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RESUME

Le type et la quantit¢ d’un substrat énergétique oxydé durant un effort physique
sont affectés par plusieurs facteurs, dont la durée et I'intensité de |’effort, ainsi que les
aliments consommés avant et durant I’effort. Avec la popularité croissante de la diete
riche en lipides et faible en glucides, de nombreux sportifs consomment des lipides lors
de leur effort physique. A notre connaissance, les effets de la consommation d’une
solution lipidique (SL) sur I"oxydation des lipides et I’oxygénation musculaire dans le
muscle squelettique n’ont jamais été étudiés. L objectif principal de cette étude était de
comparer les eftets de la consommation d’une SL et d’une solution glucidique (SG) durant
un effort de cyclisme, sur I’oxygénation musculaire, mesurée par spectroscopie dans le
proche infrarouge et I’objectif secondaire était de déterminer I’effet de ces solutions sur
’oxydation des substrats énergétiques et sur la performance chez des cyclistes et
triathletes. Les participants ont pris part a deux expérimentations dans un intervalle d’une
semaine. L’expérimentation consistait a effectuer 2 heures sur ergocycle a 65 % de la
puissance aérobie maximale (PAM), suivi immédiatement par un effort maximal de 3
minutes sur ergocycle en consommant une solution SL ou SG. L’ordre des tests était

aléatoire et contrebalancé. Treize hommes ont complété cette étude (30,4 + 6,3 ans;
consommation d’oxygeéne pic (VO2 pic) : 60,5+ 7,9 mlO2-kg! min'; PAM : 337,2 + 60,7,
oxydation maximale des lipides (LIPOXmax): 0,74 + 0,26 gmin’'; intensité

correspondant a I’oxydation maximale des lipides (Fatmax): 51,1 + 12,0% du VOopic.

L’oxydation des lipides était plus ¢levée lors de la deuxiéme heure avec la SL (SL : 0,61



+ 0,14 vs SG: 0,53 = 0,17 gmin’'; p < 0,05). Nous avons également démontré que
’ingestion de la SL affectait négativement la performance lors de I’effort maximal (326,5
+ 88,8 watts avec SL vs 347,0 + 77,4 watts avec SG; p < 0,05), ainsi que la perception de
Peftort (PE) durant U’effort sous-maximal, selon 1’échelle de Borg modifiée : 1/10,
(moyenne : 4,16 + 0,62 pour SL vs 3,62 + 0,58 pour SG; p <0,05). Nous n’avons toutefois
pas observé d’augmentation significative de I’oxygénation musculaire avec I’ingestion de
la SL en comparaison a la SG. Par contre, nous avons montré que les cyclistes ayant une
meilleure désoxygénation musculaire relative a leur consommation d’oxygene systémique

(AHHb/VO,) avaient une meilleure capacité a oxyder les lipides. En effet, ces derniers

présentaient une intensité d’effort (% VO, pic) a Fatmax plus élevée, démontrant ainsi une
possible capacité a mieux extraire 1’oxygéne et a oxyder des graisses a un plus haut
pourcentage du VO3 pic. Bien que I’ingestion d’une SL permette d’augmenter I’oxydation
des lipides lors d’un effort sous-maximal prolongé, les cyclistes et triathlétes devraient
toutefois considérer I’effet négatif sur la performance et la perception de I’effort de
consommer uniquement une solution lipidique lors d’un effort physique, surtout si

I’intensité augmente a la fin de I’effort physique.

Mots clés : Cyclisme; Glucides; Lipides; Oxydation des lipides; Oxygénation musculaire;

Spectroscopie dans le proche infrarouge



ABSTRACT

This study aimed to determine the effects of consuming a high fat solution (HFS)
compared to a high carbohydrate solution (HCS) during a cycling effort on substrate
oxidation, muscle oxygenation and performance with cyclists and triathletes. Thirteen
men participated in this study (age: 30.4 = 6.3 y; height: 178.7 £ 6.1 cm; weight: 74.9 =
6.5 kg; VO, peak: 60.5 = 7.9 mlO2kg™'-min™'). The solutions were isocaloric (total of 720
kcal) and were consumed every 20 minutes. Each solution of HFS contained 12.78 g of
lipids, 1.33 g of carbohydrates and 0.67 g of proteins and each solution of HCS contained
28 g of carbohydrates. We measured systemic gas exchange and skeletal muscle
oxygenation, using a near infrared spectrometer (NIRS) during a cycling effort consisting
of 2-hour at 65% of maximal aerobic power (MAP) followed immediately by a 3-minute
time-trial (TT). We observed that the consumption of the HFS increased the rate of fat
oxidation at the end of the sub-maximal effort (0.61 + 0.14 vs 0.53 £ 0.17 g-min’!, p <
0.05). We have also shown that the HFS negatively affected the performance in the TT
(mean watts: HCS: 347.0 = 77.4 vs HFS: 326.5 £ 88.8 W; p < 0.05) and the rating of
perceived exertions during the sub-maximal effort (modified Borg Perceived Exertion
scale: 1-10) (mean: 3.62 + 0.58 for HCS vs 4.16 + 0.62 for HFS; p < 0.05). We did not
observe a significant effect of the acute consumption of the HFS compared to the HCS on
muscle oxygenation during the cycling effort. However, we observed a significant

negative correlation between AHHb and the respiratory exchange ratio (RER) and a

significant positive correlation between AHHb and VO, during the steady effort for both



solutions. Finally, we observed that cyclists who demonstrated a high skeletal muscle
deoxygenation relative to their systemic oxygen consumption (AHHb/VO,) had a higher
fat oxidation capacity (higher Fatqax). In conclusion, even though the consumption of HFS
increased the rate of fat oxidation at the end of a sub-maximal effort, it did not aftect
muscle oxygenation and it negatively affected performance and perceived exertion during

a time-trial and caused gastro-intestinal distress in some participants.

Keywords: Fat oxidation; Skeletal muscle oxygenation; Lipid supplementation;

Carbohydrate supplementation; Near Infrared Spectroscopy (NIRS); Cycling, Triathlon
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INTRODUCTION

Le triathlon et le cyclisme sont des sports d’endurance gagnant en popularité
(Hadzipetros, 2009; Smale, 2016) et les athlétes cherchent a améliorer leur performance de
plusieurs fagons, que ce soit avec un plan d’entrainement mieux structuré, un meilleur
équipement ou en optimisant leur nutrition. Le triathlon est un sport qui consiste a
enchainer trois disciplines, soit la natation, le vélo et la course a pied. En triathlon, 1l existe
plusieurs distances a parcourir dont les distances dites de Sprint, Olympique, demi-

™

Ironman™, Ironman ™ et Ultra [ronman ™. Récemment, les triathlons de distances demi-

Ironman ™ et Ironman ™ ont gagné en popularité a travers le monde. Un demi-Ironman
™ est une épreuve d’endurance durant laquelle les participants doivent nager 1,9 km,
parcourir 90 km & vélo et courir 21,1 km. Les distances sont le double pour un Ironman ™
(Maunder et al., 2018). Quant a lui, le cyclisme inclut plusieurs disciplines dont le cyclisme
sur route, le vélo de montagne, le cyclo-cross et récemment, les compétitions de cyclisme
de longue distance sur gravier. La durée d’une compétition de vélo peut varier entre une

heure (pour un critérium, course de cyclo-cross et de vélo de montagne) et plusieurs heures

(courses de vélo sur route et courses de longue distance sur gravier).

Lors d’une épreuve d’endurance comme celles mentionnées précédemment, les
sources d’énergie utilisées par 1’organisme sont les glucides, les lipides et les protéines.

Les glucides et les lipides sont toutefois les sources d’énergie principales lors d’épreuves



d’endurance tels qu’un triathlon longue distance ou une compétition de cyclisme (Maunder
et al., 2018). Les sources d’énergie endogenes disponibles pour un individu lors d’un
¢venement d'endurance sont puisées dans les réserves des cellules adipeuses, les graisses
intramusculaires, les réserves de glycogene dans les muscles et, en plus petite quantité, les
acides aminés branchés produits par la dégradation du tissu musculaire (Maunder et al.
2018; Burke et al. 2017). Afin d’éviter d’épuiser ces réserves énergétiques endogenes, les
athlétes ont également acceés a des sources d’énergie exogenes, soit de la nourriture et

boissons fournies sur le parcours ou transportées par 1’athléte.

Les réserves de graisses intramusculaires et des tissus adipeux sont
considérablement plus grandes que les réserves de glycogéne dans les muscles et dans le
foie (Jensen et al., 2011; Gonzalez et al., 2016; Maunder et al., 2018). Lorsque I’épreuve
est de longue durée, il est donc important, pour un athléte d’augmenter sa capacité a oxyder
ses réserves de lipides. Une meilleure capacité a oxyder les lipides permet a un individu de
préserver ses réserves de glycogene pour avoir de 1'énergie disponible lorsque 1’intensité
de I’effort augmente. Frandsen et al. (2017) ont démontré que I'oxydation maximale des
lipides des triathletes est corrélée a leur performance lors d’un triathlon Ironman. Ainsi, les

triathlétes ayant une meilleure capacité a oxyder des lipides tendent a mieux performer lors

d’un triathlon Ironman ™.

De plus, une meilleure capacité & oxyder des lipides permet a I’individu d’ingérer

moins de calories durant un effort puisqu’il utilise ses réserves de lipides, lesquelles sont



pratiquement inépuisables. Ainsi, [’athléte peut amoindrir les risques de s’exposer a des

problémes gastro-intestinaux durant I’épreuve (Maunder et al., 2018).

Plusieurs facteurs, peuvent avoir un effet sur le type et la quantité¢ d’énergie utilisée
comme source d’énergie, soient la durée et I'intensité de I'effort, le type de diéte de
I’individu, la quantité¢ de glycogéne dans les muscles au début de I’effort, la nourriture
consommeée durant ['effort, le type d’entrainement effectué par I’individu, ainsi que son
niveau de forme (Bergamn et Brooks, 1999; Romijn et al., 1993; Romijn et al., 2000; Van

Loon et al., 2001).

Bien que les lipides fournissent plus d’énergie par gramme que les glucides (37 vs
17 kJ/g), pour renouveler 1’adénosine triphosphate (ATP), plus d’oxygene est nécessaire
lorsque des lipides sont oxydés que lorsque des glucides sont oxydés (Burke et al., 2017).
Ainsi, il faut plus d’oxygene pour produire de ATP lorsque des lipides sont oxydés
contrairement a quand des glucides sont oxydés. Le ratio d’échange respiratoire (RER),
soit le ratio entre le dioxyde de carbone expiré et I’oxygéne inspiré, permet de connaitre la
proportion des substrats énergétiques qui sont oxydés. Un ratio de 0,7 signifie que les
lipides sont les substrats énergétiques qui sont oxydés majoritairement et un ratio de 1,0
signifie que ce sont les glucides qui sont majoritairement oxydés. Ainsi, cette mesure de
RER nous permet de connaitre la nature des substrats énergétiques, en excluant les
protéines, qui sont oxydés pour le corps entier, mais ne nous permet pas de connaitre si
cela est le cas pour le muscle squelettique impliqué durant I'effort. Considérant que
oxydation des lipides nécessite plus d’oxygéne que les glucides, il est logique de

prétendre que I’hémoglobine devra délivrer plus d’oxygeéne au muscle squelettique. En



utilisant la spectroscopie dans le proche infrarouge (SPIR ou NIRS), il est possible de
mesurer ’apport en oxygene dans le muscle squelettique et ce, en concomitance avec
I’analyse des gaz pulmonaires. Ceci permettrait de mieux comprendre si ’ingestion de

lipides ou de glucides affecte directement I’oxygénation du muscle squelettique.

Cette ¢tude s’intéresse donc a déterminer les effets de la consommation d’une SL
en comparaison a une SG sur [’oxygénation musculaire, sur I’oxydation des substrats et sur
la performance lors d’un effort de vélo prolongé et sous-maximal suivi par un effort de

vélo court et maximal.



CADRE THEORIQUE

Les lipides

Les réserves de lipides dans le corps sont considérables et jouent un role trés
important pour la santé et la performance. En plus de fournir de I’énergie, les réserves de
lipides fournissent les acides gras essentiels que le corps humain ne peut synthétiser. 11
existe différentes classes de lipides, soit les triglycérides, les phospholipides, les
sphingolipides et les esters de cholestérol. Les triglycérides sont la classe de lipides
présente principalement dans les tissus adipeux et dans les muscles et représentent
également 90 a 98 % des lipides alimentaires consommeés (Agence Nationale de Sécurité
Sanitaire, 2011). Un triglycéride est formé de trois acides gras estérifiés a une molécule de
glycérol. Le nombre d’atomes de carbone d’un acide gras se situe entre 4 et 26 (Ross et al.,
2012). Les acides gras a chaine longue (AGCL) contiennent plus de 14 atomes, tandis que
les acides gras a chaine moyenne (AGCM) contiennent entre 8 et 12 atomes et les acides
gras a chaine courte (AGCC) contiennent 4 ou 6 atomes de carbone (Papamandjaris et al.,

1998).

Les lipides sont majoritairement présents dans les tissus adipeux, les muscles, ainsi
que dans le sang (Boesch et al., 1997; Horowitz & Klein, 2000; Laurens et al., 2020). La

grande majorité des lipides sont stockés dans les tissus adipeux, mais la quantité de



triglycérides intramusculaires (TGIM) est tout de méme considérable et est plus élevée
chez les athlétes d’endurance (Achten & Jeukendrup, 2004; Cornish et al., 2016). La
quantité de triglycérides et d’acides gras dans le sang est toutefois faible. Les lipides dans
les muscles sont stockés sous forme de gouttelettes lipidiques dans le cytoplasme des
cellules musculaires et a proximité des mitochondries dans le muscle (Boesch et al., 1997,
Van Loon & Goodpaster, 2006). L entrainement en endurance a pour effet d’augmenter la
quantité de lipides intramusculaires (Daemen et al., 2018; Van Loon & Goodpaster, 2006;
Van Loon et al., 2003; Decombaz et al., 2001). De Bock et al. (2007) ont démontré que
les fibres musculaires de type I contiennent davantage de TGIM que les fibres musculaires
de type I, donc la contribution des TGIM lors d’un effort physique chez différents
individus peut dépendre de la composition musculaire de l’athlete (Kiens, 2006). Il a
également été démontré que les fibres musculaires de type | ont une meilleure capacité a
oxyder les gras dii a une densité mitochondriale et capillaire plus élevées, ce qui permet un
meilleur transport et meilleure utilisation de I’oxygéne, ainsi qu’une oxydation plus élevée

des substrats et une production d’ATP accrue (Shaw et al., 2020).

En général, les réserves de lipides dans le corps représentent 97 % des réserves
caloriques de substrats endogénes du corps (Van Loon & Goodpaster, 2006). Les réserves
de glycogénes, qui sont généralement inférieures a 3000 kcal (740 g), sont donc trés
limitées en comparaison aux réserves de lipides, qui sont estimées a 63 000 kcal (7 000 g)
chez un individu de 70 kg ayant un pourcentage de graisse de 10 % (Maunder et al., 2018).
Les réserves de lipides sont suffisantes pour permettre a un individu de fournir un effort a

intensité relative faible pendant plusieurs heures sans consommer de substrats énergétiques



exogenes. Les lipides et les réserves de glycogéne sont toujours utilisés simultanément,
mais la proportion de chaque substrat varie selon I’intensité, comme indiqué a la Figure 2-
1. Lorsque I’intensité est faible, les lipides sont généralement la source d’énergie principale
et lorsque ’intensité est treés élevée les glucides sont la source d’énergie principale

(Venables et al., 2005).
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La digestion des lipides ingérés

Lorsque des lipides sont ingérés, la digestion de ce substrat énergétique débute dans
la bouche. L’enzyme lipase linguale est sécrétée par les glandes linguales et débute le
processus de digestion. Les enzymes lipases linguales et gastriques agissent sur les
triglycérides a chaines courtes et moyennes, tandis que les triglycérides a chaines longues
sont plutdt digérés dans le petit intestin. Les lipides forment une bouillie alimentaire
nommée chyme et ils entrent dans le duodénum. Dans le duodénum, des lipases
pancréatiques sont secrétées et elles hydrolysent les triglycérides en acides gras libres. Les
acides gras qui sont formés peuvent ensuite traverser les membranes épithéliales de
I’intestin pour étre ré-estérifiés en triglycérides et se joindre a des phospholipides et du
cholestérol pour former des chylomicrons. Les chylomicrons se déplacent dans le systéme
lymphatique pour ensuite étre acheminés dans les tissus adipeux ou dans les muscles
squelettiques (Jeukendrup & Aldred, 2004). Seulement une petite partie des triglycérides a
chaines longues qui sont ingérés sont oxydés dans un intervalle de 6 heures suite a

I’ingestion des lipides (Horowitz & Klein, 2000).

Contrairement aux triglycérides a chaines longues, les triglycérides a chaines
moyennes (MCTs) peuvent étre transportés directement dans le flux sanguin via la veine
porte et peuvent donc €tre oxydés plus rapidement que les triglycérides a chaines plus
longues (Lowery, 2004; DeLany et al., 2000; Gomes & Aokgi, 2003; Jeukendrup & Aldred,

2004; Wang et al., 2018).



L’hydrolyse et le transport des lipides dans les tissus adipeux et les muscles

Comme mentionné précédemment, la majorité des lipides dans le corps sont
emmagasinés dans les tissus adipeux sous forme de triglycérides. Le tissu adipeux est
constitué d’adipocytes qui contiennent des enzymes lipases qui hydrolysent les
triglycérides. L une de ces lipases est l’enzyme triglycéride lipase (ATGL) qui a une
specificité pour les triglycérides tres élevée et est lice aux gouttelettes lipidiques
(Zimmermann et al., 2014). L’ATGL hydrolyse les triglycérides pour former un

diacylglycérol et un acide gras libre (Dubé et al. 2015).

Dans I’adipoctye, on retrouve également la lipase hormono-sensible (HSL) qui
hydrolyse les triglycérides pour former un monoacylglycérol (un glycérol lié¢ a un acide
gras) et deux acides gras (Zimmermann et al., 2014; Watt et al., 2003). Ensuite, ’enzyme
monoacylglycerol lipase hydrolyse le monoaylglycérol pour former un glycérol et un acide
gras (Jeukendrup et al., 1998). Les glycérols produits lors de ’hydrolyse de triglycérides
peuvent ensuite étre ré-estréfirés pour former de nouveau un triglycéride. Cette
phosphorylation du glycérol aux acides gras nécessite I’enzyme glycérokinase. Toutefois
cette enzyme est présente en tres faible concentration, donc la grande majorité des glycérols
produits sont diffusés dans le sang apres la lipolyse et la concentration de glycérol dans le
sang est utilisée comme indicatif pour déterminer la quantité de triglycérides hydrolysés

(Jeukendrup et al., 1998; Jeukendrup & Gleeson, 2018).



L’enzyme HSL est activée par Pactivité B-adrénergique, par exemple lors d’un
effort physique, et est inhibée par I’insuline (Hawley et al. 2010). L’HSL est activée en
étant phosphorylé par la protéine kinase A (PKA). L’adrénaline a pour effet d’activer la
PKA lorsque 1I’adénosine monophosphate (AMP) cyclique s’accroit, tandis que I’insuline
a pour effet de réduire 'activité de PKA via une augmentation de I’activité¢ de la
phosphodiestérase. Puisque I’adrénaline augmente lors d’effort physique, ceci a pour effet
d’augmenter I’activité de P’HSL (HSLa) et la lipolyse dans le tissu adipeux. A I'inverse,
aprés un repas I’insuline a pour effet de diminuer ’activit¢ de ’'HSLa réduisant ainsi la

lipolyse (Watt et al., 2003).

