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SOMMAIRE 

La rédaction de ce mémoire comporte deux parties. Un premier volet porte sur la 

recension des écrits et un second volet sur le processus expérimental du projet de 

recherche. La recension des écrits est sous-divisée en 6 parties, chacune traitant de 

l'effet de l'ingestion de glucose sur i) le taux d'oxydation des glucides totaux ii) le taux 

d'oxydation des lipides totaux iii) le taux d'oxydation du glucose exogène iv) le taux 

d'oxydation du glucose circulant v) le taux d'oxydation du glycogène musculaire et vi) la 

production hépatique de glucose lors d'un effort physique prolongé. L'objectif de la 

recension des écrits est de donner, à la lumière du recensement des écrits, les variables 

associées à l'utilisation des divers substrats lors d'un effort physique prolongé avec 

ingestion de glucose. L'ensemble de la littérature indique une augmentation de 

l'oxydation des glucides totaux et une diminution de l'oxydation des lipides lorsque du 

glucose est ingéré au cours de l'exercice. L'ingestion de glucose permet de diminuer la 

production et/ou l'utilisation du glycogène hépatique. Cependant, l'effet de l'ingestion 

de glucose sur l'utilisation du glycogène musculaire est moins évident. À noter que les 

protocoles expérimentaux utilisés diffèrent beaucoup entre eux en regard à la quantité 

de glucose ingérée, la puissance de travail, l'état des réserves de glycogène hépatique et 

musculaire avant l'effort physique et le niveau de condition physique des sujets. 
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Le but de la présente étude est de vérifier les effets de l'ingestion de 180 g de glucose 

sur l'utilisation des substrats énergétiques (glucides totaux, lipides totaux, glucose 

circulant, glucose exogène, glycogène musculaire, glycogène hépatique) lors d'un effort 

physique prolongé. Six sujets modérément entraînés (âge: 25.17 ± 2.86 ans; poids:78.0 

± 11.5 kg; VO2max: 3.89 ± 0.27 1/min) ont effectué deux exercices physiques prolongés 

(situations contrôle et expérimentale) de 120 min sur ergocycle à une puissance 

moyenne correspondante à 67 % du VO2max. Au cours des exercices, les sujets ont 

ingéré 180 g (CHO) ou 24 g (CON) de glucose enrichi en 13C (+19.8 %o ö 3C-PDB et 

+294 % ö 13C-PDB respectivement). L'ingestion de glucose enrichi en 13C (traceur 

isotopique) est nécessaire pour mesurer l'utilisation des substrats exogènes et endogènes 

(glucose circulant, glycogène hépatique et musculaire). Au cours de la 2e heure 

d'exercice, les taux d'oxydation du glucose circulant étaient de 1.21 ± 0.08 et 0.84 ± 0.07 

g/min pour CHO et CON respectivement. Cette différence est attribuable à l'apport de 

glucose exogène (0.80 ± 0.02 vs 0.20 ± 0.02 g/min) alors que l'oxydation du glucose 

hépatique est plus faible dans la condition CHO comparativement à CON (0.41 ± 0.10 

vs 0.65 ± 0.13 g,/min). La contribution du glucose circulant représente 70 et 60 % de 

l'oxydation des glucides totaux (CHO) dans les conditions CHO et CON respectivement. 

L'ingestion de glucose exogène a augmenté de 25 % l'utilisation des glucides totaux et a 

diminué de 15 % celle des lipides totaux. Le taux d'oxydation du glycogène musculaire 

est similaire dans les deux situations CHO (0.56 ± 0.24 g/min) et CON (0.52 ± 0.12 

g/min). 
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INTRODUCTION ET PROBLÉMATIQUE 

Plusieurs auteurs ont étudié l'oxydation du glucose exogène avant et/ou pendant un 

effort physique prolongé en utilisant des traceurs isotopiques de type 13C ou 14C ( Voir 

Hawley et al., 1992; Jeukendrup et al., 1999a; Jeukendrup et al., 1999b et Péronnet et 

al., 1992 pour une revue). Il a été démontré que le taux d'oxydation du glucose exogène 

augmente avec la puissance de travail (Massicotte et al., 1994; Pirnay et al., 1995) ainsi 

qu'avec la quantité de glucose ingérée (Adopo et al., 1994; Pallikarakis et al., 1995; 

Wagenmakers et al., 1993). Cependant, malgré de grandes quantités de glucose 

ingérées, le taux d'oxydation du glucose exogène semble plafonner à environ 1 g/min, 

représentant en moyenne 20-24 % de la fourniture de l'énergie totale. Cette contribution 

du glucose exogène est souvent accompagnée d'une augmentation de l'oxydation des 

glucides totaux (Adopo et al., 1994; Burelle et al., 1997; Jeukendrup et al., 1996-1999a-

1999b; Massicotte et al., 1986; Massicotte et al., 1990; Massicotte et al., 1992; 

Massicotte et al., 1994; Massicotte et al., 1995; Pirnay et al., 1995; Wagenmakers et al., 

1993) ainsi que d'une diminution de l'oxydation des lipides totaux (Adopo et al., 1994; 

Jeukendrup et al., 1996; Jeukendrup et al., 1999a; Jeukendrup et al., 1999b; Massicotte 

et al., 1986; Massicotte et al., 1990; Massicotte et al., 1992; Massicotte et al., 1994; 

Massicotte et al., 1996; Pallikarakis et al., 1986). 