Le transport des acides gras vers les muscles squelettiques

Puisque les acides gras sont hydrophobes, ils ne peuvent pas se déplacer librement
dans le cytoplasme de I’adipocyte. Les acides gras ont donc besoin de se lier a une protéine
de liaison aux acides gras (FABPs) pour €tre transportés jusqu’a la membrane de
I’adipocyte (Longo et al., 2016; Houten & Wanders, 2010). Lorsqu’ils ont traversé la
membrane de [’adipocyte et se trouvent dans le sang, les acides gras se lient aux protéines
albumines présentent dans le sang. Le transport des acides gras vers les muscles dépend du
débit sanguin, de la concentration d’albumine dans le sang, ainsi que du ratio entre la

quantité d’acides gras et d’albumine (Jeukendrup et al., 1998).
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Lors d’un effort physique, il y a une augmentation du débit sanguin, ce qui permet
une augmentation du transport des acides gras provenant des adipocytes dans le sang vers
les muscles actifs afin que les acides gras contribuent au renouvellement de I’ATP dans le
muscle squelettique (Lundsgaard et al., 2020; Spriet, 2003). Lorsque les acides gras ont
atteint le site d’oxydation, soit le muscle actif, ils se lient a une protéine de liaison
spécifique. Sur le sarcolemme de la cellule musculaire, on retrouve les protéines de liaison
aux acides gras (FABPpm) et les protéines de transport d’acides gras FAT/CD36 (Longo
et al., 2016). Ensuite, dans le sarcoplasme (le cytoplasme de la cellule musculaire), les
acides gras se lient a des protéines cytoplasmiques de liaison aux acides gras (FABPc)

(Longo et al., 2016.; Lundsgaard et al., 2020).

Les acides gras a chaines longues dans le cytoplasme des cellules du muscle ne
peuvent pas traverser la membrane mitochondriale. Ils sont convertis en acyl co-enzyme A
gras par I’enzyme acyl-coenzyme A synthétase ou I’enzyme thiokinase. Ensuite I’acyl co-
enzyme A produit peut se lier & la camitine et est ensuite converti en acyl camitine par
I’enzyme carnitine acyl transferase 1 (CPT-1), qui se situe sur la membrane extérieure de
la mitochondrie (Longo et al., 2016; McGarry & Brown, 1996). Le complexe acyl-camitine
gras est transporté par ’enzyme translocase et est converti en acyl co-enzyme A gras dans
la membrane mitochondriale interne par I’enzyme carnitine acyl transferase de type 2
(CPT-2). La carnitine libérée par cette réaction retourne dans le cytoplasme et est
disponible pour le transport d’autres acides gras a I’intérieur de la mitochondrie. A
I’intérieur de la mitochondrie, 'acyl co-enzyme A gras peut maintenant étre oxydée

(Longo et al., 2016; Lundsgaard et al., 2020; Spriet, 2002).
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L’hvdrolyse des triglycérides intramusculaires

En plus des acides gras provenant des tissus adipeux, les acides gras produits par
I’hydrolyse des TGIM contribuent également au renouvellement de I’ATP dans le muscle
squelettique lors d’un effort physique (Muscella et al., 2021). L adipose triglycéride lipase
et ’HSL hydrolysent les triglycérides pour former des acides gras libres (Hargreaves &
Spriet, 2020; Horowitz, 2003, Watt & Spriet, 2004). Les acides gras produits se retrouvent
dans le cytosol des cellules musculaires donc ils peuvent étre oxydés immeédiatement sans
devoir traverser la membrane de la cellule musculaire. Toutefois, en plus des triglycérides
intramusculaires, dans les muscles, on retrouve également des triglycérides
extramyocellulaires qui se situent entre les fibres musculaires. Les acides gras produits par
I’hydrolyse des triglycérides extramyocellulaires doivent donc traverser la membrane de la

cellule musculaire (Horowitz, 2003).

La B-oxydation des lipides

Dans la mitochondrie, I’acyl co-enzyme A est oxydé pour former de 1’acétyl co-
enzyme A. Ce processus requiert de 1’oxygéne et produit de I’ ATP par phosphorylation au
niveau du substrat (Houten & Wanders, 2010). L’acétyl co-enzyme A est ensuite oxydé
dans le cycle de Krebs. La B-oxydation des acides gras dans la mitochondrie dépend de
plusieurs facteurs dont la quantité d’intermédiaires du cycle de Krebs, I’activité des
erizymes impliquées dans la 3-oxydation des acides gras et des enzymes impliquées dans

le cycle de Krebs, ainsi que de la présence d’oxygene (Jeukendrup & Gleeson, 2018).
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Oxydation des lipides durant un effort physique

Lors d’un effort physique d’intensité relative faible a moyenne, le corps humain
puise son énergie a partir des lipides, nécessitant ainsi I’hydrolyse des triglycérides
(Laurens et al., 2020; Liu et al., 2020). Il y a aussi une augmentation du flux sanguin pour
apporter les nutriments et I’oxygene aux muscles actifs et il y a une plus grande quantité
d’acides gras libre qui circule dans le sang (Cornish et al., 2016). Lors d’un effort physique
modére la concentration d’acides gras dans le sang peut atteindre 1 mmol/L a I’intérieur
des 60 minutes du début de I’activité (Jeukendrup & Gleeson, 2018). Lorsque I’intensité
de Peffort physique augmente d’un niveau faible a modéré, les lipides intramusculaires
sont la source principale d’énergie, plutdt que d’utiliser les acides gras du sang (Van Loon
et al., 2001). Durant un effort physique modéré de 1 h a 4h a 40-65% du VO,max, la
lipolyse augmente de 300 a 400 % en raison d’une augmentation de [’activité -
adrénergique (Jeukendrup & Gleeson, 2018; Lundsgaard et al., 2020; Romijn et al., 1993;

Wolfe et al., 1990).
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L’intensité Fatmax et Poxydation maximale des lipides (LIPOXmax)

La quantit¢ de lipides oxydée augmente lorsque I’intensité augmente jusqu’a
atteindre sa valeur maximale (Venables et al., 2005). A une intensité se situant entre 25 et
65% du VOa2max, I’oxydation totale des lipides du corps augmente par un facteur de 5 a
10, en comparaison au taux d’oxydation au repos (Romijn et al., 1993). La quantité
maximale de lipides oxydés est nommée LIPOXmax et ’intensité a laquelle la quantité de
lipides oxydés est maximale est nommée Uintensité Fatn.x. A une intensité de travail plus
¢levée que le Fatmax, la quantité de lipides oxydés diminue (Romijn et al., 1993). Lorsque
’on affiche sur un graphique la quantité de lipides oxydée en fonction de I’intensité de

I’exercice, on observe une courbe en forme de « U » inversé (figure 2-2).

A une intensité élevée, la mobilisation et I"oxydation des acides gras vers les
muscles sont réduites (Achten et Jeukendrup, 2004). Egalement, a une intensité ¢levée, la
hausse de la production d’acide lactique a pour effet de diminuer le pH dans les muscles,
ce qui réduit ’activité de la CPT-1, qui est responsable de I’absorption des acides gras dans
les muscles. Ainsi, ’accumulation de lactate est associée a une réduction de 1’oxydation

des gras (Bezaire et al., 2004; Starritt et al., 2000; Rasmussen et al., 2002).
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Figure 2-2. Courbe théorique de I’oxydation des lipides selon le niveau d’intensité lors
d’un test Fatyax.

*MFO : Maximal Fat Oxidation (LIPOXmax)

(Tiré de Maunder et al. 2018).

Le LIPOXmax et le Fatyae d’un individu peuvent étre déterminés avec un test

d’effort progressif par paliers. La quantité de lipides et de glucides oxydés durant le test
peut étre calculée en mesurant la quantité d’oxygene consommée (VO-) et la quantité de

gaz carbonique expirée (VCO,) durant chaque palier par calorimétrie indirecte. Les
quantités des substrats consommeées sont calculées avec les équations steechiométriques

suivantes (Achten & Jeukendrup, 2003a):
Oxydation des gras = 1.67 x VO, — 1.67 x VCO;

Oxydation des glucides = 4.55 x VCO, —3.21 x VO,
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Toutefois, a une intensité supérieure a 75% du VO,max, les équations
steechiométriques utilisées pour déterminer I’oxydation des substrats ne semblent pas €tre
exactes, donc ces équations sont utilisées uniquement pour mesure ’oxydation des
substrats lors d’efforts sous-maximaux (Jeukendrup & Wallis, 2005). De nombreuses
équations steechiométriques différentes sont utilisées, selon le type de glucide ou de lipide
utilisé pour ¢laborer I’équation steechiométrique. Il est toutefois estimé que la variation
entre les différentes équations steechiométriques soit inférieure a 3% (Jeukendrup & Wallis,

2005).

En mesurant [’oxydation des lipides lors d’un test d’effort progressif par paliers, il
est possible d’analyser ’effet de I'intensité sur |’oxydation des gras de fagon beaucoup plus
précise. Achten et al. (2002), ont déterminé un protocole pour mesurer efficacement le
Fatmax €t le LIPOXmax d’individus a plusieurs niveaux d’intensité. Ils ont déterminé qu’un
protocole graduel avec des paliers de 3 minutes a4 une intensité constante et des
augmentations de puissance de 35 watts entre les paliers permet de déterminer efficacement

’oxydation maximale chez des personnes entrainées.

La zone Fatmax se situe généralement entre 45 et 65% du VO.max (De Souza
Silveira et al., 2016). La zone Fatmax est toutefois affectée par le niveau de forme des
individus. Dans un large échantillon d’individus non-athlétes la zone Fatmay Se situe entre
47% et 52% du VOrmax et entre 59 % et 64 % du VOamax chez des athlétes (Achten &

Jeukendrup, 2004).
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Les facteurs qui affectent I’oxydation des lipides

L’intensité de D’effort physique est le facteur principal qui affecte le taux
d’oxydation des lipides (Atchen et al., 2002). La durée de ’effort affecte aussi le taux
d’oxydation des lipides (Horowitz & Klein, 2000). En effet, I’oxydation des lipides
augmente progressivement au fil du temps lors d’un effort physique a une intensité sous-
maximale constante (Helge et al., 2007). Egalement, comme mentionné précédemment,
I’ingestion de différents substrats avant ou pendant I’effort affecte aussi le taux d’oxydation
des lipides. La quantité de glycogene, ’alimentation, le niveau d’activité physique et le
sexe de la personne affectent également le taux d’oxydation des lipides (Hodgson et al.,

2013; Laurens et al., 2020).

La durée de ’effort

ITest connu dans la littérature que 1’oxydation des lipides augmente lorsque la durée
d’un I’effort sous-maximal constant augmente (Achten & Jeukendrup, 2004; Klein et al.,
1994; Laurens et al., 2020; Purdom et al., 2018; Ravussin et al., 1986; Romijn et al., 1993;
Van Hall, 2015). L oxydation des lipides par les muscles dépend de [’apport en acides gras
provenant de différentes sources. En plus des lipides qui peuvent étre ingérés durant
I’effort, les acides gras oxydés proviennent ¢galement de la lipolyse des triglycérides dans
les tissus adipeux et des TGIM (Laurens et al., 2020). Les triglycérides transportes par les

lipoprotéines de trés basse densité dans le sang sont également une source d’acides gras
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lors d’un effort, mais leur contribution énergétique est faible en comparaison a celles des
tissus adipeux et des TGIM. Lorsque la durée de I’effort physique augmente, il y a une
augmentation de la lipolyse (De Glisezinski et al., 2003; Lafontan et al., 2008) et une
augmentation de 1’absorption par les muscles des acides gras en circulation dans le plasma
(Laurens et al., 2020). Cette augmentation de la lipolyse musculaire est conséquente a une
augmentation de la sécrétion d’hormones favorisant la lipolyse, telles que [’adrénaline, et
a une diminution de la glycémie (De Glisezinski et al., 2003; Laurens et al., 2020).
L’ augmentation de la lipolyse lorsque la durée de I’effort physique s’allonge est également
due a une diminution de I’insulinémie dans le plasma (Laurens et al., 2020) et a une
augmentation de la sécrétion du facteur natriuritique auriculaire, qui a pour effet d’activer
les protéines périlipines et la HSL (Arner et al., 1990; Duncan et al., 2007; Lafontan et al.,
2008; Moro et al., 2006). Par exemple, Niessner et al. (2003) ont observé qu’a la fin d’un

marathon les niveaux de facteur natriurétique auriculaire dans le sang étaient tres éleves.

La quantité de glycogéne

La quantité de glycogéne musculaire et hépatique affecte le taux d’oxydation des
lipides. En effet, lors d’un effort physique suite a une nuit de jeline, donc lorsque la quantité
de glycogene hépatique est faible, le taux d’oxydation des lipides est plus élevé (De Bock
et al., 2005; Iwayama et al., 2015). Egalement, lors d’un long effort physique ayant pour
effet de réduire considérablement la quantité de glycogéne musculaire, le taux d’oxydation
des lipides augmente (Philp et al., 2012). Cette augmentation du taux d’oxydation des

lipides est causée par une augmentation de I’activité sympathique et une diminution de
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’insulinémie, ce qui engendre une augmentation de la lipolyse et ainsi une augmentation
de la quantité d’acides gras dans le plasma (Hargreaves, 2004). Cette augmentation du taux
d’oxydation des lipides est observée en concomitance avec une augmentation de
’hydrolyse des protéines musculaires et de |’oxydation des acides aminés et d’une
diminution de I’oxydation du pyruvate (Blomstrand & Saltin, 1999; Hargreaves, 2004;

Howarth et al., 2010, Philp et al., 2012).

Yeo et al. (2008), Hansen et al. (2005) et Hulston et al. (2010) ont également
démontré que s’entrainer avec des réserves de glycogene réduites, par exemple en
effectuant deux entrainements dans la méme journée, a pour effet d’augmenter le taux
d’oxydation des lipides. Cette hausse du taux d’oxydation peut s’expliquer par une
augmentation de la transcription de plusieurs genes et une augmentation de la quantité et
de l'activit¢ de plusieurs enzymes associées au métabolisme des lipides, dont les
interleukines-6, la pyruvate déshydrogénase (PDH) 4, [1’hexokinase, la protéine
découplante 3 et la protéine de stress 72 (Churchley et al., 2007; Hansen et al., 2005;

Hargreaves, 2004, Philp et al., 2012; Pilegaard et al., 2002).
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Le niveau d’activité physique de ’'individu

L’étude de Zurbuchen et al. (2020) a démontré une corrélation positive entre la

LIPOXmax (I’oxydation maximale des lipides) et le VO.max. Ainsi les athlétes
d’endurance mieux entrainés ont une meilleure capacité a oxyder des lipides pour une
intensité relative donnée. Cela peut s’expliquer par une augmentation de [’activité
mitochondriale, du volume mitochondrial, une meilleure activité enzymatique oxydative
et/ ou une proportion plus élevée de capillaires et de fibres oxydatives (Bishop et al., 2014;
Shaw et al., 2020; Zurbuchen et al., 2020). Shaw et al. (2020) ont en effet démontré que la
capacité d’oxydation des lipides serait corrélée a la proportion de fibres de type | dans les
muscles chez des athletes qui compétitionnent dans des sports d’endurance et chez des
personnes actives. Plusieurs autres études ont également observé une corrélation positive
entre le VO max et la capacité d’oxyder les lipides (Lima-Silva et al., 2010; Schwindling

et al., 2014; Venables et al., 2005).

Le sexe

Venables et al. (2005), ont démontré que le sexe de I’individu est un facteur qui
atfecte le taux d’oxydation des gras. Ils ont observé que les femmes ont une intensité Fatyax
et un taux d’oxydation maximal (MFO) plus élevés que les hommes. Carter et al. (2001)
ont également observé que chez les femmes, une plus grande proportion de I’énergie

provient des lipides lors d’un effort physique. lls ont observé que le ratio d’échange
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respiratoire était moins élevé chez les femmes et que le taux d’apparition de glycérol dans
le sang lors d’un effort physique était plus élevé chez les femmes, ce qui s’explique par un
taux de lipolyse plus élevé. Horton et al. (2001) ont aussi observé que chez les femmes une
plus proportion de I’énergie utilisée provient des lipides durant un effort physique. IIs n’ont
toutefois pas observé de différence entre les sexes avant et apreés I’effort physique, ainsi

que lors d’une journée contrdle sans effort physique.

[’alimentation

La diéte faible en glucides et élevée en lipides

Le type de diete des individus a un impact sur le taux d’oxydation des lipides. Bien
que la diete standard des athlétes prenant part dans des compétitions d’endurance est
généralement une diete €levée en glucides et faible en lipides, de plus en plus d’athlétes
suivent une diete faible en glucides et élevée en lipides (Low Carb High Fat : LCHF) dans
le but d’augmenter leur capacité a oxyder des lipides lors d’un effort physique prolongé
(Volek et al., 2016). Une diéte faible en glucides et élevée en lipides est associée, a court
terme et a long terme, a une augmentation de 1’oxydation des lipides durant un effort
physique (Burke et al., 2000; Burke et al., 2017; Helge et al., 2001). Burke et al. (2000) ont
démontré qu’apres avoir suivi une dicte élevée en lipides pendant une période de 5 jours,
I’oxydation des lipides lors d’un effort physique a intensité moyenne a doublé chez les
participants. Egalement, Volek et al. (2016) ont observé que I’oxydation maximale des
lipides était 2,3 fois plus élevée chez des athleétes suivant une dicte élevée en lipides

contrairement a des athletes suivant une diéte élevée en glucides. Ils ont également
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démontré que ’oxydation maximale avait lieu a un pourcentage du VO,max plus élevé
chez les athletes suivant la diete élevée en lipides (70,3 + 6,3 vs 54,9 + 7.8 %). A long
terme, cette diete était associée a une amélioration de la capacité a recruter, transporter et
oxyder les lipides (Helge et al., 2001; Burke et al., 2020). Ces changements s’expliquent
par une augmentation des enzymes oxydatives, une augmentation de la densité
mitochondriale, une meilleure utilisation et une plus grande réserve de TGIM et une
meilleure absorption des acides gras dans les muscles (Helge et al., 2001; Rosenkranz et
al., 2007; Van Loon & Goodpaster, 2006). Toutefois, une dicte LCHF d’une durée égale
ou inférieure a 3 jours ne semble pas suffisante pour apporter des adaptations metaboliques
et engendrer une réduction des réserves de glycogene, une diminution de la performance
et une augmentation de la fatigue (Bergstrom et al., 1967; Galbo et al., 1979; Ortenblad et

al., 2013; Starling et al., 1997).