Par contre, les informations concernant les effets de l'ingestion de glucose sur les flux 

endogènes de substrats au cours de l'exercice chez l'homme sont plus restreintes. 

Certains auteurs ont démontré une augmentation de l'oxydation du glucose circulant au 
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cours de l'exercice prolongé lorsque du glucose est ingéré (Bosch et al., 1994; 

Jeukendrup et al., 1999a; Jeukendrup et al., 1999b; McConell et al. 1994; Rauch et al., 

1995). Plusieurs études ont rapporté une diminution de la production hépatique de 

glucose lorsque du glucose était ingéré (Bosch et al., 1994; Bosch et al., 1996; Howlett 

et al., 1998; Jeukendrup et al., 1999a; Jeukendrup et al., 1999b; Marmy-Conus et al., 

1998; McConell et al., 1994; Rauch et al., 1995). 11 y a cependant divergence 

d'opinions dans la littérature en ce qui concerne les effets de l'ingestion de glucose sur 

l'économie des réserves de glycogène musculaire. Certaines études n'ont démontré 

aucun changement dans l'utilisation du glycogène musculaire (Bosch et al., 1994; 

Coggan et al., 1987; Coyle et al., 1986; Coyle et al., 1991; Flynn et al., 1986; Fielding et 

al., 1986; Hargreaves et al., 1988; Hawley et al., 1993; Jeukendrup et al., 1999a; 

Jeukendrup et al., 1999b; Péronnet et al., 1997; Rauch et al., 1995; Van Zant et al., 

1997; Widrick et al., 1993) alors que d'autres ont rapporté une diminution (Bosch et al., 

1996; Bjorkman et al., 1984; Erickson et al., 1987; Hargreaves et al., 1983; Hargreaves 

et al., 1995; Hargreaves et al., 1996; Tsintzas et al., 1995; Tsintzas et al., 1996; Weltan 

et al., 1998; Yaspelkis et al., 1993) lors d'un effort physique prolongé. 

Ce travail est divisé en deux volets. Premièrement, une recension des écrits sur les 

effets de l'ingestion de glucose lors d'un effort physique prolongé sur i) l'oxydation des 

glucides totaux ii) des lipides totaux iii) du glucose circulant iv) du glucose exogène v) 

du glycogène musculaire ainsi que sur vii) la production hépatique de glucose en 

considérant la quantité de glucose ingérée, la puissance de travail ainsi que l'état des 
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réserves de glycogène hépatique pré-exercice comme facteurs de modification 

importants. 

Deuxièmement, une étude expérimentale fut réalisée afin de vérifier les effets de 

l'ingestion d'une forte (180 g) et d'une faible (24 g) quantités de glucose sur les flux de 

substrats endogènes (glucose circulant, glucose provenant du foie et des muscles) lors 

d'un effort physique de 120 minutes et réalisé à une intensité moyenne de 67 % du VO-

2Max. 



VOLET 1 

1.0. Recension des écrits 

1.0.1. Ingestion de glucose et oxydation des glucides totaux 

Un nombre très important d'études traitent des effets de l'ingestion de glucides sur 

l'oxydation des glucides totaux telle que mesurée par calorimétrie indirecte respiratoire. 

Cependant, le but principal de la présente étude est de comparer les flux endogènes de 

substrats, particulièrement le glucose circulant, la production hépatique de glucose et le 

glycogène musculaire dans des situations de faible et forte ingestions de glucose. Donc 

la recension des écrits sur les taux d'oxydation des glucides totaux n'est pas exhaustive. 

Cette partie se limite principalement à trente-sept études traitant de l'effet de l'ingestion 

de glucose lors d'un effort physique prolongé sur la contribution des glucides totaux à la 

fourniture de l'énergie totale lors de situations contrôle et avec ingestion de glucose 

(Tableau 1). Les études retenues datent de 1980 et plus (Adopo et al., 1994; Bosch et 

al., 1994; Bosch et al., 1996; Burelle et al., 1997; Chryssanthopoulos et al., 1994; 

Coggan et al., 1987 ; Coggan et al., 1995 ; Coyle et al., 1986; Coyle et al., 1991; 

Goodpaster et al., 1996 ; Jandrain et al., 1984 ; Jeukendrup et al., 1996; Jeukendrup et 

al., 1997; Jeukendrup et al.,1999a; Jeukendrup et al., 1999b; Leese et al., 1996; 

Massicotte et al., 1986; Massicotte et al., 1989 ; Massicotte et al., 1990; Massicotte et 

al., 1992a; Massicotte et al. 1992b; Massicotte et al., 1993 ; Massicotte et al., 1994; 

Massicotte et al., 1996; McConell et al., 1994; Mun-ay et al., 1989; Péronnet et al., 
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1991; Rauch et al., 1995; Spencer et al., 1991 ; Sugiura et al., 1998; Tsintzas et al., 

1995; Tsintzas et al., 1996; Wagenmakers et al., 1993; Widrick et al., 1993; Wright et 

al., 1991 ; Yaspelkis et al., 1991 ; Yaspelkis et al., 1993) Le devenir des glucides totaux 

est observé en fonction de la quantité de glucose ingérée, de la puissance de travail et de 

l'état de jeûne ou de non-jeûne. Pour discuter du devenir des glucides totaux en fonction 

de la quantité de glucose ingérée, les études ont été classifiées en deux catégories : 

ingestion de 0 à 119 g et ingestion de 120 g et plus. Pour la puissance de travail, il y a 

aussi deux catégories : puissance inférieure à 65 % du V02  max et puissance supérieure 

à65 % du VO2max. 
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Vingt-et-une études ont rapporté une augmentation de la contribution des glucides 

totaux à la fourniture l'énergie totale lors d'un effort physique prolongé avec ingestion 

de glucose (Adopo et al., 1994; Burelle et al., 1997; Chryssanthopoulos et al., 1994; 

Coggan et al., 1988; Coyle et al., 1986; Coyle et al., 1991; Goodpaster et al., 1996; 

Jeukendrup et al., 1997 ; Jeukendrup et al., 1999a; Jeukendrup et al., 1999b; Leese et al., 

1996; Massicotte et al., 1986; Massicotte et al., 1990; Massicotte et al., 1992a; 

Massicotte et al., 1993 ; Massicotte et al., 1994; Massicotte et al., 1996; Murray et al., 

1989; Sugiura et al., 1998 ; Wagenmakers et al., 1993; Yaspelkis et al., 1993). Quinze 

études n'ont démontré aucun changement dans la contribution des glucides totaux à la 

fourniture de l'énergie totale lors d'un effort physique prolongé avec ingestion de 

glucose (Bosch et al., 1994; Bosch et al., 1996; Jandrain et al., 1984 ; Marmy-Comus et 

al., 1996; Massicotte et al., 1989 ; Massicotte et al., 1992b; McConell et al., 1994; 

Pallikaralçis et al., 1986; Péronnet et al., 1991; Rauch et al., 1995; Spencer et al., 1991 ; 

Tsintzas et al., 1995; Tsintzas et al., 1996; Widrick et al., 1993 ; Wright et al., 1991 ; 

Yaspelkis et al., 1991). Aucune étude n'a rapporté, jusqu'à ce jour, de diminution de la 

contribution des glucides totaux lors d'un effort physique prolongé avec ingestion de 

glucose. 

Il semble que la quantité de glucose ingérée lors de l'effort, la puissance de travail et 

l'état de jeûne ou de non-jeûne des sujets avant l'épreuve ont les effets les plus 

importants sur la contribution des glucides totaux à la fourniture de l'énergie totale lors 

d'un effort physique prolongé avec ingestion de glucose. 
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1.0.1.1. Quantité de glucose ingérée et l'oxydation des glucides totaux 

Vingt-quatre études ont administré moins de 120 g de glucose lors d'un effort physique 

prolongé (moyenne = 77.3 ± 23.8 g) (Adopo et al., 1994; Chryssanthopoulos et al., 

1996; Coyle et al., 1991 ; Goodpaster et al., 1996; Jandrain et al., 1984 ; Jeukendrup et 

al., 1999a, ; Jeukendrup et al., 1999b ; Leese et al., 1996 ; Maimy-Conus et al., 1996 ; 

Massicotte et al., 1989 ; Massicotte et al., 1990 ; Massicotte et al., 1992a; Massicotte et 

al., 1992b ; Massicotte et al., 1993 ; Massicotte et al., 1994 ; Massicotte et al., 1996 ; 

Murray et al., 1989; Péronnet et al., 1991 ; Rauch et al., 1995 ; Tsintzas et al., 1995 ; 

Tsintzas et al., 1996 ; Wagenmakers et al., 1993 ; Widrick et al., 1993 ; Yaspelkis et al., 

1991). Quinze études ont administré plus de 120 g de glucose lors d'un effort physique 

prolongé (moyenne = 235.7 ± 101.4 g) (Bosch et al., 1994; Bosch et al., 1996 ; Burelle 

et al., 1997 ; Coggan et al., 1988 ; Coyle et al., 1986; Jeukendrup et al., 1997 ; 

Jeukendrup et al., 1999a; Jeukendrup et al., 1999b ; Massicotte et al., 1986 ; McConell 

et al., 1994 ; Spencer et al., 1991 ; Sugiura et al., 1998 ; Wagenmakers et al., 1993 ; 

Wright et al., 1991 ; Yaspelkis et al., 1993). 