Egalement, une diéte faible en glucides et élevée en lipides a pour effet
d’augmenter I’activité de la PDH kinase dans les muscles et de réduire le nombre de PDH
actif. L’enzyme PDH est un enzyme clé qui permet le bon fonctionnement de 1’oxydation
des glucides dans les muscles (Hawley et al., 2010). La diete faible en glucides et élevée
en lipides a donc pour effet de réduire le taux d’oxydation des glucides au repos et a ’effort
(Havemann et al., 2006; Peters & Leblanc, 2004). Ainsi, cela affecte négativement la
capacité a effectuer un effort intense. En effet, Havemann et al. (2006) ont observé qu’une
diete ¢levée en lipides affecte la capacité d’eftectuer des efforts intenses, mais n’affecte

pas la capacité de performer lors d’un contre-la-montre (CLM) de 100 kilométres.
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Burke et al. (2017) ont étudié I’effet d’une diéte élevée en lipides sur la performance
d’athletes de haut niveau qui pratiquent la compétition de marche rapide de longue durée.
Bien qu’apres une période de trois semaines, les athletes qui ont suivi une dicte élevée en
lipides avaient amélioré leur capacit¢ a oxyder des lipides, ils consommaient plus
d’oxygene pour une intensité sous-maximale donnée. L’économie d’effort est déterminée
par la quantité d’oxygene consommée a une intensit¢ spécifique et est un facteur
déterminant de la performance (Foster & Lucia, 2007). Lorsqu’une quantité d’oxygene
supérieure est consommée pour effectuer un effort, cela signifie que I’économie d’effort
est affectée négativement. La performance des athlétes qui ont suivi cette dicte a été
affectée négativement en partie a cause de cette réduction d’économie; la performance lors
d’une compétition de 10 km de marche s’est 1égeérement détériorée pour les sujets qui ont
suivi la diete LCHF, tandis que les sujets qui ont suivi la di¢te €levée en glucides et la diéte
périodisée en glucides ont mieux performé. Helge et al. (1996) ont également démontré
I’effet négatit sur la performance d’une diete élevée en lipides. De plus, ils ont observé que
le niveau de difficulté pergu était plus elevé chez les sujets suivant une dicte €levée en

lipides. Cette observation a ¢t¢ également remarquée par Stepto et al. (2001).
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La diéte élevée en glucides et faible en lipides

Malgré le fait qu’une diéte faible en glucides et ¢levée en lipides soit efficace a
améliorer la capacité a oxyder des gras, la diéte la plus commune et la plus recommandée
chez les athlétes est une diéte élevée en glucides, modérée en protéine et faible en lipides
(Helge, 2017; Bartlett et al., 2015; Gejl & Nybo, 2021). Ce type de dicte est recommandé
puisque l’effet ergogéne de la consommation de glucides sur la performance lors d’un
effort physique prolongé est connu et a ét¢ démontré par de nombreuses études (Bartlett et
al., 2015; Burke et al., 2007). Il est donc recommandé de consommer des glucides avant,
pendant et apres un effort physique prolongé (Bartlett et al., 2015). La consommation de
glucides avant un effort permet de s’assurer que les réserves de glycogene musculaire et
hépatique soient optimales et la consommation de giucides durant I’effort permet de fournir
de I’énergie aux muscles afin de retarder I'apparition de la fatigue lors de I’effort et donc
d’augmenter la capacité d’endurance (De Bock et al., 2008). L ingestion de glucides aprés
un effort physique permet également d’optimiser la récupération suite a cet effort en
reconstituant rapidement les réserves de glycogéne et donc d’améliorer la performance lors

d’un effort physique subséquent (Burke et al., 2007).

11 est recommandé de consommer 7 a 10 grammes de glucides par kilogramme de
poids corporel par jour afin de faire le plein de glycogéne musculaire et hépatique pour
assurer un apport suffisant de glucides et ainsi permettre la contraction musculaire lors
d’eftorts physiques aérobiques (Burke et al., 2001). Plusieurs études ont comparé une

consommation modérée de glucides (4 a 5,4 g/kg/jour) a une consommation de glucides
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¢levée (8 a 10 g/kg/jour pour une période variant de 5 a 7 jours sur la performance lors
d’efforts physiques. Bien que Sherman et al. (1993) n’ont pas observé de différence sur la
capacité a effectuer un effort de course a pied jusqu’a épuisement, Kirwan et al. (1983) ont
observe que la consommation €levée en glucides permet de maintenir une concentration de
glycogene plus élevée apres plusieurs journées d’entrainement et que 1’économie d’effort
était meilleure lorsqu’une plus grande quantité¢ de glucides était consommeée. Egalement,
Achten et al. (2004) ont observé qu’apres une période intensive d’entrainements d’une
durée de 7 jours, la performance lors de deux CLM en course a pied (8 km et 16 km) était
meilleure avec une consommation de glucides élevée. De plus, Achten et al. (2004) ont
observé que I’humeur des participants était meilleure lorsqu’ils consommaient une quantité

¢levée de glucides.

Une diete faible en lipides est une diete dans laquelle 20 a 35% des calories
proviennent des lipides, 10 a 35% proviennent des protéines et 40 a 65% proviennent des
glucides (Aragon et al., 2017). Une dicte trés faible en lipides est détinie comme une diéte
dans laquelle moins de 20% des calories proviennent des lipides. Plusieurs études ont
toutefois rapporté qu’une dicte élevée en glucides et tres faible en lipides (10 a 17% de
I’apport énergétique total) n’est possiblement pas optimale pour des athletes ayant un
volume d’entrainement élevé, puisqu’il peut €tre difficile d’avoir un apport suffisant en
calories et en vitamines et minéraux (Horvath et al., 2000; Venkatraman et al., 2001).
Egalement une diete tres faible en lipides peut réduire significativement la quantité de

TGIM chez un athléte ayant un volume d’entrainement élevé (Hoppeler et al., 1999;
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Larson-Meyer et al., 2008). Ainsi, une diete élevée en glucides incluant un apport modéré

(20 a 35 %) de lipides est recommandée.

[1 a toutefois été observé que bien que 1’ingestion de glucides permette d’optimiser
la performance lors des entrainements et des compétitions, le fait de réduire de fagon
délibérée la quantité de glucides consommeée avant, pendant et/ou apres certaines séances,
pourrait permettre de promouvoir certaines adaptations telles qu’une amélioration de la
capacité a oxyder des lipides (Bartlett et al., 2015; Burke et al., 2018; Gejl & Nybo, 2021).
Ainsi, pour améliorer sa capacité a oxyder des lipides, 1l serait recommande de périodiser
la quantité de glucides consommée selon les objectifs des entrainements (Burke, 2010).
Prenons I’exemple d’un athléte qui s’entraine a deux reprises lors de la méme journée. La
premiere séance de la journée serait un entrainement a faible intensité¢ et la deuxiéme
séance, effectuée 1’apreés-midi, serait un entrainement par intervalle a haute intensité. 11
serait suggeré d’effectuer la premiere séance & jeun afin de favoriser des adaptations telles
qu’une augmentation de la densit¢é mitochondriale et de [activit¢ des enzymes
mitochondriales. Par la suite, ’athléte s’assurerait de consommer suffisamment de glucides
pour favoriser la récupération et pour faire le plein de glycogéne afin de lui permettre
d’avoir des réserves de substrat énergétique pour la deuxiéme séance d’entrainement
(Bartlett et al., 2015; Burke, 2010; Hawley, 2014). Donc, bien qu’une diete élevée en
glucides ne permette pas d’augmenter la capacité d’oxyder les lipides autant qu’une diéte
¢levee en lipides et faible en glucides, une diete élevée en glucides associée a une
périodisation permettrait d’obtenir des adaptations métaboliques favorables, sans toutefois

affecter négativement la performance lors des entrainements et des compétitions.

26



Ingestion des substrats énergétiques

Ingestion de glucides durant un effort physique

L’augmentation de la concentration en AGCL qui survient lors d’un effort
physique est atténuée lorsque des glucides sont consommeés, en raison d’une augmentation
de I'insuline dans le sang (McConell et al., 1994) qui cause une diminution de la lipolyse
dans les tissus adipeux donc une diminution des acides gras dans le sang (Horowitz et al.,
1997). L’augmentation de I’insulinémie causée par I’ingestion de glucides engendre donc
une diminution de I’oxydation des acides gras dans les muscles (Costill et al., 1977,
Horowitz et al., 1997; McConell et al., 1994). Ainsi, I’ingestion de glucides a pour effet de
diminuer I’intensité Fatmax €t le LIPOXmax, donc la quantité de lipides oxydés est moindre

et se produit a une intensité moins élevée (Achten & Jeukendrup, 2003b).

Horowitz et al. (1997) ont comparé¢ ’effet de I’ingestion d’une solution de glucose
ou d’une solution de fructose ou de ne rien ingérer sur la concentration d’insuline
circulante, I’oxydation des lipides et la lipolyse lors d’un effort d’une heure de vélo. Les
sujets se sont présentés au laboratoire pour le test suite a un jeline de 12 heures. Lorsque
les sujets ont ingéré des glucides, la concentration d’insuline était plus élevée et I’oxydation
des lipides et la lipolyse étaient moins élevées que lorsqu’ils n’avaient rien consommeé.
Achten et Jeukendrup (2003) ont démontré que consommer 75 grammes de glucides 45
minutes avant le début d’un test progressif par paliers sur vélo stationnaire a eu pour effet
de diminuer le Fatm.x par 14% et le LIPOXmax par 28%, en comparaison a la condition

placebo. Donc la quantité maximale oxydée de lipides (LIPOXmax) était moindre et cela
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se produisait a une intensité (Fatmax) moins élevée. La puissance maximale développée était
toutefois supérieure chez les individus qui ont consommé le 75 grammes de glucides en

comparaison a un groupe placebo.

Ingestion de lipides avant et durant un effort physique

Costill etal. (1977) ont démontré que I’injection de lipides a pour effet de diminuer
de 40% la vitesse a laquelle les réserves de glycogéne se vident lors d’un effort a 70% du
VO,max sur un tapis roulant. Vukovich et al. (1993) ont également démontré une réduction
de D'utilisation des réserves de glycogéne suite a une infusion de lipides par voie
intraveineuse. Hawley et al. (2000) ont comparé I’effet de trois différents substrats sur
I’oxydation des lipides lors d’un effort en velo, soit des lipides avec de I’héparine
administrés de facon intraveineuse, des glucides avec de [’acide nicotinique (pour
empécher la lipolyse et réduire la concentration d’acides gras dans le sang) et une solution
de glucides. Les substrats étaient administrés 90 minutes avant I’effort. L’oxydation des
lipides durant I’effort a vélo était plus élevée avec la solution de lipides : 24 p-mol/kg par
minute pour les lipides, 12 p mol/kg par minute pour les glucides et 8 u-mol/kg par minute
pour les glucides avec l’acide nicotinique. Ainsi, I’injection de lipides de fagon
intraveineuse a pour effet d’augmenter le taux d’oxydation des lipides. Toutefois, cette
augmentation de I’oxydation des lipides n’a pas eu d’impact sur la performance lors de
I’effort en vélo. La durée de ’effort €tait de seulement 50 minutes et il est donc possible

que cette augmentation de I’oxydation des lipides puisse avoir un effet sur un effort plus

long et a une intensité moins élevée.
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L’effet d’ingérer ces lipides par voie orale a également été étudié a plusieurs
reprises (Hangus et al., 2000; Jeukendrup et al., 1995; Jeukendrup et al., 1996; Jeukendrup
et al., 1998). Les lipides peuvent étre ingérés sous forme d’huile, de noix, de diglycérides
ou de MCTs. Les MCTs sont composés d’acides gras a chaines plus courtes (6 a 12
carbones) et sont plus solubles que les triglycérides a chaines plus longues. Les MCTs
peuvent étre transportés directement dans le flux sanguin via la veine porte et peuvent donc
étre oxydés plus rapidement que les triglycérides & chaines plus longues (Lowery, 2004,
DeLany et al., 2000; Gomes & Aokgi, 2003; Wang et al., 2018). Egalement, les AGCM,
contrairement aux AGCL, peuvent étre transportés a Lintérieur de la mitochondrie
indépendamment du systeme de transport nécessitant de la carnitine (CPT I et II)
(Jeukendrup & Aldred, 2004). De plus, la vidange gastrique des MCTs est plus rapide que
la vidange gastrique des triglycérides a chaines longues (Clegg et al., 2012; Jeukendrup et
al.,, 1998; Kossena et al., 2007). Cela est di au fait que I’ingestion de trigiycérides a chaines
longues provoque la sécrétion d’hormones intestinales, ce qui n’est pas le cas pour
I’ingestion de MCTs (Clegg et al., 2012). Beckers et al. (1992) ont également démontré
que la vidange gastrique d’une solution de MCTs est plus rapide que la vidange gastrique
d’une solution de glucides. Décombaz et al. (1983) et Satabin et al. (1987) ont observé,
respectivement, que 33% d’une solution de 25 grammes d’huile MCT et 44% d’une
solution de 44 grammes d’huile MCT, étaient oxydés lors d’un effort. Egalement,
Massicotte et al. (1992) ont observé que 54 % d’une solution d’huile MCT ingérée avant

un effort était oxydé durant I’effort.
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Il n’est toutefois pas clair si I’ingestion de MCTs peut avoir un effet positif sur
I’endurance et la performance lors d’un effort physique prolongé (Hawley, 2002; Tiller et
al., 2019; Wang et al., 2018). Tiller et al. (2019) rapportent que plusieurs coureurs d’ultra-
marathons consomment des MCTs lors d’entrainements et de compétitions, mais il n’y a
pas de consensus si les MCTs peuvent avoir un effet ergogene sur la performance. Plusieurs
études ont étudié 1’effet de consommer des MCTs en combinaison a des glucides lors d’un
effort court (moins de 90 minutes), mais n’ont pas observé un effet ergogeéne sur la
performance, ni un effet sur la réduction de la dégradation du glycogene musculaire (Angus
et al., 2000; Horowitz et al., 2000). Goedecke et al. (2005) n’ont pas observé un effet
bénéfique sur la performance lorsque des MCTs €taient ingérés avant et pendant un effort
de vélo de 270 minutes incluant des efforts maximaux. Egalement, Jeukendrup et al. (1996)
et Jeukendrup et al. (1995) n’ont pas observé un effet sur I’oxydation des glucides, ni sur
la dégradation du glycogéne lors d’un effort de 180 minutes et de 120 minutes,
respectivement, lorsque des MCTs étaient ingérés en combinaison a des glucides, mais ils
ont toutefois démontré que les MCTs étaient rapidement oxydés. De plus, Vistisen et al.
(2003) n’ont pas observé un effet ergogéne lorsque des MCTs étaient consommés en

combinaison a des glucides sur un CLM d’environ 50 minutes effectué immeédiatement

aprés un effort de 180 minutes a environ 55% du VO,max.

Van Zyl et al. (1996) ont quant a eux observé un effet positif d’'un mélange de
MCTs et de glucides lors d’un CLM de 40 km subséquent a un effort constant et modéré
de 2 heures. Toutefois, ils ont comparé un mélange de 10% de glucose + 4,3% MCTs a un

meélange de 10% de glucose et a un mélange de 4,3% de MCTs. Ils n’ont donc pas comparé
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des mélanges isocaloriques. L’effet ergogene était donc possiblement di a I’apport plus
¢éleve en énergie. Nosaka et al. (2018) ont observé que I’ingestion d’une solution de MCTs
et de glucides pour une période de deux semaines a pour effet d’augmenter le taux

d’oxydation des lipides lors d’un effort.

De plus, I’ingestion de MCTs lors d’un effort physique peut engendrer des troubles
gastro-intestinaux (Lowery, 2004; Gomes & Aoki, 2003). Toutefois, bien que I’ingestion
d’une grande quantité de MCTs (50 ou 60 g) entraine dans la grande majorité des cas de
troubles gastro-intestinaux, I’ingestion d’une plus petite quantité (30 g) ne semble pas
causer de troubles gastro-intestinaux chez la majorité des individus. De plus, un effet
d’adaptation semble se produire lorsqu’un individu ingére des MCTs a plusieurs reprises
au fil du temps, donc les troubles et inconforts gastro-intestinaux semblent diminuer au fil

du temps (Jeukendrup & Aldred, 2004).
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Les glucides

L’importance des glucides comme source d’énergie lors d’efforts physiques est
connue depuis les années 1920, grace au développement par August Krogh d’un appareil
permettant ’analyse des gazes (Krogh, 1920; Hawley et al, 2014; Jeukendrup &
McLaughlin, 2011; Krogh & Lindhard, 1920). Lors d’un effort physique, les glucides
oxydés proviennent des réserves de glycogénes dans le muscle ou dans le foie et des

glucides consommeées lors de 1’effort.

Le glycogéne

Les glucides sont stockés et polymérisés dans le corps sous forme de glycogene.
Chaque gramme de glucide stocke est associ€¢ a 2 a 3 grammes d’eau (Bartlett et al., 2015).
Environ 80% du glycogene corporel est stocké dans les muscles et environ 10-15% est dans
le foie (Jensen et al.,, 2011). Les réserves de glycogéne sont toutefois petites en
comparaison aux réserves de gras dans le corps. En théorie, les réserves de gras sont
suffisantes pour fournir de 1’énergie pour plusieurs jours, tandis que les réserves de
glycogéene sont épuisées apres 60-90 minutes d’exercice selon I'intensité (Maunder et al.,

2018; Bartlett et al., 2015).

L’importance des réserves de glycogeéne pour la capacité a fournir un etfort
physique prolongé est connue depuis longtemps (Bergstrom et al., 1967; Bergstrom &

Hultman, 1967). Depuis les années 1960, I'importance des réserves de glycogeéne pour la
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performance lors d’un effort physique a été démontrée a de nombreuses reprises. Vers la
fin des années 1960, avec I'introduction des méthodes de biopsies musculaires, des
chercheurs scandinaves ont développé la méthode « classique » de surcompensation en
glucides (Impey et al., 2018; Madsen et al., 1990). Cette méthode consiste a épuiser les
réserves de glycogéne grace a une période d’entrainement intense combinée a une diéte
taible en glucides, puis a remplir les réserves de glycogéne grace a une période de trois
jours d’entrainements légers combinée a une diete ¢levée en glucides (Madsen et al., 1990).
Cette méthode a toutetois I’inconvénient de causer de I’irritabilité chez I’athléte durant la
période d’entrainement intense combinée a la diéte faible en glucides et d’affecter la
capacité a s’entrainer durant cette période (Madsen et al., 1990). Sherman et al. (1981) ont
ensuite proposé une méthode de surcompensation moins sévere. Plutot que d’effectuer une
période d’entrainement exhaustive combinée a une dicte faible en glucides, les athlétes
combinent une période d’affutage (entrainement plus léger) avec une diete modérée en

glucides. Cette période est ensuite suivie de trois jours de diete élevée en glucides.

Les glucides durant un effort physique

Puisque les réserves de glycogene sont limitées, 1l est recommandé de consommer
des glucides durant un effort physique prolongé pour améliorer la performance
(Jeukendrup & Jentsens, 2000; Jeukendrup, 2004). Dill et al. (1932) sont parmi les premiers
a avoir démontré I’effet de ’ingestion de glucides lors d’un effort physique sur la
performance grace a leur étude eftectuée sur des chiens. Il a été démontré que pour un

effort physique supérieur a une heure, une supplémentation en glucides durant ’effort
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permet d’améliorer la performance et de retarder le développement de la fatigue
(Jeukendrup et al., 1997; Coyle et al., 1986; El-Sayed et al., 1997; Jeukendrup, 2014; Coyle
et al., 1983). Plusieurs études ont démontré que 1’ingestion de glucides lors d’un effort a
vitesse ou intensité constante permet de prolonger la période d’effort avant I’épuisement
(Coyle et al., 1983 et 1986; Wright et al., 1991; Tsintzas et al., 1996). Plusieurs études ont
¢galement démontré que I’ingestion de glucides permet d’améliorer la performance lors
d’un effort physique intense, tel qu’un CLM, eftectu¢ aprés un effort physique continu ou
intermittent (Nicholas et al., 1995; Hargreaves et al., 1983; Mitchell et al., 1989; Millard-
Stafford et al., 1992). L’effet positif de la supplémentation en glucides est attribué a un
maintien de la concentration de glucose sanguin durant |’effort (Coyle et al., 1986;
Jeukendrup et al., 2006), a ’augmentation de 1’oxydation des glucides durant I’effort
(Jeukendrup et al. ,2006) et au fait que cela permet de préserver plus longtemps les réserves
de glycogéne (Coyle et al., 1983; Ivy et al., 1982; Bjorkman et al., 1984; Hargreaves et al.
1984, Tsintzas et al., 1995 et 1996; Tsintzas & Williams, 1998; Yaspelkis & Ivy, 1991;
Yaspelkis et al., 1993). Le ou les mécanismes qui expliquent [’'amélioration de la
performance associée a I’ingestion de glucides durant un effort physique dépendent du type
d’effort, de la durée et de Iintensité de ’eftort, de la quantité de glucides consommée, du
type de glucides, du moment d’ingestion des glucides, ainsi que de la diete et du niveau

d’entrainement des individus (Tsintzas & Williams, 1998).