Pour l'ensemble des études, la contribution des glucides totaux à la fourniture de 

l'énergie totale est de 1.90 ± 0.20 g/min ou 52.2 ± 13.3 % de la contribution de l'énergie 

totale pour les situations sans ingestion de glucose (Tableau 1). Pour les situations avec 

ingestion de moins de 120 g de glucose (moyenne = 83.6 ± 12.9 g) le taux d'oxydation 

des glucides totaux est de 2.18 ± 0.21 g/min ou 60.1 ± 11.6 % de la fourniture de 

l'énergie totale lors d'un effort physique prolongé. L'augmentation du taux d'oxydation 
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des glucides totaux de 14.7 ± 10.8 % lorsque du glucose est ingéré en comparaison avec 

une situation contrôle n'est cependant pas statistiquement significative (p<0.05). 

Lorsque les doses ingérées durant l'effort physique prolongé sont supérieures à 120 g 

(moyenne = 208.7±70.9 g), la contribution des glucides totaux à la fourniture de 

l'énergie totale pour l'ensemble des études est de 1.99±0.18 g,/min ou 48.0±15.4 % de la 

fourniture de l'énergie totale pour les situations sans ingestion de glucose (Tableau 1). 

Pour les situations avec ingestion de plus de 120 g de glucose, le taux d'oxydation des 

glucides totaux est de 2.48±0.23 g/min ou 58.8±15.5 % de la fourniture de l'énergie 

totale lors d'un effort physique prolongé. L'ingestion d'une quantité supérieure à 120 g 

de glucose lors d'un effort physique prolongé augmente de 25 % (statistiquement 

significatif, p<0.05) la contribution des glucides totaux à la fourniture de l'énergie totale. 

Si on examine en détail les différentes études (Tableau 1), quelques auteurs n'ont 

enregistré aucun changement dans la contribution des glucides totaux à la fourniture de 

l'énergie totale suite à l'ingestion de glucose lors d'un effort physique prolongé, et ce, 

peu importe la quantité de glucose ingérée. Bosch et al., (1994); Bosch et al., (1996); 

Marmy-Comus et al., (1996); McConell et al., (1994); Péronnet et al., (1991); Rauch et 

al., (1995); Tsintzas et al., (1995); Tsintzas et al., (1996); Widrick et al., (1993) ont 

administré respectivement, 149.5, 149.4, 75, 200, 70-90-135, 30, 80, 49.3, 73 et 116 g 

lors d'un effort physique prolongé. Les résultats démontrent une oxydation des glucides 

totaux de 2.43 ± 0.61 g/min ou 60.3 ± 11.0 % de la fourniture de l'énergie totale pour 

des situations sans ingestion de glucose et de 2.59 ± 0.51 g/min ou 64.1 ± 6.6 % de la 
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fourniture de l'énergie totale pour des situations avec ingestion de glucose. Il se produit 

une augmentation de la contribution des glucides totaux entre une situation contrôle et 

une situation avec ingestion de glucose, mais il ne semble pas y avoir d'effet sur la 

quantité ingérée (Figure I). 
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Figure 1: Oxydation des glucides totaux en fonction de la quantité de glucose 
ingérée (37 études) 
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1.0.1.2.) Puissance de travail et oxydation des glucides totaux 

Vingt études ont utilisé une puissance de travail inférieure à 65 % du V02  max 

(moyenne = 55.1 ± 10.3 % du V02  max) (Adopo et al., 1994; Burelle et al., 1997; 

Jandrain et al., 1984; Jeukendrup et al., 1996; Jeukendrup et al., 1997; Jeukendrup et 

al., 1999a; Jeukendrup et al., 1999b; Leese et al., 1996 ; Massicotte et al., 1986; 

Massicotte et al., 1989 ; Massicotte et al., 1990; Massicotte et al., 1992a; Massicotte et 

al., 1992b; Massicotte et al., 1993 ; Massicotte et al., 1994; Massicotte et al., 1996; 

Murray et al., 1989; Pallikarakis et al., 1986; Rauch et al., 1995; Wagenmakers et al., 

1993; Yaspelkis et al., 1991 ; Yaspelkis et al., 1993) et 16 ont utilisé une puissance de 

travail égale ou supérieure à 65 % du V02  max (moyenne = 70 ± 1 % du V02  max) 

(Bosch et al., 1994; Bosch et al., 1996; Chryssanthopoulos et al., 1994; Coggan et al., 

1987; Coyle et al., 1986; Coyle et al., 1991; Goodpaster et al., 1996 ; Marmy-Comus et 

al., 1996; McConell et al., 1994; Péronnet et al., 1991; Spencer et al., 1991 ; Sugiura et 

al., 1998 ; Tsintzas et al., 1995; Tsintzas et al., 1996; Widrick et al. 1993 ; Wright et al., 

1991) (Tableau 1). 