Une autre raison pouvant possiblement expliquer I’effet positif de I’ingestion de
glucides lors d’un effort physique sur la performance est la diminution de la quantité

d’acides aminés tryptophanes libres dans le sang (Khong et al., 2016; Meeusen et al., 2006;
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Tsintzas & Williams, 1998; Davis et al., 1992). Le tryptophane est un précurseur de
’hormone sérotonine et cette hormone est associée a une sensation de fatigue et de
lethargie (Meeusen et al., 2006). L’augmentation de la quantité de tryptophanes libres
survient lorsqu’il y a une augmentation de la lipolyse pour répondre au manque en apport
en glucides pour les muscles lors d’un effort physique. Cela a pour effet d’augmenter la
quantité d’acides gras libres dans le sang et ceux-ci brisent le lien entre le tryptophane et
I’albumine. Ces tryptophanes libres dans le sang peuvent traverser la barriere hémato-
encéphalique pour se rendre au cerveau ou ils sont convertis en sérotonine (Meeusen et al.,
2006). Toutefois, il n’y a pas de consensus sur I’effet de I'ingestion de glucides sur le
niveau de sérotonine dans le cerveau et sur la fatigue centrale (Meeusen et al., 2006; Khong

etal., 2018).

L’oxvdation des glucides exogénes

Il existe plusieurs facteurs qui affectent 1’oxydation des glucides consommes lors
d’un effort physique, tels que le type et la quantité¢ de glucides consommeés, le niveau
d’intensité de ’effort physique et la fréquence d’ingestion des glucides (Jeukendrup &
Jentjens, 2000). Des études utilisant des isotopes stables ont permis d’observer que le taux
d’oxydation varie selon le type glucides. Par exemple, le glucose, le sucrose, le maltose,
ainsi que la maltodextrine et I’amylopectine ont un taux d’oxydation élevé, tandis que le
fructose, le galactose et 1I’amylose ont un taux d’oxydation de 25 a 50% inférieur
(Jeukendrup & Jentsens, 2000). Le taux d’oxydation maximal pour une source unique de

glucide consommeée lors d’un effort physique se situe entre 60 et 70 grammes par heure
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(Jeukendrup, 2004; Jeukendrup et al., 1999). La grande majorité des études sur le taux
d’oxydation des glucides sont effectuées avec des sujets de sexe masculin, mais Wallis et
al. (2007) ont observé également que le taux d’oxydation maximal pour une source unique
de glucide exogeéne chez les femmes était de 60 g/h. Le taux d’oxydation des glucides
exogenes ne semble pas €tre limité par la vidange gastrique (Jeukendrup & Jentjens, 2000;
Jeukendrup & McLaughlin, 2011). Le taux d’oxydation des glucides exogenes est plutdt

majoritairement limité par ’absorption des glucides dans I’intestin (Jentsen et al., 2003).

La combinaison de différents types de glucides permet toutefois d’obtenir un taux
d’oxydation plus important qu’avec un seul type de glucide (Jeukendrup & McLaughlin,
2011). Egalement, la combinaison de différents types de glucides permet de réduire le
temps de vidange gastrique contrairement a [’ingestion d’un seul type de glucides
(Jeukendrup & Moseley, 2010). Le taux supérieur d’oxydation des glucides exogénes pour
une solution mixte peut s’expliquer par le fait que les molécules de glucose et de fructose
utilisent des transporteurs différents dans I’intestin. Le transport intestinal du glucose
s’effectue par un transporteur de glucose dépendant du sodium 1 (SGLT-1), tandis que le
transport du fructose s’effectue par le transporteur GLUT-5 (Chen et al., 20016; Jentjens
et al., 2003; Jeukendrup & Mclaughlin, 2011). Dans le muscle squelettique, le glucose est
transporté par le transporteur GLUT4 qui est recruté en réponse a la présence d’insuline
dans le sang et est stimulé par les contractions musculaires (Klip et al., 2019, Navale &
Paranjape, 2016; Richter & Hargreaves, 2013; Viribay et al., 2020). Une augmentation de
’insulinémie a pour effet d’augmenter le recrutement du GLUT4 par un facteur de 10 a 20

(Navale & Paranjape, 2016).
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Jentsens et al. (2003) ont observé que lorsque des cyclistes consommaient une
mixture de glucose et de sucrose a un taux élevé de 1,8 g'min’! lors d’un effort, I’oxydation
des glucides exogenes atteignait un taux maximal de 1,25 g'min’!, soit 75 g-h'!. En
comparaison, lorsque les cyclistes consommaient une solution de glucose, le taux
d’oxydation des glucides exogénes maximal était de 1,06 g-min’!. Dans une autre étude,
Jentsen et al. (2004) ont également observé que I’oxydation des glucides exogénes
atteignait un taux maximal de 1,3 g-min’', soit 78 g-h"!' lorsque les cyclistes consommaient
une solution de glucose et de fructose a un taux de 1,8 g-min'. Jeukendrup et al. (2006)
ont également observé un taux d’oxydation plus élevé des glucides exogénes lorsqu’une
solution de glucose et de fructose était consommeée plutoét que seulement une solution de
glucose (1,40 + 0,08 g'min! vs 1,24 + 0,04 g-min’"). Jentjens et al. (2004) ont observé un
taux d’oxydation des glucides exogénes maximal de 1,70 + 0,07 g-min"! lorsqu’une
solution de glucose et de fructose était consommée plutdt qu’une solution de glucose, soit
une augmentation d’environ 44% du taux d’oxydation des glucides exogenes. Ils ont
également observé que lorsque les sujets consommaient la solution mixte, le taux
d’oxydation des glucides endogenes était moins élevé que lorsqu’ils consommaient la
solution de glucose. Ainsi, la solution mixte permettrait de préserver davantage les réserves
de glycogene. Lors de cette étude, les sujets consommaient une grande quantité de glucides,
soit 2,4 g-min’'. Plusieurs autres études ont également observé que la combinaison de
glucose et de fructose permet un taux d’oxydation plus €élevé qu’une solution de glucose
(Shietal., 1995; Adopo et al., 1994; Jentjens & Jeukendrup, 2005). Wallis et al. (2005) ont
quant a eux comparé le taux d’oxydation des glucides exogenes entre une solution unique

de maltodextrine, soit des polyméres de glucose, et une solution de maltodextrine et de
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fructose. Le taux maximal d’oxydation des glucides exogénes était de 1,50 + 0,07 g-min"!

pour la solution mixte et de 1,06 0,08 g-min"! pour la solution de maltodextrine.

L’oxygénation musculaire

Comme mentionn¢ précédemment, la quantité de lipides et de glucides oxydé¢s peut étre
déterminée par calorimétrie indirecte avec un analyseur métabolique en calculant le
quotient respiratoire en divisant la quantité de gaz carbonique expirée par la quantité
d’oxygéne consommé. L analyseur métabolique peut étre utilisé en concomitance avec un
spectrometre pour mesurer ’oxygénation du muscle squelettique. La spectroscopie dans le
proche infrarouge (SPIR) permet de déterminer de tagon non invasive I’oxygénation locale,
’extraction d’oxygene et I'influx sanguin en se basant sur la mesure des coefficients
d’absorption (L) et de dispersion (us) (Ferrari et al., 2016). Le spectre de la lumiére
infrarouge se situe entre ~ 700 et 900 nm et peut pénétrer les tissus humains, contrairement
a la lumiére visible qui se situe entre ~ 400 et 650 nm (Barstow, 2019; Grassi &
Quaressima, 2016). Ainsi, la lumicre infrarouge a accés aux trois principales protéines
héminiques dans le muscle squelettique, soit I’hémoglobine, la myoglobine et la
cytochrome ¢ oxydase (Davis & Bartsow, 2013; Barstow, 2019). Toutefois, en
comparaison a la quantité d’hémoglobine et de myoglobine, la quantité de cytochrome ¢

oxydase est tres faible (Drabkin, 1950).

La capacit¢ de ces proteines d’absorber la lumicre varie selon si elles sont associées ou

non a une molécule d’oxygene, donc la SPIR permet de déterminer le niveau d’oxygénation
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de ces protéines. La SPIR permet, entre autres, de déterminer les concentrations
d’hémoglobine/myoglobine oxygénée (HbO2), d’hémoglobine/myoglobine désoxygénée
(HHb), la quantité totale d’hémoglobine/myoglobine (THb) dans le sang et la saturation en
oxygene (TSI%) du muscle squelettique (Ferrari et al, 1997). La différence
d’hémoglobine/myoglobine (AHbdif), qui est un indicateur du niveau d’oxygénation du
muscle squelettique, est egalement mesurée. AHbdif est déterminé en mesurant la
différence entre HbO, et HHb (Gersak & Gersak, 2009):

[Hbdif] = [HbO,] - [HHb]

L’oxygénation musculaire lors d’un effort physique

La SPIR est utilisée depuis plusieurs années pour mesurer I’oxygénation musculaire
lors d’un effort physique (Bhambani, 2004; Boone et al., 2010; Bringard & Perrey, 2004).
L’oxygénation musculaire durant un effort progressif par paliers montre une progression
en quatre phases (voir figure 2-3). Tout d’abord, au début de I’effort, il y a une
augmentation de I’oxygénation musculaire, puisque |'activation des muscles squelettiques
résulte en une augmentation du flux sanguin (Jones et al., 2016). L oxygénation musculaire
augmente afin de répondre a ’augmentation de la demande en adénosine triphosphate
(ATP) via des voies de signalisation aérobies. A partir d’une certaine intensité, lorsque
’intensité de I’effort augmente, il y a une diminution linéaire ou exponentielle de I’HbO?2
qui atteint un niveau inférieur aux valeurs de bases au repos, signifiant ainsi que I’oxygene
attaché a I’hémoglobine et la myoglobine se libére pour €tre utilisé par les cellules

musculaires pour la phosphorylation oxydative et ainsi régénérer de I’ATP (Ryan et al,,
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2012) (voir figure 2-3). Lorsque I’individu atteint son niveau maximal de consommation
d’oxygeéne, ’HbO2 se stabilise. Ensuite, lorsque [’effort est termin€, il y a une
augmentation de I’HbO2 durant les 60 a 120 secondes suivant I'arrét de I’effort, et
I’oxygénation musculaire dépasse les valeurs de bases au repos. Cette augmentation de
I’oxygénation musculaire est nommée hyperémie réactive. Suite a I’hyperémie réactive,
’oxygénation musculaire diminue lentement pour atteindre les valeurs de bases de repos,
ce qui peut prendre plusieurs minutes (Olamei, 2009; Bhambhani, 2004). La réponse
hyperémique réactive peut également étre reproduite par occlusion en plagant un brassard
autour d’un membre, par exemple autour d’une jambe afin de bloquer la circulation
sanguine artérielle et veineuse. Lorsque 1’occlusion est relachée, le sang afflux en plus
grande quantité. Cette augmentation du volume sanguin temporaire est nommée réponse
hyperémique réactive. Cette réponse hyperémique réactive survient également suite a un
effort physique intense (Jones et al., 2016).
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Figure 2-3. Oxygénation musculaire (O2Hb) lors d’un effort progressif.

(Tiré de Moalla et al, 2005).
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L’oxygénation musculaire et I’ingestion de substrats énergétiques

L’entrainement régulier en endurance a pour effet de développer le réseau capillaire
des muscles et de modifier I’activité et la composition des mitochondries. Cette
augmentation de la densité capillaire des muscles a pour effet d’améliorer la surface
d’échange de substrats et I’entrée des acides gras dans les cellules musculaires, ce qui
résulte en une augmentation de la capacité d’oxydation des lipides (Hawley et al., 2014;
Sahlin et al., 2008). Cette capacité plus ¢élevée d’oxyder les lipides peut s’expliquer, entre
autres, par une augmentation du transport de [’oxygene vers les mitochondries, ainsi qu’une
meilleure utilisation de I’oxygéne par les mitochondries. En effet, les athletes d’endurance
ont une meilleure perfusion du flux sanguin dans les muscles (Qm), ce qui permet
d’augmenter le ratio entre la quantité d’oxygéene transportée dans les muscles et la quantité
d’oxygeéne utilisée par les muscles (VOau) : Qu/VOam. Le ratio Qm/VOanm est considéré

comme un facteur déterminant de la performance aérobie (Sahlin et al., 2008).

Le ratio du nombre de molécules d’ATP produit pour chaque atome d’oxygene
consommeé par la mitochondrie est nommeé le ratio P/O (Befroy et al., 2008; Brand, 2005;
Sahlin et al., 2015). En se basant sur des données théoriques et empiriques, le ratio P/O est
~ 15% plus ¢levé avec I"oxydation de glucose qu’avec I’oxydation d’un acide gras (Brand,
2005; Welsh et al., 2007). Zuntz & Schumburg, (1901) et Krogh & Lindhard, (1920) ont
quant a eux observé, un apport en ATP plus éleve de ~ 5,5% et de 8%, respectivement, par
litre d’oxygeéne quand les glucides étaient le substrat €énergétique oxydé majoritairement

(Zuntz & Schumburg, 1901, cité par Burke et al., 2017). Ainsi, puisque pour générer une
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certaine quantité d’adénosine triphosphate (ATP) plus d’oxygeéne est nécessaire lorsque
des lipides sont oxydés que lorsque des glucides sont oxydés (Burke et al., 2017), il est
suggéré qu’une meilleure capacité d’oxydation des lipides soit associée a une capacité
supérieure d’oxygéner les myocytes (Zurbuchen et al., 2020). L’étude de Zurbuchen et al.
(2020) est a notre connaissance la premiere étude qui a démontré ’association entre les
cinétiques de l’oxydation des lipides dans le corps entier et de la désoxygénation
musculaire chez des individus actifs et chez des athlétes. Pour ce faire, 1ls ont mesuré
I’oxygénation musculaire par SPIR lors d’un test Fatnax et ont déterminé la relation entre
le pourcentage de concentration de désoxyhémoglobine (HHb) (%AHHbD) et le VO,
(mlO> kg min"). Ils ont observé que le %AHHb augmente de fagon linéaire jusqu’a un
point de rupture pour ensuite augmenter de fagon beaucoup moins prononcée chez les deux
groupes de sujets (voir figure 2-4 et 2-5). La pente avant le point de rupture est identifiée
par la lettre @) et la pente apres le point de rupture est identifiée par la lettre a2. Zurbuchen
et al. (2020) ont observé que chez les participants plus entrainés, la désoxygénation
musculaire €tait moins importante (la pente a; est moins prononcée) et que le point de
rupture de la concentration de la désoxyhémoglobine s’eftectuait a un pourcentage du
VO;max plus élevé, ce qui est indicatif d’un meilleur transport de I’oxygéne jusqu’aux
cellules musculaires, et ce a une intensité plus élevée. Ainsi, chez les participants plus
entrain€s les cellules musculaires bénéficient d’un apport accru en oxygene a une intensité

plus élevée que chez les participants moins entrainés.
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Figure 2-4. Désoxyhémoglobine selon I’intensité (%VO-pic).

(Tire de Zurbuchen et al., 2020).
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Figure 2-5. Désoxyhémoglobine selon I’intensité (VO,).

(Tiré de Zurbuchen et al., 2020).
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PROBLEMATIQUE

Bien qu’il soit recommandé de consommer des glucides lors d’entrainements et de
compétitions d’endurance, de plus en plus d’athlétes suivent une diéte faible en glucides et
haute en lipides dans le but d’augmenter leur capacité & oxyder des lipides. Certains
pourraient alors consommer des lipides lors des entrainements et compétitions. A long
terme, cette dicte est associée a une amélioration de la capacité a recruter, transporter et
oxyder les lipides (Helge et al., 2001; Burke et al., 2020). Toutetois, plusieurs études ont
démontré que cette diéte augmente la perception de I’effort, la fatigue et affecte
négativement la performance (Burke et al., 2017; Helge et al., 1996; Stepto et al., 2001).
L’impact négatif sur la performance est dii, entre autres, a une diminution de 1’économie
d’effort (Burke et al., 2017) et une diminution de ’oxydation des glucides (Peters &
Leblanc, 2004). Il n’est pas clair si un athlete d’endurance peut augmenter de fagon aigiie
sa capacité a oxyder des lipides en consommant une SL lors d’un effort sous-maximal en
vélo sans suivre une diéte haute en lipides et faible en glucides. Egalement, I’effet de
consommer une SL sur la performance et la PE lors d’un effort sous-maximal en vélo suivi
immeédiatement par un effort maximal n’est pas connu. Il est connu que plus d’oxygene est
necessaire lorsque des lipides sont oxydés que lorsque des glucides sont oxydés (Burke et
al., 2017) pour renouveler I’ATP a I’effort sous-maximal. Par contre, on ignore si la
consommation d’une SL est observable au niveau de I’oxygénation du muscle squelettique
impliqué a I'effort lorsque 1’oxydation des lipides est accrue de fagon systémique. Il est
donc probable que le type de substrat ingéré ait un effet sur la consommation d’oxygéne

des muscles.
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OBJECTIFS ET HYPOTHESES

L’objectif premier de cette étude est de comparer I’effet de la consommation d’une
SL a une SG sur I’oxygénation musculaire chez des cyclistes et triathlétes lors d’un effort
en velo et I’objectif secondaire est de déterminer ’eftet sur I’oxydation des substrats et sur

la performance.

La premiere hypothese est que I’AHHDb sera plus élevée lorsque les participants
consommeront la SL, puisqu’une plus grande quantité d’oxygene sera utilisée en raison

d’une oxydation des lipides plus élevée.

La deuxiéme hypothese est que 1’oxydation des lipides moyenne lors de I'effort

sous-maximal sera plus élevée lorsque les participants consommeront la SL.

La troisieme hypothése est que la performance lors du CLM sera affectée

négativement lorsque les participants consommeront la SL.

La quatrieme hypothése est que la perception d’effort sera affectée négativement

lorsque les participants consommeront la SL.
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ABSTRACT

This study aimed to determine the effects of consuming a high fat solution (HFS)
compared to a high carbohydrate solution (HCS) during a cycling effort on substrate
oxidation, muscle oxygenation and performance with cyclists and triathletes. Thirteen men
participated in this study (age: 30.4 = 6.3 y; height: 178.7 £ 6.1 cm; weight: 74.9 + 6.5 kg;
VO, peak: 60.5 = 7.9 mlO,-kg'-min’'). The solutions were isocaloric (total of 720 kcal)
and were consumed every 20 minutes. Each solution of HFS contained 12.78 g of lipids,
1.33 g of carbohydrates and 0.67 g of proteins and each solution of HCS contained 28 g of
carbohydrates. We measured systemic gas exchange and skeletal muscle oxygenation,
using a near infrared spectrometer (NIRS) during a cycling effort consisting of 2-hour at
65% of maximal aerobic power (MAP) followed immediately by a 3-minute time-trial
(TT). We observed that the consumption of the HFS increased the rate of fat oxidation at
the end of the sub-maximal effort (0.61 =0.14 vs 0.53 £ 0.17 g-min’!, p < 0.05). We have
also shown that the HFS negatively affected the performance in the TT (mean watts: HCS:
347.0+77.4 vs HFS: 326.5 = 88.8 W; p <0.05) and the rating of perceived exertions during
the sub-maximal effort (modified Borg Perceived Exertion scale: 1-10) (mean: 3.62 = 0.58
for HCS vs 4.16 = 0.62 for HFS; p < 0.05). We did not observe a significant eftfect of the
acute consumption of the HFS compared to the HCS on muscle oxygenation during the
cycling effort. However, we observed a significant negative correlation between AHHb and

the respiratory exchange ratio (RER) and a significant positive correlation between AHHb

and VO, during the steady effort for both solutions. Finally, we observed that cyclists who

demonstrated a high skeletal muscle deoxygenation relative to their systemic oxygen
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consumption (AHHb/VO;) had a higher fat oxidation capacity (higher Fatms). In
conclusion, even though the consumption of HFS increased the rate of fat oxidation at the
end of a sub-maximal effort, it did not affect muscle oxygenation and it negatively affected

performance and perceived exertion during a time-trial and caused gastro-intestinal distress

In some participants.

Keywords: Fat oxidation; Skeletal muscle oxygenation; Lipid supplementation;

Carbohydrate supplementation; Near Infrared Spectroscopy (NIRS); Cycling, Triathlon
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INTRODUCTION

Background

Long distance triathlons and cycling competitions are gaining in popularity
(Hadzipetros, 2009; Smale, 2016) and athletes are looking for ways to improve their
performance, whether it is with a better structured training plan, better equipment or by
improving their nutrition. Due to the duration and intensity of these events, fueling properly
is a big challenge for the athletes. Even though, it is known that carbohydrate is the ideal
tuel for endurance events and high intensity exercise (Burke, 2010), it is interesting for an
endurance athlete to increase its ability to oxidize lipids since the quantity of lipids in
adipose tissue and in the muscles are considerably larger than the quantity of glycogen in
the liver and the muscles (Gonzalez et al., 2016; Jensen et al., 2011; Maunder et al., 2018).
A good fat oxidation capacity, combined with carbohydrate intake during endurance
events, would allow an athlete to preserve more glycogen which can be used when the
intensity increases such as when a cyclist needs to respond to an acceleration or at the end
of the race when the athletes are accelerating toward the finish line (Hall et al., 2016;
Jeukendrup & Achten, 2001). Frandsen et al. (2017) have found that the maximal fat
oxidation of triathletes competing in an Ironman triathlon is related to their performance in
this ultra-endurance event. Endurance athletes generally have a good fat oxidation capacity,
but there are many ways an athlete can increase even more its fat oxidation capacity, such
as doing long aerobic training, doing fasted training, training twice a day or by training

with minimum or without carbohydrate intake (Hawley, 2014).
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Consuming lipids during exercise will increase acutely the rate of oxidation of fat,
which can be determined by measuring the volume of oxygen and carbon dioxide
consumed during the exercise and by using stoichiometric equations. However, it is not
known if the effect of the acute ingestion of a HFS during exercise can be observed directly
in the muscles by measuring deoxygenation (HHb), using near infrared spectroscopy
(NIRS). It is known that to regenerate ATP, more oxygen is needed when fat is oxidized
compared to when glucose is oxidized (Burke et al., 2017; Jeukendrup & Wallis, 2004,
Welch et al., 2007), so it is expected that acute fat ingestion will have an effect on muscle
oxygenation. Since the main focus of the study is on muscle oxygenation, this study will
explore the acute effect of fat ingestion during exercise rather than exploring the chronic

effects of consuming lipids.

NIRS has been used by many to measure the blood influx and muscle oxygenation
during exercise (Bhambani, 2004, Boone et al., 2010, Bringard & Perrey, 2004). The study
from Zurbuchen et al. (2020) is the first study to demonstrate an association between the
fat oxidation kinetics in the whole body and the muscle deoxygenation in the muscles in
individuals of different fitness levels. Endurance training is associated with many
adaptations such as enhanced oxidative enzyme activity, enhanced mitochondrial activity
and increased mitochondrial volume and density (Baum et al., 2015; Bloor, 2005; Helge et
al., 2007; Zuburchen et al., 2020). These adaptations are associated with both fat oxidation
capacity and muscle oxygenation. Indeed, the increase in the capillarization improves

muscle oxygenation and enhances the surface area of exchange of substrates and the entry
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of fatty acids in the muscle cells, which results in a better fat oxidation capacity (Hawley

et al., 2014; Sahlin et al., 2008).

Therefore, since fat oxidation is related to muscle oxygenation, it is possible that the
change in the rate of oxidation produced by the ingestion of a high-fat solution could be
measured directly in the muscle using NIRS. To our knowledge, it has not been studied.
Therefore, the objective of this study was to determine the effects of consuming a high fat
solution compared to a high carbohydrate solution (HCS) during a cycling effort on the
oxidation of energetic substrates, on muscle oxygenation and on performance with cyclists

and triathletes.

We hypothesized that the deoxygenated hemoglobin/myoglobin (HHb) would be
higher when the participants consume the high fat solution since more oxygen would be
used in the muscles, due to a higher fat oxidation rate. We also hypothesized that the fat
oxidation would be higher when the subjects are consuming a HFS compared to a HCS.
Furthermore, we believed that the rate of perceived exertion (RPE) would be significantly
higher when the participants consume the HFS compared to the HCS since it has been
demonstrated that ingesting carbohydrates during exercise lowers the RPE (Coggan &
Coyle, 1987; Kang et al., 1996; Robertson et al., 1990; Utter et al., 2002; Utter et al., 2004).
Also, we supposed that the performance during the time-trial would be negatively affected

when the participants consume the HFS.
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Methods

Participants

Study participants were limited to male cyclists and triathletes who competed in
triathlon or cycling competitions for at least two years and who regularly train for at least
10 hours per week. Furthermore, participants were required to be between the age of 18
and 40 years old. Participants with diabetes and/or other medical problems as well as
participants with nuts allergies were excluded from this study. Furthermore, participants
who followed a low carbohydrate-high fat diet (LCHF) were also excluded. Fifteen
individuals participated in the study, but 13 participants completed the study (age: 30.4 +
6.3 y; height: 178.7 £ 6.1 cm; weight: 74.9 £ 6.5 kg; VO, peak: 60.5 £ 7.9 mlO>-kg'-min°

l)_

Ethics Statement

This study was approved by the Ethics Committee at the Université du Québec a Trois-

Rivieres (CER-20-268-07.01) and it was in accordance with the Helsinski declaration of

1975, as revised in 2000. Voluntary, written, informed consent was given by all

participants. Study data was deidentified and anonymized to maintain anonymity.
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Methodology

The study followed a single blind, randomized cross-over design. Each participant
completed three sessions. The first session was a preliminary test to determine the
metabolic and physiological values of the participants and it was used to allow the
participants to familiarize themselves with the equipment. The interval of time between
each session varied between 5 and 10 days. A minimum of 5 days was necessary to make
sure that the participants fully recovered from the previous experimentations. The
participants were instructed to refrain from doing any intense and/or long training in the 48
hours before each experimentation. The participants were also instructed to eat the same
meals and to consume the same amount ot cafteine (it the participant regularly consumes

catfeine) before each experimentation.

In the first session, the height and body weight ot the participants were measured. The
body weight was also measured for the following two sessions. Before each session, a near-
infrared spectrometer (Portamon, Artinis Medical Systems BV, Utrecht) was placed in a
clear plastic bag to prevent sweat to be in contact to the device. Furthermore, a black cloth
was placed over the device in order to prevent contamination by the ambient light and an
elastic bandage wrap was used to make sure the device doesn’t move during the
experimentation. The device was then installed on the right vastus lateralis of the
participants at 40 % of the distance between the patella and the greater trochanter
(measured from the patella) and this area was shaved. The device was placed on the vastus

lateralis because this muscle is active during cycling and since many studies have used the
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vastus lateralis for muscle oxygenation measurements (Gendron et al.; 2018; Jeffries et al.,
2019; Murias et al., 2011; Murias et al., 2013). The cycling short of the participant was
then placed over the bandage wrap to prevent movement of the device and to protect it even

more from light contamination.

NIRS allows the non—invasi\)e measurement of muscle oxygenation and blood influx in
the muscle (Binzoni et al., 1999; Ferrari et al., 2016; Grassi et al., 2003; Ryan et al., 2012).
The light in the near-infrared (NIR) region (~ 700-900 nm) is able to penetrate into
biological tissues. In skeletal muscles, the three primary heme compounds are vascular
hemoglobin, intracellular myoglobin and cytochrome oxidase (Barstow, 2019). However,
compared to hemoglobin and myoglobin, the quantity of cytochrome is small (Drabkin,

1950).

The light absorption properties of these heme compounds vary depending on whether
they are bound to oxygen or not, so NIRS measures the oxygenation level of these
compounds (Barstow, 2019). NIRS measures the quantity of oxygenated
hemoglobin/myoglobin  (HbO.), deoxygenated hemoglobin/myoglobin (HHD), total
hemoglobin/myoglobin (THb), as well as the tissue saturation index (TSI %) (Barstow,
2019). AHbdif can also be measured, and it is an indicator of the level of muscle
oxygenation. AHbdit is calculated as the difference between HbO, and HHb (Gersak &
Gersak, 2009):

[Hbdif] = [HbO,] - [HHb]
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A calibration protocol was executed before every experimentation to determine the
participants’ muscle oxygenation values at rest and during occlusion (Ryan et al., 2012).
The participants were lying down on a massage table and were asked to remain lied down
and relaxed for a period of 5 minutes in order to measure their baseline values. A blood
flow restriction cuff (The occlusion cuff elite™) was placed on their upper thigh, but it was
not inflated during the rest period. During that time, they were asked to keep their legs as
relaxed as possible and to refrain from talking. After the S-minute rest period, the cuff was
inflated at pressure of 300 mmHg with an air compressor (Ryan et al., 2012). The pressure
was maintained for a S-minute period by micro-adjusting the air flow with a valve. This
occlusion period is used to determine the minimum HbO; and THb values as well as the
maximum HHb values. After the occlusion period, the cuft was deflated and was removed
from the leg. The participant remained lying down for a period of three minutes, in order

to measure the hyperemic response.

AHHDb, ATHb and AHbdif were measured by subtracting the value at each moment by
the baseline value measured at rest (Gendron et al., 2018; Jeffries et al., 2019; Murias et
al., 2013):

AHHb (t) = HHb (1) - HHB (baseline)
Furthermore, %HHDb at a specific time was measured using this formula (Celi et al.,

2012; Fadel et al., 2004):

HHb (t)—HHDb (baseline)
HHb (occlusion)—HHb (baseline)

%HHb(1) = X 100

(t) = time (sec)
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The ratio between the deoxygenation in the vastus lateralis (AHHb) and the systemic
oxygen consumption (VO2) (AHHb/VO;) was also calculated. At a constant sub-maximal

intensity, a lower AHHb/VO, ratio determines enhanced local muscle blood flow
distribution, whereas a higher ratio determines decreased microvascular blood flow and a
higher reliance on muscle deoxygenation (Mitchell, 2017; Murias et al., 2011[; Spencer et
al., 2012). Furthermore, AHHb/VO; kinetics during an incremental test can demonstrate
Whether O2 extraction in the muscle increases or plateaus at high intensity as systemic
oxygen consumption increases. An increase of AHHb/VO, up to exhaustion during an

incremental test was observed in elite athletes (Gendron et al., 2018).

HHb increases linearly during an incremental test and towards the end of the test, the
increase in HHb plateaus slightly. The moment when HHb begins to plateau is named the

breaking point ((HHb]v,). The HHb breaking point during the maximal incremental test

was determined by plotting the HHb values against the %VO,peak in order to determine

visually at what intensity the breaking point occurs (lanetta et al., 2017; Zurbuchen et al.,

2020).

In addition to the muscle oxygenation measured with NIRS, oxygen consumption was
measured with a metabolic analyzer (MOXUS, AEI, USA) during all the experimentations.
The metabolic analyzer was calibrated before each experimentation with 2 gas of known
concentrations. The injection volume was calibrated with a 3000 mL calibration syringe
(Hans Rudolph 5530 series). Furthermore, the RPE was noted throughout all the

experimentations. For the first experimentation, the RPE was noted at the middle of each
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ladder of the incremental test with a modified Borg scale (1 to 10) and for the following
two experimentations; it was noted every ten minutes. The heart rate (Garmin, Olathe,
USA) was also continuously measured during all the experimentations. The gastrointestinal
distress or discomfort during the experimentations was assessed every 10 minutes using a

scale ranging from “No discomfort” to “Small discomfort” to “GI distress”.

For the first session, the participants arrived at the laboratory in the morning in a fasted
state (overnight fast), since it is recommended to perform the Fatma, test in a fasted state
(Achten et al., 2002; Maunder et al., 2018). They were allowed to consume coffee (black
coftee without sugar nor milk) in the morning but not in the two hours preceding the test
and to drink water. The participants performed a maximal incremental test on a cycle
ergometer. The participants used their own bicycles, and it was installed on a Tacx NEO 2
smart trainer (Tacx, Wassenaar, Netherlands). Before the beginning of the test the heart
rate and oxygen consumption values were measured for a 3-minute period, while the
participants remained seated on their bicycle. The test began at an intensity of 100 watts
and the intensity increased by 30 watts every 3 minutes. The participants were asked to
remain seated on their saddle throughout the test and to maintain a constant pedaling
frequency between 80 and 110 rpm. The test stopped when the participant stopped due to
exhaustion or if the participant could not maintain a pedaling frequency superior to 60 rpm
despite being encouraged to increase the pedaling frequency. The VO-peak was determined
by averaging the peak VO, for 30 seconds. The maximal aerobic power (MAP) was
determined as the intensity (watts) corresponding to the VO3 peak. If a power ladder was

not fully completed 5 watts were added to the previous ladder completed for every 30
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seconds completed. The maximal fat oxidation (MFO) was determined as the highest
absolute rate of fat oxidation (g'min’') during the incremental test and the Faty.x was
determined as the intensity corresponding to the MFO (Achten et al., 2002; Nordby et al.,

20006).

After the preliminary experimentation, following a single blind, randomized crossover
design, the participants completed two experimentations at an interval of 7 to 10 days
between each experimentation. Taking into account diurnal variations in measurements of
oxygen consumption, the two experimentations occurred at the same time of day for every
participant (Knaier et al., 2019). The order of the experimentations was determined
randomly using Microsoft Excel. The participants were also instructed to eat the same
meals and at the same time of day and to consume the same amount of caffeine (if the
participant regularly consumes caffeine) before each experimentation, but to refrain from
caffeine in the two hours preceding the experimentations. For the two experimentations,
the participants cycled for two hours at an intensity corresponding to 65% of the MAP (SE:
steady effort) and then immediately executed a 3-minute time trial (TT). An intensity of
65% of the MAP was used because it approximates the intensity of an Ironman triathlon or

a long-distance cycling race (Noakes, 2001; Stebbins et al., 2014).

During the SE, the intensity was set on the cycle ergometer using the Ergo mode so the
participants did not have to change gears, and for the TT the cycle ergometer was set on
the Slope mode, at a 1% gradient, and the participants could change their gearing to adjust

the intensity of the trainer. For the experimentations, the participants consumed either 28

58



g of carbohydrates (HCS) or 12.78 g of lipids, 1.33 g of carbohydrates and 0.67 g of
proteins (HFS) every 20 minutes, starting at the 10™ minute of the effort, for a total of 720
kcal, and the participants were instructed to consume water ad libitum. The quantity of the
substrate was determined based on the nutrition recommendations of consuming between
60 and 90 grams of carbohydrates per hour during exercise of length superior or equal to 2
hours (Burke & Hawley, 2018; Stellingwertf & Cox, 2014). The HCS used was Hammer
gel chocolate (Rocky Mountains, Montana, USA) and it consisted of a mix of different
carbohydrates: maltodextrin, tapioca syrup, grape juice, rice dextrin and cultured dextrose.
The high fat solution (HFS) was a mix of two F bomb nut gels (Burlington, North Carolina,
USA) with 35 ml of medium chain triglycerides (MCT) oil, which was divided equally into
6 flasks. The F Bomb gel is made from macadamia nuts and dark chocolate. We used mix
of the nut gel and the MCT oil since the ingestion of a considerable quantity of MCT oil
can cause Gl distress (Gomes & Aoki, 2014; [vy et al., 1980; Lowery, 2004). The MCT oil
consists of medium chain fatty acids (MCFAs) and they do not require the transporter CPT-
| to be transported into the mitochondria, contrary to the long chain fatty acids (LCFAs) in
the macadamia nut gel (Achten & Jeukendrup, 2004; Jeukendrup & Aldred, 2004; Lowery,
2004; Rengel et al., 2015). Therefore, MCFAs can be oxidized faster and at a higher
intensity compared to LCFAs (Massicotte et al., 1992). The flavour of both the HCS and
the HFS was chocolate, and the flasks were opaques so the participants could not look at
the texture or the color of the solutions. However, due to the taste and texture of macadamia

nuts in the HFS, the HFS was easily identifiable.

59



Laboratory Test Protocols and Measurements

VO, and VCO; were measured throughout the graded incremental test. During the
following two experimentations, VO, and VCO; were measured during the first 10 minutes
then they were measured every 20 minutes for a duration of 5 minutes. Fat and CHO
oxidations were calculated using the following stoichiometric equations, which take into
account that the urinary nitrogen excretion is negligible (Achten & Jeukendrup, 2003;

Bossi et al., 2019; Péronnet & Massicotte, 1991):

Fat oxidation (g/min) = 1.67 x VO, — 1.67 x VCO
CHO oxidation (g/min) = 4.55 x VCO, —3.21 x VO

EE (J/s) =281.67 x VO, + 80.65 x VCO;

The fat and carbohydrate oxidations were not calculated during the 3-minute time-trial
since it has been observed that at an intensity superior to 75% of VO,max, the
stoichiometric equations are not valid (Jeukendrup & Wallis, 2005; Romijn et al., 1992).

Furthermore, gross efficiency (GE) during the two experimentations was measured
using the following formula (Bossi et al., 2019):

GE (%) = [mechanical power output (J-s') / metabolic power input (J-s") ] x 100

The GE measures the relationship between the mechanical power output that is
generated by the participants with the metabolic power input that is required to generate

that quantity of power. This measure is significant for endurance athletes since a better GE
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means that less energy is required to generate a specific quantity of power (Coyle, 1995;

Coyle, 2005; Hopker et al., 2009; Horowitz et al., 1994; Jeukendrup et al., 2000).

Statistical Analyses

Paired ¢ tests were performed to assess the systematic variance between the HCS
and the HFS experimentations for sets of specific values, such as the performance in the 3-

minute time trial, the metabolic values and the muscle oxygenation values. A regression

analysis was performed to determine if there was a significant correlation between the VO,
peak and different values such as the Fatay intensity, the MFO and the [HHb]y,. Also, an

analysis of variance was used to determine whether there was a significant shift of both

%VOipeak, percentage of energy expenditure from fat oxidation and the respiratory
exchange ratio (RER) during the 2-hour effort. Furthermore, the order of effect was
calculated. Statistics, tables and figures were analyzed and created with Microsoft Excel
2020. Data in the tables are presented as means + SD (standard deviation), whereas data in
the figures are presented as means + SEM (standard error of mean). Statistical significance

was set as p < 0.05.
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RESULTS

Participants characteristics

Fifteen male cyclists and triathletes participated in this study (14 triathletes, 1 cyclist).
The characteristics of the participants are presented in Table 5-1. One participant only
completed the preliminary test and did not complete the first experimentation due to an
injury, and one participant did not complete the two experimentations due to
gastrointestinal distress caused by the consumption of the HFS and because he was not able
to sustain the required effort for the remaining 30 minutes. Therefore, thirteen participants

completed the study (12 triathletes, 1 cyclist).