Pour les études ayant utilisé des puissances de travail inférieures à 65 % du V02  max, 

les taux moyens d'oxydation des glucides totaux sont de 1.62 ± 0.14 g/min en situation 

contrôle et de 2.12 ± 0.16 g/min lorsque du glucose est ingéré lors d'un effort physique 

prolongé. Ces valeurs représentent respectivement une contribution de 46.7 ± 13.5 % et 

58.6 ± 15.98 % des glucides totaux à la fourniture de l'énergie totale. L'aug-mentation du 
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taux d'oxydation des glucides totaux de 30.9 ± 9.3 % lorsque du glucose est ingéré en 

comparaison avec une situation contrôle est statistiquement significative (p<0.05). 

Pour les études ayant utilisé des puissances de travail supérieures à 65 % du V02  max, 

les taux moyens d'oxydation des glucides totaux sont 2.11 ± 0.25 g/min en situation 

contrôle et 2.44 ± 0.26 g/min lorsque du glucose est ingéré lors d'un effort physique 

prolongé. Ces valeurs représentent une contribution de 53.5 ± 14.2 % et 59.8 ± 10.8 % 

des glucides totaux à la fourniture de l'énergie totale respectivement. L'augmentation du 

taux d'oxydation des glucides totaux de 15.6 ± 12.1 %, lorsque du glucose est ingéré en 

comparaison avec une situation contrôle, n'est cependant pas statistiquement 

significative. 

Il semble que l'ingestion de glucose lors d'un exercice prolongé influence la 

contribution des glucides totaux à la fourniture de l'énergie totale lorsque les puissances 

de travail sont inférieures à 65 % du V02 max. 

1.0.1.3. L'effet du jeûne et du non-jeûne sur l'oxydation des glucides totaux 

Vingt-deux études ont utilisé un protocole expérimental dans lequel les sujets étaient à 

jeun au moins 12 heures avant un effort physique prolongé avec ingestion de glucose 

(Burelle et al., 1997; Chryssanthopoulos et al., 1994; Coggan et al., 1987 ; Coyle et al., 

1986; Coyle et al., 1991; Goodpaster et al., 1996; Jandrain et al., 1984; Jeukendrup et 
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al., 1999a; Jeukendrup et al., 1999b; Leese et al., 1996; Mar 	'y-Cornus et al., 1996; 

Massicotte et al., 1990; Massicotte et al., 1993 ; McConell et al., 1994; Péronnet et al., 

1991; Spencer et al., 1991 ; Sugiura et al., 1998 ; Tsintzas et al., 1995; Tsintzas et al., 

1996; Widrick et al., 1993; Yaspelkis et al., 1991 ; Yaspelkis et al., 1993) et 15 études 

ont utilisé un protocole expérimental dans lequel les sujets ont ingéré un petit déjeuner 

avant les épreuves à l'effort (Adopo et al., 1994; Bosch et al., 1994; Bosch et al., 1996; 

Jeukendrup et al., 1997; Massicotte et al., 1986; Massicotte et al., 1989; Massicotte et 

al., 1990; Massicotte et al., 1992a; Massicotte et al., 1992b; Massicotte et al., 1994; 

Massicotte et al., 1996; Murray et al., 1989 ; Rauch et al., 1995; Wagenmakers et al., 

1993; Wright et al., 1991). 

Pour les études avec jeûne, les taux moyens d'oxydation des glucides totaux sont 1.98 ± 

0.17 g/min en situation contrôle et 2.38 ± 0.16 g/min lorsque du glucose est ingéré lors 

d'un effort physique prolongé. Ces valeurs représentent une contribution de 51.3 ± 15.9 

% et 60.8 ± 14.6 % des glucides totaux à la fourniture de l'énergie totale, 

respectivement. L'augmentation du taux d'oxydation des glucides totaux de 20.2 ± 8.3 

%, lorsque du glucose est ingéré en comparaison avec une situation contrôle, est 

statistiquement significative (p<0.05). 

Pour les études n'ayant pas utilisé une situation jeûne (petit déjeuner ou collation 

quelques heures avant les expérimentations), les taux moyens d'oxydation des glucides 

totaux sont 1.81 ± 0.26 g/min en situation contrôle et 2.21 ± 0.30 g/min lorsque du 

glucose est ingéré lors d'un effort physique prolongé. Ces valeurs représentent une 
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contribution de 49.9 ± 11.6 % et 57.9 ± 11.1 % des glucides totaux à la fourniture de 

l'énergie totale, respectivement. L'aug-mentation du taux d'oxydation des glucides totaux 

de 22.1 ± 15.5 % lorsque des glucides sont ingérés en comparaison avec une situation 

contrôle est statistiquement significative (p(0.05). 

Le fait d'être à jeun ou non ne semble pas affecter la contribution des glucides totaux à 

la fourniture de l'énergie totale lors d'un effort physique prolongé avec ingestion de 

glucose. 