Table 5-1. Mean descriptive data of study participants.

Variables
Age (years) 304+6.3
Height (cm) 178.7+ 6.1
Weight (kg) 749 £6.5
VO,peak (mlOy-kg'-min™!) 60.5+7.9
MAP (watts) | 337.2 = 60.7
MAP (w-kg™!) 45+0.7

MAP: maximal aerobic power; VO,peak: peak oxygen consumption.

N=13
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The fat oxidation and muscle oxygenation values from the preliminary test are shown
in table 5-2. The mean VOapeak was 60.5 = 7.9 mlOz kg -min' (48.33 — 76.03 mlOx2kg
“.min"") and the mean maximal aerobic power (MAP) was 337.2 = 60.7 watts (220-440
watts). The mean Fatmax intensity in watts was 148.5 = 74.0 watts and the mean relative
Fatma. intensity presented as a percentage of the VO peak was 51.1 = 12.0%. The mean
MFO was 0.74 + 0.26 g-min’'. We observed a significant positive correlation between the
VOspeak of the participants and the Fatyax intensity (r = 0.53; p < 0.05). However, we did
not observe a significant correlation between the VO»peak and the MFO (r=0.27, p=0.7).
Furthermore, we did not obtain a significant correlation between the VOzpeak and the

relative MFO (mg-min‘'kg™") (r = 0.29; p = 0.29).

We observed a [HHb]gp in 10 of the 13 participants. For the other three participants,
AHHb increased linearly during the test up to VOapeak. The mean [HHb]gp for the 10
participants was 74.9 = 12.2% of VO,peak. The muscular deoxygenation relative to the
systemic oxygen consumption (AHHb/ VO,) was also calculated during the incremental
test. For 11 out of the 13 participants, AHHb/VO; increased as the intensity increased until
reaching a maximum value and it then decreased. However, for two participants,
AHHb/VO; increased until VO, peak. We observed a correlation between the Fatmax

intensity (%VO,peak) and the intensity corresponding to the max AHHb/VO: (%VO- peak)

(r=0.696; p=0.004).
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Table 5-2. Fat oxidation and muscle oxygenation values from preliminary tests.

Fatmax (watts) 148.5+74.0
Fatmax (%VO2 peak) 51.1£12.0
MEO (g-min‘) 0.74 + 026
Relative MFO (mg-min-'-kg™!) 99+34
[HHb]sp * (%VO2peak) 749+ 122
max AHHb/VO; intensity (%VOapeak) 73.8+15.7

HHb: deoxyhemoglobin, [HHb]gp: deoxyhemoglobin breaking point; Fatmax: intensity

corresponding to the maximal rate of lipid oxidation; VOapeak: peak oxygen
consumption.
N=13

*N=10

Metabolic measurements during the cycling efforts

2 hat 65% of MAP

Mean oxygen consumption was slightly higher during the SE when the participants
consumed the HCS compared to the HES, but the difference was not significant (41.5+ 6.0
v$40.9 £5.01 mlOy kg min’!, p = 0.6). As shown in fig. 5-1. (A-B), oxygen consumption
and the heart rate drifted during the SE for both HCS and HFS (p < 0.001). Furthermore,
the analysis of variance showed that the RER slope for both the HCS and the HFS

conditions decreased in a significant manner during the cycling effort. Furthermore, the
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analysis of variance showed that the RER slope for HFS decreased significatively more

steeply.

The perceived exertion was measured using Borg’s modified scale (1-10). The mean
RPE during the SE with the HCS was lower compared to the HES (3.62. + 0.6 vs 4.2 + 0.6;
p = 0.04). The RPE at the end of the SE (120" minute) was also lower with the HCS (5.0
+1.5vs5.9+14;p=0.04). As shown in fig.5-1. D, the percentage of energy expenditure
from the oxidation of fat increased during the SE. As shown in table 5-3, in the second
hour, the mean rate of fat oxidation was significantly lower with the HCS (0.53 £ 0.17 vs
0.62 +0.14 g-min'; p = 0.04). Also, the highest fat oxidation rate during the cycling effort
was lower with the HCS compared to the HFS and the difference was signiticant (0.63 +
0.19 vs 0.73 £ 0.16 g'min’'; p = 0.008). The order of effect was measured, and it was not

significant, so the order of the experimentations did not affect the results.
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Fig. 5-1. (A), Percentage of maximal oxygen consumption, (B), heart rate, (C) RER
and (D), percentage of energy expenditure from fat oxidation during the 2 h at 65 %
of MAP when consuming either carbohydrates or lipids.

* Indicates a significant difference (p < 0.05) between the HCS and HFS slopes.

3-minute time trial

The mean power for the TT was significantly (p < 0.05) higher with HCS compared to
HFS (347.0 £ 77.4 vs 326.5 + 88.8 watts). The mean heart rate for the TT was higher when
compared to HFS (178.5+ 7.7 vs 174.8 £ 7.4 bpm; p < 0.01) and the RER was also higher

with HCS compared to HFS (1.07 £ 0.06 vs 1.02 £ 0.02; p < 0.01).
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Table 5-3. Power, perceived exertion ratings, metabolic values and gross efficiency

during cycling effort.

HCS HFS
Mean watts TT 347.0£77.4 % 326.5 + 88.8
Mean HR TT 1785+ 7.7 7 1748+ 7.4
Mean HR SE 147.5+9.7 1450+ 74
Mean VO, TT (mlO> kg min™") 55.0+103 53.4+10.1
Mean %VO;peak TT 90.7+ 11.2 85.3+11.7
Mean VO, SE (mlO;-kg™'-min™") 41.4£6.0 40.9 + 5.1
%VO,peak SE 68.5+6.0 67.7 +3.8
Mean RER TT 1.07+0.06 T 1.02+£0.02
Mean RER SE 0.92 =0.02 0.87+0.08
Mean PE (modified Borg scale 0 to 10) SE 36+0.6* 42+0.6
PE (modified Borg scale 0 to 10) at 120" minute 5.0+ 1.5% 59+ 1.4
Mean fat oxidation SE (g-min™) 0.44+0.17 0.48£0.11
Mean fat oxidation during 1% hour of SE (g-min‘!) 0.35+0.19 034+0.11
Mean fat oxidation during 2™ hour of SE (g-min™") B 0.53+£0.17 * 0.61+0.14
Maximum fat oxidation during SE (g-min™") 0.63+019 7 0.73+0.16
Gross efficiency (%) during 2 h steady effort 19.98 +2.01 19.43 £ 1.50

PE: perceived exertion; RER: Respiratory exchange ratio; SE: steady effort; TSI%:

Tissue saturation index; TT: time trial

N=13

*p<0.05
T p<0.01
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Muscle oxygenation values during the cycling efforts

The muscle oxygenation values measured by NIRS during the cycling efforts are
displayed in téble 5-4. There were no significant differences between HCS and HFS. As
shown in fig. 5-2, AHHb increased rapidly during the TT and AHHb/VO; decreased during
the TT for both HCS and HFS. We observed a significant negative correlation between
AHHb and the RER (HCS: r=-0.911; HFS: r=-0.897, p < 0.01) and between AHHb/VO;
and the RER (HCS: r = 0.789; HFS: r = -0.825, p < 0.05) for both HCS and HFS during
the SE. Furthermore, we observed a significant positive correlation between AHHb and

VO, for both HCS and HFS during the SE (HCS: r = 0.967; HFS: r=0.994, p < 0.01).
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Table 5-4. Muscle oxygenation values during the cycling efforts.

Muscle oxygenation HCS HFES
values

Mean AHHb TT 38.7+28.8 325+19.0
Max AHHb TT 40.5+£32.5 329=19.0
Mean AHHb SE 260+12.2 273+ 188
Mean %HHb TT 153.1 £55.0 142.1 = 35.8
Max %HHb TT 173.7+72.2 1442 + 358
Mean %HHb SE 1155+334 116.7+23.1
Mean TSI% TT 33.0+16.7 38.1+14.9
Mean TSI% SE 1396+ 14.0 425+143
Mean ATHb TT 322+414 20.1 £8.9

Mean ATHb SE 25.5+£36.0 16.6+9.2

Mean AHbdit SE -39.0+21.6 -38.8£33.3
Mean AHbdif TT -60.3+49.8 -46.0+34.3

— _ - E—|

HHb: deoxyhemoglobin; THb: Total hemoglobin; TS1%: Tissue saturation index;
Hbdit: Hb difference; SE: Steady effort; TT: Time trial

N=13

*p <0.05

Tp<0.01
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Fig. 5-2. (A), AHHb and (B), AHHb/VO; during the cycling efforts when consuming

either carbohydrates or lipids.
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DISCUSSION

The objective of this study was to determine the effects of consuming a high fat solution
compared to a high carbohydrate solution (HCS) during a cycling effort on muscle
oxygenation, on the oxidation of energetic substrates and on performance with cyclists and

triathletes.

We hypothesized that the fat oxidation would be higher when the subjects are
consuming a HFS compared to a HCS. Even though the mean rate of fat oxidation for the
SE was not significantly different, we did observe a significantly higher rate of fat
oxidation for the last hour of the SE effort with the HFS. We also hypothesized that the
HHDb would be higher during the SE when the participants consume the high fat solution
since more oxygen would be used in the muscles, due to a higher fat oxidation rate, but we
did not observe a significant effect of the acute consumption of the HFS compared to the
HCS on muscle oxygenation during the cycling effort. Furthermore, we hypothesized that
the RPE would be significantly higher when the participants consume the HFS compared
to the HCS and that the performance during the time-trial would be negatively affected
when the participants consume the HFS. We did observe a negative impact of the HFS the

RPE during the SE and on performance during the TT.
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Fatu. and the maximal fat oxidation

During a test Fatmax, the quantity of fat oxidized in absolute terms (g-min’') increases
as the intensity increases until it reaches its maximum value at sub-maximal intensity,
which 1s named maximal fat oxidation (MFO) and the corresponding intensity is named
the Fatmay intensity (Achten et al., 2002; Nordby et al., 2006). As the intensity increases
pass the Fatmax intensity, the absolute oxidation of fat decreases until it is almost null at a

really high intensity. In the present study, the relative Fatmax Intensity was 51.1 £ 11.2%

VOypeak and it is usually situated between 45 and 65% of VOapeak (Achten & Jeukendrup,
2004; Venables et al., 2005). In the present study, the mean MFO was considerably higher
than the MFO obtained in most studies (Nordby et al., 2006; Randell et al., 2016; Robinson
et al.,, 2015; Stisen et al., 2006; Venables et al., 2005). The fact that most participants
competed in half Ironman triathlons and that some participants even participated in
Ironman triathlon, which are ultra-endurance events, may explain the higher MFO values
obtained in this study. However, no participants followed, or has ever followed a low carb
high fat diet, so the high MFO values can unlikely be explained by the diet of the

participants.
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Effect of the substrates consumed on metabolic values and fat oxidation

We have observed that the percentage of calories from the oxidation of fat increased
during the SE for both the HCS and the HFS and that the mean rate of fat oxidation in the
second hour was significantly higher with the HFS compared to the HCS. Many studies
have observed a higher fat oxidation rate with the ingestion or intravenous injection of
lipids during a physical effort. (Costill et al., 1977; Hawley et al., 2000; Vukovich et al.,
1993). However, since we did not compare the HFS and HCS conditions with a control
condition where the participants would have consumed nothing during the exercise, it 1s
not possible to know with certainty if the higher tat oxidation rate with HFS is mainly due
to the consumption of lipids or to the fact that the participants did not consume
carbohydrates. Furthermore, since we did not use isotopically labelled solutions, it is not
possible to know how much of the HFS that was ingested was oxidized. It could be possible
that only a marginal portion of the HFS was absorbed and oxidized during the exercise.
However, based on the literature, it is expected that a significant quantity of the HFS was
oxidized in addition to the oxidation of endogenous lipid sources (intramuscular
triglycerides and adipose tissue) and that if we had compared the rate of fat oxidation with
a control condition, the rate of fat oxidation would have been higher for HFS compared to
the control condition. (Décombaz et al., 1983; Hawley, J. A., 2002; Massicotte et al., 1992;

Satabin et al., 1987).

We also demonstrated that the RER slope for both the HCS and the HFS conditions

decreased in a significant manner during the SE and the RER slope for HFS decreased
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more steeply, which shows a greater reliance on fat oxidation for energy (Miura et al.,
2000). It i1s well known that as the duration of a steady physical effort increases, the fat
oxidation rate also increases (Achten & Jeukendrup, 2004; Purdom et al., 2018; Romijn et

al., 1993; Van Hall, 2015).

Economy of effort

In endurance sport, having a good economy of effort is important, since less energy is
spent at a specific intensity. The economy of effort of an athlete is affected by many factors,
such as metabolic, biomechanical, neuromuscular and cardiorespiratory factors. The
economy of effort can also be affected by the diet of the individual. This was observed in
cyclists by Cole et al. (2014) and in elite race walkers by Burke et al. (2017). However,
Shaw et al. (2019), have demonstrated that the economy of effort of runners was not

affected at an intensity inferior to 60%VO;max following 31 days of ketogenic diet, but

the economy of effort was affected at an intensity superior to 70%VO,max. In this present
study, we studied the effect of the acute ingestion of a high fat solution instead of the
chronic effect. We did not observe an increase in oxygen consumption during the SE or an

effect on gross efficiency when the participants consumed the HFS.
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Performance and rate of perceived exertion

The performance during the TT was better with the HCS compared to the HFS, which
was expected since carbohydrate is known to have an ergogenic effect (Currel &
Jeukendrup, 2008, Karelis et al., 2010). Furthermore, the RPE was significantly higher
when the participants consumed the HES. The RPE affect greatly the central motor drive
and therefore, mechanical output that is produced by an individual (Christian et al., 2014;
Marcora & Staiano, 2010). Therefore, the RPE at the end of SE may have affected the
performance during the following TT. The fact that the perceived exertion was lower with
the HCS compared to the HFS is in agreement with the literature. Many studies have
observed a lower RPE with carbohydrate supplementation compared to a placebo (Coggan
& Coyle, 1987, Kang et al., 1996; Robertson et al., 1990; Utter et al., 2002; Utter et al.,
2004). This reduced RPE can be partially explained by a greater carbohydrate oxidation
rate in the carbohydrate supplementation group (Robertson et al., 1990; Utter et al., 2004)
and by the effect of carbohydrate supplementation on the central nervous system (Beelen

et al., 2009; Carter et al., 2004; Chambers et al., 2009).

Muscle oxygenation

Muscle oxygenation in the vastus lateralis was measured with NIRS during both the

preliminary test and the two experimentations. According to the literature, during the

incremental test, in most of the participants, AHHb increased as the intensity increased until
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a breakpoint and from that point, AHHb increased at a less steep slope (Azevedo et al,,
2020; Ferreira et al., 2007; Murias et al., 2013; Spencer et al., 2012). However, in 3 of the
15 participants AHHb increased linearly during the test until the end of the test. These 3
participants were amongst the fittest athletes in the groub of participants (61.32 — 69.52
mlO;-kg"-min'). This was also observed by Gendron et al. (2018). This could be explained
by a higher oxidative capacity in these participants due to a higher proportion of slow twitch
fibers and/or to mitochondrial adaptations such as a higher density and volume of
mitochondria and enhanced mitochondrial activity, as well as greater capillary density
(Boone et al., 2009; Trappe et al., 2006). A higher proportion of slow twitch fibers would
delay the recruitment of fast twitch fibers, which have better fractional O, extraction
capacity than slow twitch fibers (Behnke et al., 2003; Boone et al., 2009; McDonough et

al., 2005; Ferreira et al., 2006).

Furthermore, in most of the participants, the ratio between the deoxygenation in the
vastus lateralis and the systemic oxygen consumption (AHHb/VO,) increased until a
maximal value and then decreased before the VOzpeak, which shows that at a high

intensity, oxygenation in the vastus lateralis plateaued while systemic VO, increased due
to an increase in oxygen consumption in other muscles such as the respiratory muscles and
possibly also the arms, since there is usually more upper body movement at the end of an

incremental test (Gendron et al.,, 2018). However, in two of the fittest participants,
AHHDb/VO; increased until the VOopeak, which was also observed by Gendron et al.
(2018). We observed a significant correlation between the intensity (VOapeak)

corresponding to the max AHHb/VO and the Fatmax intensity. Therefore, the participants
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with a higher max AHHb/VO intensity tended to also have a higher Fatmay intensity. This
shows, as demonstrated by Zurbuchen et al. (2020), that the tat oxidation capacity is related

to the muscle deoxygenation capacity.

Because of the increased cost in oxygen for ATP regeneration with fat oxidation
compared with carbohydrates oxidation (Burke et al., 2017; Jeukendrup & Wallis, 2004;
Welch et al., 2007), we hypothesized that during the SE, more oxygen would have been
required with HFS, so AHHb would have been higher. The ratio of ATP regenerated by
molecule of oxygen consumed by the mitochondria is known as the P/O ratio (Befroy et
al., 2008; Brand, 2005; Salin et al., 2015). Based on theoretical and empirical data, the P/O
ratio for the oxidation of glucose is ~ 15 % higher compared to the ratio for the oxidation
of a fatty acid (Brand, 2005; Welch et al., 2007). However, we were not able to observe
significant differences between the HCS and the HFS for the muscle oxygenation during

the cycling efforts.

We observed, during the TT that the AHHb tended to be higher during the HCS
compared to HFS but it was not significant. This can be explained by the fact that the
participants generated more power output during the TT with the HCS. Furthermore, AHHb
increased significantly during the TT that followed the SE for both HCS and HFS. When
the intensity is higher, more oxygen 1s consumed by the muscles, so HHb increases and

HbO, decreases (Christmass et al., 1999; Grassi et al., 1999, Kawaguchi et al., 2001).
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We observed a significant negative correlation between AHHb and the RER and
between AHHb/VO; and the RER for both HCS and HFS during the SE. Therefore, during
the SE, there was a reduction of the RER, which indicates an increased reliance on fat

oxidation and at the same time an increase in muscle oxygen extraction, observed by an

increase in AHHb. The correlation between AHHb and the RER and between AHHb/VO,
and the RER can be explained by an increase oxygen extraction by the muscles as the body
relied more on fat oxidation, which, as mentioned previously, is more costly in oxygen

compared to carbohydrate oxidation. Furthermore, the significant positive correlation

between AHHb and VO, for both HCS and HES during the SE could also be due to the fact
that as the SE progressed, the reliance on fat oxidation increased which resulted in an

increase in systemic and muscular oxygen consumption.

However, it is also possible that the increase in AHHb and in VO3 could be due to a
decline in skeletal muscle contractile or mitochondrial efficiency at the end of the SE,
which can be due to muscle fatigue, as well as depletion of the muscle glycogen (Jones et
al., 2011; Krustrup et al., 2004; Ortenblad et al., 2011; Tan et al., 2018). This reduction in
efficiency would result in an increase in muscle oxygen extraction and therefore an increase
in AHHb. Furthermore, this upward drift in both systemic VO> and muscle oxygen
consumption can also be explained an increase in the recruitment of type II (fast twitch)
muscle fibers at the end of the SE (Borrani et al., 2001; Brueckner et al., 1991; Hopker et
al., 2017; Krustrup et al., 2004; Tan et al., 2018). Type II fibers are less efficient than type
I fibers and have a lower oxidative capacity which therefore results in higher oxygen

extraction, so AHHb would increase. Systemic oxygen consumption would also increase
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since more oxygen would have to be delivered to the muscles (Chin et al., 2011; Layec et

al., 2009; McNarry et al., 2015).

Gastrointestinal distress

Of the 14 participants who began all the experimentations, one person was not able
to finish the SE when he consumed the high fat mix due to GI distress and due to lack of
energy. The individual had to stop after 88 minutes. This individual did not have any GI
issue when he consumed the HCS. This participant was the only one who couldn’t complete
the cycling efforts, but another participant also had GI distress when consuming the HFS,
which negatively impacted his perception of effort during the SE and his performance
during the TT. The other participants had no Gl discomfort with the HCS and the HFS. A
few studies have observed that the consumption of MCT oil during exercise can result in

GI distress (Gomes & Aoki, 2014; Ivy et al., 1980; Lowery, 2004).
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Limitations

This study has some limitations. First of all, we did not include a familiarization
session to allow the participants to get familiarized with the TT. The participants could
have cycled for 30 minutes at 65 % of MAP and then do a 3-minute TT in order to learn
how to pace a short TT. In order to determine if the lack of a familiarization session affected
the results, we measured the order of effect and it was not significant. Therefore, since the
order of the experimentations did not affect the results, it is unlikely that the lack of a
familiarization session had an impact on the results. Furthermore, we did not include a
control group where the participants did not consume food during the experiments. Even
though some studies studying the effects of the ingestion of MCT have included a control
group of no food intake (Angus et al., 2000; Jeukendrup et al., 1998; Massicotte et al,,
1982), many studies have not included a control group of no food intake (Decombaz et al.,
1983; Goedecke et al., 1999‘; Horowitz et al., 2000; Ivy et al., 1980; Jeukendrup et al., 1995;
Jeukendrup et al., 1996; Satabin et al., 1987; Van Zeyl et al., 1996; Vistisen et al., 2003).
That would have allowed to determine if ingesting fat increased the fat oxidation rate
compared to no food intake and if the time trial performance was improved with the HFS
compared to no food intake. Furthermore, it would have allowed us to determine if the RPE
is higher without any food intake compared to with the HES. If that would have been the
case, we could have concluded that even though the RPE is higher with the HFS compared

to the HCS, the ingestion of lipids is beneficial compared to no food intake because it would

have reduced the RPE.
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Another limitation of the study is that the quantity of HCS and HFS were not
administered based on the weight of the participants. Instead, since all the participants were
male athletes and since the difference in weight was minimal (74,9 + 6,5 kg), we
administered the same quantity of HCS and HFS to all the participants, based on the
recommendations of ingesting 60-90 g of carbohydrate per hour during exercise of length
superior or equal to 2 hours (Burke & Hawley, 2018; Stellingwerff & Cox, 2014). Many
studies have also administered the substrates consumed based on a fixed amount rather
than a quantity per body weight (Angus et al., 2000; Decombaz et al., 1983; Goedecke et
al., 1999; Horowitz et al., 2000; Ivy et al., 1980; Jeukendrup et al., 1995; Jeukendrup et al.,
1996; Jeukendrup et al., 1998; Massicotte et al., 1982; Satabin et al., 1987; Van Zeyl et al.,

1996; Vistisen et al., 2003).

Furthermore, even though both the HCS and the HFS were supposed to be
indistinguishable (both solutions tasted like chocolate and were administered in an opaque
flask), the HFS was easily distinguishable because the participants could identify the taste
of nuts. Finally, we did not use isotopically traced solutions, so it is not possible to
determine what quantity of the HFS ingested that was oxidized. However, many studies
have observed that the lipids ingested were partly oxidized, both at rest (Metges et al.,
1991) and during exercise (Décombaz et al., 1983; Jeukendrup et al., 1995; Massicotte et
al., 1992; Satabin et al., 1987). We can therefore estimate that part of the lipids in the HFS

were indeed oxidized during the experiment.
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CONCLUSION

In summary, we have shown that the acute consumption of a HFS increased the rate
of fat oxidation at the end of a long constant effort compared to a HCS. Therefore, without
following a low carb high fat diet, it is possible to acutely increase the rate of fat oxidation
for a specific submaximal endurance training. However, we have also shown that the acute
consunﬁption of a HFS negatively affected both the performance during a TT after a long
constant effort and the RPE. We did not, however, observe a significant effect of the acute
consumption of the HFS compared to the HCS on muscle oxygenation during the cycling
efforts. Finally, we have shown that cyclists who demonstrated a high skeletal muscle
deoxygenation relative to their systemic oxygen consumption (AHHb/VO,) had a higher
tat oxidation capacity (higher Fatmax), which shows that the fat oxidation capacity is to a
certain degree related to the muscle oxygenation capacity. In this present study we looked
at the effect of the acute consumption of a HFS on muscle oxygenation, performance and
on the oxidation of substrates, but it would be interesting to determine if consuming a HFS
during multiple training sessions over a prolonged period of time can have an effect on

muscle oxygenation during a long cycling effort and a more pronounced effect performance

and on the oxidation of substrates.
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DISCUSSION GENERALE

L’objectif principal de cette étude était de déterminer I’effet de la consommation
d’une solution riche en lipides en comparaison a une solution glucidique sur I’oxygénation
musculaire lors d’un effort de vélo prolongé et sous-maximal suivi par un effort de vélo
court et maximal et I’objectif secondaire était de déterminer les eftets sur la performance

et ’oxydation des substrats.

Nous avions supposé que ’AHHD aurait été plus élevé lors de I'effort sous-maximal
avec la SL, puisque plus d’oxygene aurait €té utilisé par les muscles en raison d’un taux
d’oxydation des lipides plus €levé, mais nous n’avons toutefois pas observé un effet des
diverses solutions sur ’oxygénation musculaire durant I’effort de vélo. Nous avions
également supposé que le taux d’oxydation des lipides aurait éte plus élevé avec la SL en
comparaison a la SG. Bien que le taux d’oxydation moyen des lipides pour I’effort sous-
maximal n’était pas différent, nous avons observé que le taux d’oxydation des lipides lors
de la deuxiéme heure était plus élevé avec la SL en comparaison avec la SG. De plus,
nous avions émis I’hypothése que la PE aurait été plus élevée lors de I’effort sous-
maximal avec la SL en comparaison a la SG et que la performance lors du CLM aurait été

affectée négativement avec la SL, ce qui fut le cas.
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L’intensité Fatmax et le taux d’oxydation des lipides maximal (LIPOXmax)

L’intensité Fatmax

Dans cette étude, nous avons déterminé la puissance de travail (watts) et

I’intensité relative (%VO,pic) associées au Fatyay et le LIPOXmax chez 13 participants.

La puissance de travail Fatma. des participants était de 1485 £ 74,0 watts, ce qui
correspond a une puissance relative de 51,1 + 12,0% du VOapic. L’intensité a Fatnay se

situe généralement entre 45 et 65% du VO max (Achten & Jeukendrup, 2004). Certaines

¢tudes ont obtenu des intensités de Fatmax plus €levées, mais les participants dans ces
études étaient des athlétes et avaient des valeurs de VO.max ou VOpic plus élevées. Par
exemple, Achten et al. (2002) ont observé une intensité a Fatyax de 64 + 4% du VOamax
chez 11 participants-athletes et Achten & Jeukendrup, (2003a), ont observé une intensité
Fatmax de 63,0 + 9,8% du VO,max chez 55 participants-athlétes s’ entrainant en endurance.
Lorsque I’on sépare les participants de cette présente €tude en deux groupes selon leur
VO, pic, soit un groupe A (VOapic > 60 mlOx-kg!-min’') et groupe B (VOapic < 60
mlO,-kg!'-min!), on observe que le Fatmax tend a étre plus élevé chez le groupe A (55,9 =
14,4% du VOapic) que chez Iautre groupe (45,4 + 5.2% du VOupic), cependant la
différence n’était pas significative. Nous avons toutefois déterminé que la grandeur de

I’effet était caractériseée d’importante (d = 0,94).
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Plusieurs études ont observé que les participants plus entrainés ont une intensité
Fatmax plus élevée que les participants non-entrainés (Nordby et al., 2016; Stisen et al.,
2006). Dans I’étude de Nordby et al. (2016), le Fatnac des participants entrainés était a
49,9 + 1,2% du VOymax contrairement a 43,5 + 1,8% du VOymax chez les sujets non-
entrainés. Stisen et al. (2006) ont comparé le taux d’oxydation des lipides de 8 femmes
entrainées a 9 femmes non-entrainées. Le Fatmax des participantes entrainées €tait 56 + 3%
du VO,max contrairement & 53 + 2% du VOamax chez les participantes non-entrainées.
Toutefois, de nombreuses études ont observé des différences significatives pour le
LIPOXmax, mais pas pour I’intensité Fatmax entre des groupes entrainés et non-entrainés
(Lima-Silva et al., 2010; Schwindling et al., 2014) et entre des groupes obéses et non-

obeses (Ipavec-Levasseur et al., 2015).

LIPOXmax

Le taux d’oxydation des lipides maximal (LIPOXmax) obtenu dans cette présente
étude était de 0,74 + 0,26 g-min!. Ce taux d’oxydation était élevé en comparaison aux
mesures de LIPOXmax observées dans la littérature. Par exemple, Norby et al. (2006) ont
observé un LIPOXmax de 0,46 + 0,03 g-min’' chez des participants entrainés et de
seulement 0,25 + 0,03 g-min”' chez des participants non-entrainés. Achten & Jeukendrup
(2003a), ont observé des LIPOXmax de 0,48 + 0,15 g-min"' chez un sous-groupe de

participants ayant des valeurs de VO,max moins élevées et des taux d’oxydation des
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lipides de 0,56 + 0,14 g'min’' chez un sous-groupe de participants ayant des valeurs de

VO;max plus élevées. Burke etal. (2017) ont observé un LIPOXmax de 0,62 + 0,32 g-min
' chez des athlétes de marche rapide de haut niveau. Le fait que la majorité des participants
de cette présente étude aient pris part a des triathlons demi-Ironman'™ et que quelques-
uns aient méme pris part a des triathlons Ironman™, qui sont des épreuves d’ultra-
endurance, peuvent expliquer les valeurs de LIPOXmax ¢levées obtenues dans cette
¢tude. Toutefois, aucun participant ne suivait ou n’a déja suivi une diete faible en glucides
et ¢levée en lipides, donc il est peu probable que les valeurs élevées de LIPOXmax soient

dues a la diete des participants.

Nous n’avons pas observé de corrélation significative entre le VOapic et le
LIPOXmax (r = 0,266; t = 0,996, p = 0,337). Cependant, Achten & Jeukendrup (2003a)
et Zurbuchen et al. (2020) ont quant a eux, observé une corrélation significative entre le
VOspic et le LIPOXmax (Achten & Jeukendrup, 2003a : r = 0,636, p < 0,01; Zurbuchen
etal., 2020 : = 0,64, p = 0,001). Ainsi, les athlétes d’endurance mieux entrain€s ont plus
de fibres oxydatives et ont une meilleure capacité a oxyder des lipides, di entre autres a
une meilleure activité mitochondriale des enzymes, a un volume et a une densité
mitochondriale supérieurs (Zurbuchen et al., 2020; Bishop et al., 2014; Shaw et al., 2020).
Nous avons encore comparé nos groupes A et B selon le VO; pic tels que ci-dessus. On
constate que le LIPOXmax moyen du groupe A (0,83 = 0,30 g-min™') est plus élevé que

le LIPOXmax moyen du groupe B (0,64 + 0,17 ¢'min’'), mais il n’y avait pas de différence
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significative. Nous avons toutefois déterminé que la taille de ’effet était toutefois jugée

importante (d = 0,75).

Le protocole Fatmax

Le type de protocole de test Fatmax, ainsi que le protocole d’échauffement peuvent
affecter les valeurs obtenues lors du test. Etant donné que Uintensité du premier palier est
taible (100 watts), nous n’avons pas considéré nécessaire d’effectuer un protocole

d’échauffement avant le test.

Le protocole utilisé pour déterminer I’intensité Fatmay, le LIPOXmax et le VOapic est
inspiré du protocole d’Achten et al. (2002). L’oxydation maximale des lipides et
Iintensité Fatnax ont été mesurées par de nombreuses études depuis plus de 20 ans et
différents protocoles ont été utilisés (Achten et al., 2002; Norby et al., 2006). Achten et
al., (2002) ont comparé différents protocoles et ont déterminé que des paliers de 35 watts
et d’une durée de 3 minutes étaient adéquats pour déterminer le Fatmax. Nous avons
toutefois décidé d’utiliser des paliers de 30 watts plutdt que de 35 watts, puisque cela
simplifie le calcul de la puissance aérobie maximale (PAM), la comparaison avec

plusieurs autres études et 1’ajustement de I’intensité de I’ergocycle.
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L’effet de la durée de I’effort et de I’ingestion de la solution lipidique sur les valeurs

métaboliques et I’oxydation des lipides

Nous avions supposé que 1’oxydation moyenne des lipides lors de I’effort sous-maximal
aurait été supérieure avec la SL durant la durée totale de I’épreuve. Bien que nous n’ayons
pas observé une différence de [’oxydation moyenne des lipides lors de I’effort sous-
maximal entre la solution lipidique SL et la solution glucidique SG, nous avons toutefois
observé que I’oxydation des lipides lors de la deuxieéme heure était significativement plus
¢levée avec la SL. Ainsi, 'ingestion de la SL a eu pour effet d’augmenter le taux
oxydation des lipides au fil du temps. Notre hypothése s’est donc avérée partiellement
correcte. Deux mecanismes physiologiques peuvent expliquer la différence de taux
d’oxydation des lipides entre SL et SG. Premierement, bien que nous n’ayons pas mesuré
la quantité d’acides gras libres dans le sang, il est connu que 1’ingestion de lipides a pour
effet d’augmenter la quantité d’acides gras dans le sang, ce qui résulte en une
augmentation du taux d’oxydation des lipides dans le muscle (Jeukendrup & Aldred,
2004; Massicotte et al., 1992). Deuxiémement, bien que nous n’ayons pas mesuré le taux
d’insuline dans le sang, il est connu que I'ingestion de glucides a pour effet d’augmenter
I’insulinémie, ce qui en resulte une diminution de la lipolyse du tissu adipeux et une
“diminution de 1’oxydation des acides gras dans les muscles. L’augmentation de
’insulinémie causée par ’ingestion d’une SG résulte donc en une diminution du taux

d’oxydation des lipides (Achten & Jeukendrup, 2003b; Dimitriadis et al., 2011).
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Nous n’avons toutefois pas comparé les conditions SL et SG a une condition sans
substrat énergétique, ce qui aurait permis de déterminer si la consommation de la SL
permet d’augmenter I’oxydation des lipides en comparaison a la condition sans substrat
énergétique. Egalement, nous n’avons pas utilisé de substrats énergétiques isotopiques,
ce qui aurait permis de connaitre la quantité de chaque substrat ingeré qui a été oxydée.
Cela aurait donc permis de faire la distinction entre les lipides oxydés provenant de
sources endogenes (tissus adipeux et triglycérides intramusculaires) et les lipides
provenant de la solution lipidique. Néanmoins, plusieurs études utilisant des solutions de
lipides isotopiques ont démontré que les lipides ingérés étaient effectivement oxydés
durant D'effort. Décombaz et al. (1983) et Satabin et al. (1987) ont observé,
respectivement, que 33 % d’une solution de 25 grammes d’huile MCT et 44 % d’une
solution de 44 grammes d’huile MCT, étaient oxydés lors d’un effort. Egalement,
Massicotte et al. (1992) ont observe que 54 % d’une solution d’huile MCT ingérée avant
un effort était oxyd¢é durant I’effort. On peut donc supposer que le taux d’oxydation des
lipides aurait été plus élevé avec la SL en comparaison a la solution sans substrat

énergétique.

Egalement, nous avons observé que le taux d’oxydation des lipides a augmenté
durant I’effort sous-maximal lorsque les participants ont consommé les solutions SL et
SG, ce qui démontre, tel qu’observé par plusieurs études, que ["oxydation des lipides
augmente de fagon progressive au fil du temps (Achten & Jeukendrup, 2004; Klein et al.,
1994; Laurens et al., 2020; Purdom et al., 2018; Ravussin et al., 1986; Romijn et al., 1993;
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Van Hall, 2015). On peut également faire ce constat lorsque 1’on observe le RER durant
I’effort sous-maximal. En effet, le RER a diminué de fagon significative avec SL et SG
lors de I’effort sous-maximal, ce qui démontre qu’au cours de 1’effort sous-maximal, plus

de lipides ¢étaient utilisés comme source d’énergie (Ramos-Jimenez et al., 2008).

Egalement, le RER a diminué de fagon plus marquée avec la SL qu’avec la SG,
ce qui démontre que davantage de lipides étaient oxydés avec la SL durant I’effort sous-
maximal, et ce particulicrement vers la fin de cet effort. 1l est possible que cette
augmentation de I’oxydation des lipides suite a I’ingestion de la SL ait permis de diminuer
la vitesse a laquelle les réserves de glycogeéne se sont vidées durant I’effort, tel qu’observé
par plusieurs études (Costill et al., 1977; Vukovich et al., 1993). Toutefois, nous n’avons
pas mesuré la quantité de glycogene dans les muscles avant et apres |’effort de cyclisme,

donc il n’est pas possible de conclure si la SL a eu un effet sur les réserves de glycogéne.

Puisque I’ingestion d’une grande quantité de MCTs lors d’un effort physique peut
engendrer des troubles gastro-intestinaux (Lowery, 2004; Ivy et al., 1980; Gomes & Aoki,
2003), nous avons décidé de mélanger I’huile MCT avec un beurre de noix de macadam,
pour ainsi utiliser une moins grande quantité d’huile MCT et donc de diminuer le risque
de troubles gastro-intestinaux. Dans cette €tude, 2 participants ont eu des problemes
gastro-intestinaux uniquement lorsqu’ils ont consommeé la solution lipidique,
possiblement dii a la présence d’huile MCT dans la SL. Un des participants a méme di
arréter effort a la 88™ minute puisque les problémes gastro-intestinaux étaient trop
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incommodants et puisqu’il avait de la difficulté¢ a maintenir I’intensité demandée. La SL
contenait seulement 32,67 grammes d’huile MCT donc chaque bolus ingére a un intervalle
de 6 minutes contenait 5,45 g d’huile MCT, soit 16,34 g par heure. Le fait que 2
participants sur 14 ont eu des problémes gastro-intestinaux lorsqu’ils ont consommé la SL
démontre que le risque d’avoir des problémes gastro-intestinaux doit étre sérieusement
considéré chez les athletes avant d’entreprendre une compétition sans I’avoir expérimenté

préalablement.

L’effet de l’ingestion de la solution lipidique sur la perception d’effort et la

performance.

La perception d’effort

La PE durant |’effort sous-maximal a ét¢ mesurée en utilisant 1’¢chelle de Borg
modifiée (échelle de 1 a 10). L’échelle de Borg modifiée a été validée par plusieurs études
et est utilisée fréquemment lors d’études en physiologie de I’exercice (Barberan-Garcia
et al., 2015; Morrison et al., 2008; Pincivero et al., 2003). Comme supposé, la PE a la fin
de D’effort constant, ainsi que la PE moyenne durant I’effort sous-maximal étaient
significativement plus élevées lorsque les participants ont consommeé la SL. 11 aurait été
intéressant de comparer I’effet de I’ingestion de la SL et SG & une condition contréle ou
les participants ne consomment pas de nourriture, afin de déterminer si ’ingestion de
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lipides a un eftet positif sur la PE en comparaison a |’ingestion d’aucun substrat

énergétique.