1.0.1.4. Résumé 

Malgré quelques divergences d'opinions sur le devenir des glucides totaux lors d'un 

effort physique prolongé avec ingestion de glucose, les études démontrent une 

augmentation de la contribution des glucides totaux à la fourniture de l'énergie totale 

lorsque plus de 120 g de glucose sont ingérés (statistiquement significatif, p<0.05). Une 

puissance de travail inférieure à 65 % du V02  max augmente la contribution des 

glucides totaux à la fourniture de l'énergie totale tandis que l'état de jeûne pré-exercice 

ne semble pas affecter le taux d'oxydation des glucides totaux lors d'un effort physique 

prolongé avec ingestion de glucose. 
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1.0.2. Ingestion de glucose et l'oxydation des lipides totaux 

Vingt études, traitant de l'effet de l'ingestion de glucose sur l'oxydation des lipides 

totaux lors d'un effort prolongé ont été retenues (Adopo et al., 1994; Bosch et al., 1994; 

Bosch et al., 1996; Coyle et al., 1991; Jeukendrup et al., 1998; Jeukendrup et al.,1999a; 

Jeukendrup et al., 1999b; Massicotte et al., 1986; Massicotte et al. 1989; Massicotte et 

al., 1990; Massicotte et al., 1992b; Massicotte et al., 1993 ; Massicotte et al., 1994; 

Massicotte et al., 1996; Péronnet et al., 1991; Rauch et al., 1995 ; Spencer et al., 1991 ; 

Tsintzas et al., 1996; Wagenmakers et al., 1993 ; Wright et al., 1991). Le but du présent 

document n'étant pas de faire une analyse exhaustive de l'effet de l'ingestion de glucose 

sur le taux d'oxydation des lipides, nous avons restreint le nombre d'études à celles 

traitant de l'oxydation des lipides totaux lors de situations contrôle et avec ingestion de 

glucose (Tableau 2). 
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La littérature scientifique démontre une diminution de la contribution des lipides totaux 

à la fourniture de l'énergie totale lors d'effort physique prolongé avec ingestion de 

glucose dans 14 études (Adopo et al., 1994; Coyle et al., 1991; Jeukendrup et al., 1998; 

Jeukendrup et al., 1999a; Jeukendrup et al., 1999b; Massicotte et al., 1986; Massicotte et 

al., 1990; Massicotte et al., 1992b; Massicotte et al., 1993 ; Massicotte et al., 1994; 

Massicotte et al., 1996; Rauch et al., 1995 ; Wagenmakers et al., 1993; Wright et al., 

1991) tandis qu'aucune modification dans la contribution des lipides totaux à la 

fourniture de l'énergie totale lors d'un effort physique prolongé avec ingestion de 

glucose a été rapportée dans six études (Bosch et al., 1994; Bosch et al., 1996; 

Massicotte et al., 1989 ; Péronnet et al., 1991; Spencer et al., 1991 ; Tsintzas et al., 

1996) (Tableau 2). 

1.0.2.1. Quantité de glucose ingérée et l'oxydation des lipides totaux 

Quatorze études ont administré une quantité de glucose inférieure à 120 g lors d'un 

effort physique prolongé (Adopo et al., 1994; Coyle et al., 1991 ; Jeukendrup et al., 

1999a; Jeukendrup et al., 1999b ; Massicotte et al., 1989 ; Massicotte et al., 1990 ; 

Massicotte et al., 1992b ; Massicotte et al., 1993 ; Massicotte et al., 1994 ; Massicotte et 

al., 1996 ; Péronnet et al., 1991 ; Rauch et al., 1995 ; Tsintzas et al., 1996 ; 

Wagenmakers et al., 1993) tandis que six administrèrent une quantité de glucose 

supérieure à 120 g lors d'un effort de même type (Bosch et al., 1994; Bosch et al., 

1996 ; Jeukendrup et al., 1998 ; Massicotte et al., 1986; Spencer et al., 1991 ; Wright et 

al., 1991). 
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Pour les études ayant administré une quantité de glucose inférieure à 120 g (moyenne = 

81.2 ± 27.4 g), les taux moyens d'oxydation des lipides totaux étaient de 0.65 ± 0.09 

g/min en situation contrôle et 0.53 ± 0.07 g/min lorsque du glucose était ingéré lors d'un 

effort physique prolongé. Ces valeurs représentent une contribution de 47.2 ± 9.9 et 

37.9 ± 6.8 % des lipides totaux à la fourniture de l'énergie totale, respectivement. La 

diminution du taux d'oxydation des lipides totaux de 19.1 ± 11.9 % lorsque du glucose 

est ingéré en comparaison avec une situation contrôle n'est cependant pas 

statistiquement significative (p<0.05). 

Pour les études ayant administré une quantité de glucose supérieure à 120 g (moyenne --

218.5 ± 86.6 g), les taux moyens d'oxydation des lipides totaux étaient 0.76 ± 0.10 

g/min en situation contrôle et 0.61 ± 0.09 g/min lorsque du glucose est ingéré lors d'un 

effort physique prolongé. Ces valeurs représentent une contribution de 48.8 ± 10.5 et 

37.9 ± 10.3 % des lipides totaux à la fourniture de l'énergie totale, respectivement. La 

diminution du taux d'oxydation des lipides totaux de 19.9 ± 12.4 % lorsque du glucose 

est ingéré en comparaison avec une situation contrôle n'est cependant pas 

statistiquement significative. 

L'ensemble des résultats expérimentaux démontrent une tendance vers une diminution 

du taux d'oxydation des lipides totaux lors d'un effort physique prolongé lorsqu'il y a 

ingestion de glucose. La diminution de la contribution des lipides totaux à la fourniture 
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de l'énergie totale ne semble cependant pas être influencée par la quantité de glucose 

ingérée. 

1.0.2.2. Puissance de travail et l'oxydation des lipides totaux 

Douze études ont utilisé une puissance de travail inférieure à 65 % du V02  max 

(moyenne = 55.5 ± 9.6 % du V02  max) (Adopo et al., 1994; Jeukendrup et al., 1999a; 

Jeukendrup et al., 1999b; Massicotte et al., 1986; Massicotte et al., 1989; Massicotte et 

al., 1990; Massicotte et al., 1992b; Massicotte et al., 1993 ; Massicotte et al., 1994; 

Massicotte et al., 1996; Rauch et al., 1995; Wagenmakers et al., 1993) et 8 études ont 

utilisé une puissance de travail égale ou supérieure à 65 % du V02  max (moyenne = 

72.6 ± 5.4 % du V02  max) (Bosch et al., 1994; Bosch et al., 1996; Coyle et al., 1991; 

Jeukendrup et al. 1998 ; Péronnet et al., 1991; Sugiura et al., 1991 ; Tsintzas et al., 1996; 

Wright et al., 1991) (Tableau 2) 

Pour les études ayant utilisé des puissances de travail inférieures à 65 % du V02  max, 

les taux moyens d'oxydation des lipides totaux étaient de 0.63 ± 0.07 g/min en situation 

contrôle et 0.46 ± 0.05 g/min lorsque du glucose est ingéré lors d'un effort physique 

prolongé. Ces valeurs représentent une contribution de 50.3 ± 9.4 % et 37.0 ± 6.1 % des 

lipides totaux à la fourniture de l'énergie totale, respectivement. La diminution du taux 

d'oxydation des lipides totaux était de 26.6 ± 9.2 % lorsque du glucose était ingéré en 

comparaison avec une situation contrôle est statistiquement significative (p<0.05). 
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Pour les études ayant utilisé des puissances de travail supérieures à 65 % du V02  max, 

les taux moyens d'oxydation des lipides totaux étaient 0.69 ± 0.11 g/min en situation 

contrôle et 0.66 ± 0.10 g/min lorsque du glucose était ingéré lors d'un effort physique 

prolongé. Ces valeurs représentent une contribution de 42.3 ± 10.0 % et 38.8 ± 10.1 % 

des lipides totaux à la fourniture de l'énergie totale, respectivement. Selon les résultats, 

le taux d'oxydation des lipides totaux n'est pas affecté par une intensité de travail 

supérieure à 65 % du V02  max. 

Il semble que la contribution des lipides totaux à la fourniture de l'énergie totale diminue 

lors d'un effort physique prolongé à une intensité de travail inférieure à 65 % du V02  

max. 

1.0.2.3. L'état de jeûne et de non-jeûne et l'oxydation des lipides totaux 

Huit études ont utilisé le jeûne lors des expérimentations (Coyle et al., 1991; Jeukendrup 

et al., 1999a; Jeukendrup et al., 1999b; Massicotte et al., 1990; Massicotte et al., 1994 ; 

Pérormet et al., 1991; Spencer et al., 1991 ; Tsintzas et al., 1996) et 13 ont donné un 

petit déjeuner ou une collation avant les expérimentations (Adopo et al., 1994; Bosch et 

al., 1994; Bosch et al., 1996; Jeukendrup et al., 1998 ; Massicotte et al., 1986; 

Massicotte et al., 1989 ; Massicotte et al., 1990; Massicotte et al., 1992b; Massicotte et 

al., 1994; Massicotte et al., 1996; Rauch et al., 1995; Wagenmakers et al., 1993; Wright 

et al., 1991). 
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Pour les études ayant utilisé le jeûne lors des expérimentations, les taux moyens 

d'oxydation des lipides totaux sont 0.67 ± 0.08 g/min en situation contrôle et 0.54 ± 0.06 

gimin lorsque du glucose est ingéré lors d'un effort physique prolongé. Ces valeurs 

représentent une contribution de 48.8 ± 9.8 % et 39.8 ± 6.3 % des lipides totaux à la 

fourniture de l'énergie totale, respectivement. La diminution du taux d'oxydation des 

lipides totaux de 19.3 ± 10.2 % lorsque du glucose est ingéré en comparaison avec une 

situation contrôle n'est cependant pas statistiquement significative. 

Pour les études ayant utilisé le non-jeûne lors des expérimentations, les taux moyens 

d'oxydation des lipides totaux étaient de 0.65 ± 0.09 gimin en situation contrôle et de 

0.57 ± 0.09 g/min lorsque du glucose lors d'un effort physique prolongé. Ces valeurs 

représentent une contribution de 45.1 ± 10.7 % et 36.7 ± 9.3 % des lipides totaux à la 

fourniture de l'énergie totale. La diminution du taux d'oxydation des lipides totaux de 

12.7 ± 13.7 % lorsque du glucose est ingéré en comparaison avec une situation contrôle 

n'est cependant pas statistiquement significative (p<0.05). 