La PE atfecte grandement I’activité motrice centrale et ainsi, la performance (Christian et
al., 2014; Marcora & Staiano, 2010). Ainsi, la PE ressentie par un participant a la fin de
I’effort sous-maximal de 2 heures peut affecter la performance de cet individu lors de
I’effort subséquent, soit le CLM de 3 minutes. En d’autres mots, si I’individu pergoit un
niveau d’effort, de douleur ou d’inconfort plus élevé durant I’effort sous-maximal, il est
probable que cet individu va moins bien performer durant le CLM. Ainsi, I’effet négatif
de la SL sur la performance lors du CLM pourrait étre en partie expliquée par une

perception plus ardue durant I’effort sous-maximal.

De nombreuses études ont observe que I’ingestion de glucides lors d’un effort
physique a pour effet de diminuer la PE en comparaison a un placebo (Coggan & Coyle,
1987; Kang et al., 1996; Robertson et al., 1990; Utter et al., 2002; Utter et al., 2004). Cette
réduction de la PE lors de I’ingestion de glucides s’explique entre autres par un taux
d’oxydation des glucides plus ¢leve et un niveau de glucose sanguin plus €levé (Robertson
etal., 1990; Utter et al., 2004). Une autre explication pour la diminution de la PE avec la
solution glucidique, est D’effet des glucides sur le systeme nerveux central méme
lorsqu’une SG est seulement rincée dans la bouche et non ingérée (Carter et al., 2004,
Chambers et al., 2009). Carter et al. (2004) ont observé que se rincer la bouche avec une

SG a pour effet d’améliorer la performance lors d’un CLM d’une heure. A ce moment, le
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mécanisme €tait inconnu, mais les auteurs de I’étude avaient supposé qu’il y elit des
récepteurs dans la bouche qui affectaient une vole centrale associée a la motivation (Carter
et al., 2004). Quelques années plus tard, Chambers et al., (2009) ont eu recours a de la
résonance magnétique fonctionnelle pour expliquer I’effet ergogeéne de se rincer la bouche
avec une SG. lls ont observé que des régions du cerveau associées au plaisir, telles que le
striatum et le cortex antérieur cingulaire, étaient activées lorsque les participants se
ringaient la bouche avec la SG et ces régions n’étaient pas activées avec le placebo (une
solution d’édulcorant artificiel). Toutefois, ces deux expérimentations ont été effectuées
apres une période de jeline. Beelen et al. (2009), ont étudié I’effet de se rincer la bouche
avec une SG sur un CLM d’une heure dans un état postprandial et ils n’ont pas observé
d’effet ergogene. Il est donc possible que se rincer la bouche avec une SG soit seulement
ergogene en €tat de jeline ou quand les réserves de glycogeéne sont vides, mais pas dans

un €tant postprandial.

La performance

A notre connaissance, il n’y a pas de consensus scientifique si I’ingestion de MCTs
ou d’une solution lipidique peut avoir un effet positif sur I’endurance et la performance
lors d’un effort physique (Wang et al., 2018; Hawley, 2002). Certaines études ont
démontré que I’injection intraveineuse de lipides a pour effet de diminuer la vitesse a
laquelle les réserves de glycogene se vident (Costill et al., 1977, Vukovich et al.,1993).

Toutefois, dans cette étude la quantité de glycogeéne dans les muscles avant et apres
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I’effort de cyclisme n’a pas été mesurée, donc il n’est pas possible de déterminer I’effet

de la solution lipidique sur I’épargne des réserves de glycogéne.

Dans cette étude, bien que 'ingestion de la SL ait eu pour effet d’augmenter
’oxydation des lipides lors de la deuxiéme heure, la SL a cependant atténué la
performance lors du CLM de 6,1%, tel que supposé initialement. La meilleure
performance au CLM avec la SL est en accord avec la littérature scientifique. En effet, de
nombreuses eétudes ont démontré 1’effet ergogéne de la consommation de glucides lors
d’un effort physique, particulierement lors d’un etfort intense, puisque lors d’un effort
intense les sources d’énergie utilisées sont principalement les glucides (Coggan & Coyle,
1991; Coombes & Hamilton, 2000; Currell & Jeukendrup, 2008; Jeukendrup et al., 1996;
Karelis et al., 2010). On pourrait donc supposer que 1’apport en glucides durant ’effort
avec SG ait permis de maintenir un niveau de glucose sanguin plus élevé et de préserver
les réserves de glycogene hépatique et musculaire (Robertson et al., 1990; Utter et al.,
2004), bien que l’effet de I'ingestion de glucides lors d’un effort sur le glycogene
musculaire n’est pas toujours observé dans la littérature (Coyle et al., 1986; Gonzalez et
al. 2015). L’ingestion de glucides a possiblement également eu un effet positif sur le
systeme nerveux central (Carter et al., 2004; Chambers et al., 2009), ce qui explique la

meilleure performance durant le CLM avec la SG.
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[1 est toutefois possible que I’effet de la solution lipidique sur la performance aurait
été différent si le CLM avait été plus long, par exemple un CLM de 40 km ou de 100 km
ou un effort d’une durée similaire a un triathlon Ironman ou demi-Ironman (4 a 9 heures).
L’effort du contre-la-montre dans cette étude était un effort court et a intensité maximale,
donc ce type d’effort nécessite un taux d’oxydation de glucides élevé et ainsi des réserves
de glycogeénes pour bien performer. Toutefois, un effort plus long s’effectue & une
intensité moins élevée, donc la proportion de I’énergie provenant des lipides est plus
élevée. Ainsi on peut supposer que I’ingestion d’une SL affecterait moins la performance
lors d’un effort intense dispersé sur une durée plus longue, sous la puissance critique, ce
qui pourrait €tre considéré comme un effet ergogene, mais d’autres études devront le

démontrer.

Le coiit en oxygéne de la consommation d’une solution lipidique

Dans le sport d’endurance, I’économie d’effort est un facteur déterminant de la
performance. Un coureur avec une meilleure économie d’effort nécessite moins
d’oxygene pour un effort ou pour une vitesse donnée. Ainsi, pour une méme quantité
d’oxygéne consommeée un coureur plus économe peut courir a une vitesse plus élevée
sous la vitesse aérobie maximale (Burke et al., 2019; Foster & Lucia, 2007). L’économie
d’effort est affectée par plusieurs facteurs, tels que des facteurs métaboliques,

biomécaniques, neuromusculaires et cardiorespiratoires (Bames & Kilding, 2015).
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L’¢conomie d’effort est également affectée par la diete d’un individu puisqu’une plus
grande quantité d’oxygéne est nécessaire pour générer une molécule d’ATP lorsque des

lipides sont oxydés contrairement a des glucides (Burke et al., 2017; Cole et al., 2014).

Cole et al. (2014) ont observé que I’efficacité¢ brute (Gross efficiency), qui est
mesurée en divisant la quantité de travail chimique effectuée par la quantité d’énergie
mécanique, est plus €levée lorsque des cyclistes consomment une diete riche en glucides,
plutot qu’une di¢te riche en lipides, pour une période de 3 jours. Burke et al. (2017) ont
également observé que I’économie d’effort chez des marcheurs rapides ¢lites était affectée
négativement apres avoir suivi une diéte cétonique riche en lipides et faible en glucides.
[1s ont observé qu’a leur allure de compétition de marche de 20 kilomeétres, les marcheurs
consommaient plus d’oxygéne apres avoir suivi cette diete et leur PE était plus élevée.
Dans cette présente étude, nous n’avons pas étudié¢ I’effet chronique de la consommation
de lipides, mais plutdt I’effet aigu. Nous avions tout de méme supposé que le fait de
consommer une solution lipidique aurait eu pour effet d’augmenter la consommation
d’oxygeéne pour un effort sous-maximal donné, entrainant ainsi une diminution de

I’économie d’effort. Nous n’avons toutefois pas observé un effet sur I’économie d’effort.
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L’oxygénation musculaire

L’oxygénation musculaire dans le vaste latéral a été mesurée par SPIR lors du test
préliminaire, ainsi que lors des deux expérimentations comparant les deux types de
solutions a I’effort sous-maximal et maximal. Chez la majorité des participants, durant le
test préliminaire, ’AHHb augmentait lorsque |’intensité s’élevait jusqu’a un point de
rupture, et aprés ce point de rupture (AHHby,), "AHHb augmentait de maniére moins
accentuée. Cela a également été observé par plusieurs études (Azevedo et al., 2020;
Ferreira et al., 2007; Gendron et al., 2018; Murias et al., 2013; Spencer et al., 2012;
Zurbuchen et al., 2020). Toutefois, chez 3 des 13 participants, ’AHHb a augmenté de
fagon linéaire jusqu’a l’atteinte du VOopic. Ces 3 participants étaient parmi les
participants qui avalent un niveau de forme physique plus élevé (61,32 — 69,52 mlOy-kg
Lmin!). 1l est donc possible que chez les participants plus entrainés, ’AHHb augmente
jusqu’a I’atteinte du VO,pic. Cela a notamment été observé par Gendron et al. (2018). Ils
ont comparé 9 cyclistes élites (E) a 31 cyclistes entrainés (T) et ont observé que chez le
groupe E, ’AHHb a augmenté jusqu’a I’atteinte du VO, pic, tandis que chez le groupe T,

I'’AHHb plafonnait avant I’atteinte du VOpic.

Nous n’avons pas observé de relation entre ’AHHb,: et le VOpic, le Fatmax, ni le
LIPOXmax, contrairement a Zurbuchen et al. (2020) qui ont observé une forte corrélation.

Zurbuchen et al. (2020) ont observé une relation entre les cinétiques de I’oxydation des
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lipides et de la désoxygénation musculaire. Cette relation s’explique, entre autres, par le
fait que les capacités d’oxygénation musculaire et d’oxydation des lipides sont toutes les
deux influencées par le niveau d’entrainement aérobie. Nous avons également observé
que les trois participants, chez qui I’AHHb a augmenté de fagon lineaire jusqu’a I’atteinte
du VOspic, avaient des capacités d’oxydation des lipides supérieures. En effet ces
participants avaient les valeurs de LIPOXmax les plus élevées (0,95 - 1,18 gm™). Cela
pourrait donc suggérer, tel qu’observé par Zurbuchen et al. (2020) qu’il y a une relation

entre les capacités d’oxygénation musculaire et d’oxydation des lipides.

Nous avons également mesuré la désoxygénation musculaire relative a la
consommation d’oxygéne pulmonaire (AHHb/VO,) durant le test préliminaire. Chez la
majorité des participants, AHHb/VO, a augmenté jusqu’a atteindre une valeur maximale,
puis a diminué. L’intensité moyenne correspondant au AHHb/VO, maximal était de 73,8
+ 15,7% du VOspic. Cela signifie qu’a une intensité élevée I’oxygénation musculaire
plafonne, tandis que la consommation d’oxygene systémique augmente. L augmentation
de la consommation d’oxygeéne systémique est possiblement due, entre autres, a une
augmentation de la demande en oxygeéne des muscles respiratoires et du travail cardiaque,
ce qui a été suggére par Gendron et al. (2018). De plus, on observe souvent, a une intensité
tres €levée, une augmentation de mouvements des bras et du haut du corps, ce qui pourrait

aussi expliquer ’augmentation de la consommation d’oxygéne systémique. Nous avons

observé une corrélation positive entre I’intensité correspondant au AHHb/VO, maximal
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et I'intensité Fatmax, ce qui signifie que les individus démontrant une désoxygénation
musculaire supérieure ont une meilleure capacité d’oxydation des lipides. Ainsi, tel
qu’observé par Zurbuchen et al. (2020), la capacité a oxyder des lipides serait corrélée a

la capacité de désoxygénation des muscles.

Cette relation entre la capacité d’oxydation des lipides et la capacité de
désoxygénation des muscles peut s’expliquer, entre autres, par le fait qu'une capacité
supérieure a oxyder des lipides nécessite un meilleur transport de I'oxygene vers les
muscles et une meilleure diffusion et utilisation de 1’oxygéne par les mitochondries. Ces
propri€tés, qui sont dues a des adaptations métaboliques et morphologiques associées a
I’entrainement, sont également associées avec une meilleure capacité de désoxygénation
musculaire (Hawley et al., 2014; Sahlin et al., 2008; Stisen et al., 2006). Egalement, une
densité capillaire supérieure des muscles est associée a une meilleure capacité d’oxydation
des lipides et de désoxygénation musculaire. En effet, une densité capillaire des muscles
supérieure permet d’améliorer la surface d’échange des substrats et |’entrée des acides
gras dans les cellules musculaires, ce qui résulte en une augmentation de la capacité

d’oxydation des lipides (Hawley et al., 2014; Sahlin et al., 2008).

Nous avions supposé que I’AHHD aurait été plus élevé en consommant une solution

lipidique, puisque le cofit en oxygene pour la régénération de I’ATP est plus éleve avec

I’oxydation des lipides qu’avec I’oxydation des glucides (Burke et al., 2017; Welsh et al.,
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2007). Nous n’avons toutefois pas observé une différence significative entre la SG et la

SL pour I"oxygénation musculaire lors de I’effort.

Nous avons observé que I’AHHb a augmenté significativement durant le CLM avec
les SG et SL. Lorsque I'intensité s’est accrue durant le CLM, signifiant que plus
d’oxygéne était extraite par les muscles, donc I’AHHb a augmenté (Christmass et al.,
1999; Grassi et al., 1999; Kawaguchi et al., 2001). Nous avons toutefois observé, durant
le CLM que I’AHHD tendait a étre plus élevé avec la solution glucidique comparativement
a la SL. Cela peut s’expliquer par le fait que le niveau d’intensité (puissance moyenne
générée durant le CLM et fréquence cardiaque moyenne durant le CLM) durant le CLM

était plus ¢élevé avec la SG.

Finalement, nous avons observé une corrélation négative qui était significative entre
I’AHHb, qui tend a4 augmenter et le RER, qui diminue et de méme pour ’AHHb/VO; et le

RER. De plus, nous avons aussi observé une corrélation significative positive entre

I’AHHb et le VO, pour les deux solutions lors de I'effort sous-maximal. La diminution du
RER au fil du temps durant ’effort signifie qu’il y a une augmentation de I’oxydation des
lipides. Cette augmentation de 'oxydation des lipides pourrait avoir nécessité une
consommation d’oxygene systémique et musculaire accrue étant donné qu’il faut plus
d’oxygene pour oxyder des lipides que des glucides (Tan et al., 2018). Cela pourrait donc
expliquer pourquoi nous avons observé une corrélation entre ’AHHb et le RER et ’TAHHb
et le VO.
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11 est toutefois possible que 1’augmentation du AHHb et du VO; soit aussi causée par
une diminution de I’efficacité mitochondriale et contractile des muscles squelettiques au
cours d’un long effort physique constant et sous-maximal qui peut €tre causée par une
fatigue musculaire et par la diminution de la réserve musculaire de glycogene (Jones et
al., 2011; Krustrup et al,, 2004; Ortenblad et al., 2011; Tan et al., 2018). Ainsi, cette
diminution de ’efficacité résulte en une augmentation de I’extraction de I’oxygene par

les muscles pour répondre a une demande plus élevée en ATP pour une méme intensité

d’effort, augmentant ainsi I’extraction de I’oxygéne. Egalement, I’augmentation du VO
qui survient en concomitance avec I’augmentation du AHHb pourrait s’expliquer par un
recuitement plus important des fibres musculaires de type 1I vers la fin de I’effort constant
sous-maximal (Borrani et al., 2001; Brueckner et al., 1991; Hopker et al., 2017; Krustrup
et al., 2004; Tan et al., 2018). Les fibres musculaires de type Il sont moins efficaces, elles
requierent plus d’oxygene que les fibres de type I . Cela résulte donc en une augmentation
du AHHb et une augmentation de la consommation d’oxygéne systémique puisque
davantage d’oxygene doit étre livré aux muscles pour maintenir I’effort (Chin et al., 2011;

Layec et al., 2009; McNarry et al., 2015).
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Recommandations

Dans cette ¢tude, nous avons étudié¢ I'effet de la consommation aigué d’une SL
lors d’un effort physique sur ’oxygénation musculaire, la performance et I’oxydation des
substrats, mais il serait intéressant d’étudier si le fait de s’entrainer réguli¢rement en
consommant une solution lipidique pour une période de temps, aurait un eftet sur
[’oxygénation musculaire, la performance et I’oxydation des substrats lors d’efforts de
cyclisme sous-maximaux et maximaux. De plus, il serait intéressant de comparer 1’effet
sur I’oxygénation musculaire, 1’oxydation des substrats et sur la performance de la
consommation d’une SL, une SG et une solution contenant des lipides et des glucides en
comparaison a une condition controle dans laquelle les participants n’ingerent rien durant
I’effort. Egalement il serait intéressant de comparer les SL et SG lors d’un effort de
performance plus long (supérieur a 4 heures) afin de déterminer I’effet de la SL sur un
effort prolongé, plutét qu’un effort trés court. Il serait également pertinent de comparer
I’eftet de I’ingestion d’une SL sur I’oxygénation musculaire, I'oxydation des substrats et
sur la performance lors d’un effort physique chez un groupe de participants suivant une
diete élevée en lipides et taible en glucides en comparaison a un groupe de participants ne
suivant pas ce type de diete. Cela permettrait de déterminer si les adaptations associées a
cette diete, telle qu'une meilleure capacité¢ d’oxyder des lipides, ont un impact sur
I’oxygénation du muscle squelettique lors de I’effort lorsqu’une plus grande quantité de

lipides est oxydeée.
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CONCLUSION GENERALE

En conclusion, cette étude n’a pas été en mesure de démontrer une différence
significative de I’oxygénation musculaire avec 1’ingestion de la SL en comparaison a la
SG. Nous avons toutefois démontré que la consommation aigué d’une SL a pour effet
d’augmenter le taux d’oxydation des lipides lors d’un effort physique prolongé,
particulicrement vers la fin de I’effort. Ainsi, sans suivre une diéte basse en glucides et
élevée en lipides, 1l est possible d’augmenter de fagon aigué son taux d’oxydation des
lipides lors d’un effort sous-maximal en consommant des lipides pendant |’effort.
Egalement, le RER a diminué de fagon significative avec les deux solutions durant I’effort
sous-maximal. Toutefois, le RER a diminué davantage au cours de ’effort avec la SL.
Cela démontre que tout au long de I’effort sous-maximal, il y avait une augmentation de
’oxydation des lipides comme source d’énergie et que cette augmentation était plus
importante avec la SL. Nous avons également observé que la consommation aigué d’une
SL augmente la PE lors d’un effort constant et sous-maximal. De plus, I’ingestion d’une
SL a eu un effet négatif sur la performance lors du court effort maximal, simulant une fin
de course intense, effectué¢ immeédiatement aprés un long effort sous-maximal. Nous
avons €galement observé chez quelques participants qu’une SL contenant de 1’huile MCT
peut causer des troubles gastro-intestinaux et ainsi affecter négativement la performance.
Finalement, nous avons démontré que les cyclistes démontrant un meilleur ratio

désoxygénation musculaire relatif a la consommation d’oxygene pulmonaire

(AHHb/VO,) avaient une capacité a oxyder des lipides supérieure, observée par un Fatyax
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plus €levé, ce qui démontre qu’une capacité accrue a oxyder des lipides était associée a

une meilleure capacité d’oxygénation musculaire.

Finalement, cette étude démontre que lors d’un effort constant sous-maximal,
I’ingestion d’une SL peut augmenter le taux d’oxydation des lipides, en comparaison a
I’ingestion d’une SG. Il faut cependant considérer le risque d’avoir des troubles gastro-
Intestinaux si I’on consomme une quantité trop importante de lipides, particulierement
une trop grande quantité d’huile MCT. Toutefois, cette étude démontre également que
pour la performance, particuliérement lors d’un effort court et intense, il est préférable de

consommer des glucides plutdt que des lipides.
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