Les états de jeûne et de non-jeûne ne semblent pas affecter le taux d'oxydation des 

lipides totaux lorsque du glucose est ingéré au cours d'un effort physique prolongé. 



1.0.2.4. Résumé 

L'ensemble des études démontrent une tendance à une diminution de l'oxydation des 

lipides totaux lorsque du glucose est ingéré au cours d'un effort physique prolongé. 

Cette diminution ne semble pas être affectée par la quantité de glucose ingérée ni par 

l'état de jeûne des sujets, mais pourrait être influencée par la puissance de l'exercice. 
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1.0.3. Ingestion de glucose et l'oxydation du glucose exogène 

Quarante-neuf études ont mesuré les taux d'oxydation du glucose ingéré lors d'un effort 

physique prolongé (Adopo et al., 1994; Bosch et al., 1991; Bosch et al., 1994; Bosch et 

al., 1996; Burelle et al., 1997; Burelle et al., 1999; Coggan et al., 1991; Costill et al., 

1973; Décombaz et al., 1983; Décombaz et al., 1985; Derman et al., 1996; Guezennec et 

al., 1989; Hawley et al., 1991; Hawley et al., 1993; Jandrain et al., 1984; Jandrain et al., 

1989; Jarvis et al., 1989; Jeukendrup et al., 1996; Jeukendrup et al., 1997; Jeukendrup et 

al., 1999a; Jeukendrup et al., 1999b; Krentowski et al., 1981; Krentowski et al., 1984; 

Leese et al., 1996; Leijssen et al., 1995; Massicotte et al., 1986; Massicotte et al., 1990; 

Massicotte et al., 1992b; Massicotte et al., 1994; Massicotte et al., 1996; McConell et 

al., 1994; Moodley et al., 1991; Pallikarakis et al., 1986; Péronnet et al., 1990; Péronnet 

et al., 1992; Péronnet et al.,1998; Pirnay et al., 1977; Pirnay et al., 1982; Pimay et al., 

1995; Rauch et al., 1995; Ravussin et al., 1979; Rehrer et al., 1992; Saris et al., 1993; 

Satabin et al., 1987; Van Handel et al., 1981; Van Loon et al., 1999; Van Zyl et al., 

1996; Wagenmakers et al., 1993). À noter que seulement les études ayant utilisé du 

glucose ou un polymère de glucose ont été retenues dans le présente document (Tableau 

3). 
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1.0.3.1. Quantité de glucose ingérée et l'oxydation du glucose exogène 

Pour l'ensemble des études ayant administré aux sujets une quantité de glucose 

inférieure à 120 g (moyenne = 86.1 ± 19.7 g) lors d'un effort physique prolongé (Adopo 

et al., 1994; Burelle et al., 1999; Costill et al., 1973; Décombaz et al., 1983; Décombaz 

et al., 1985; Guézennec et al., 1989; Jandrain et al., 1984; Jandrain et al., 1989; Jarvis et 

al., 1989; Jeukendrup et al., 1997; Jeukendrup et al., 1999a; Jeukendrup et al., 1999b; 

Krentowski et al., 1981; Krentowski et al., 1984; Leese et al., 1996; Massicotte et al., 

1990; Massicotte et al., 1992b; Massicotte et al., 1994; Massicotte et al., 1996; Moodley 

et al., 1991; Péronnet et al., 1990; Péronnet et al., 1992; Pirnay et al., 1977; Pirnay et 

al., 1982; Pirnay et al., 1995; Ravussin et al., 1979; Rehrer et al., 1992; Satabin et al., 

1987; Van Handel et al., 1981; Van Loon et al., 1999; Wagenmakers et al., 1993), les 

résultats démontrent un taux d'oxydation du glucose exogène de 0.37 ± 0.05 g/min. Ceci 

correspond à des contributions de 12.3 ± 5.7 % et 22.0 ± 12.0 % du glucose exogène à la 

fourniture de l'énergie totale ainsi qu'aux glucides totaux respectivement. Le 

pourcentage moyen d'oxydation de la quantité de glucose ingérée pour les situations 

avec ingestion d'une quantité inférieure à 120 g de glucose est de 56.7 ± 25.3 %. 

Les résultats démontrent un taux d'oxydation du glucose exogène de 0.64 ± 0.07 g/min 

lors d'un effort physique prolongé lorsque la quantité de glucose ingérée était supérieure 

à 120 g (moyenne = 208.4±84.1 g) (Bosch et al., 1991; Bosch et al., 1994; Bosch et al., 

1996; Burelle et al., 1997; Derman et al., 1996; Hawley et al., 1991; Hawley et al., 

1993; Jeukendrup et al., 1996; Jeukendrup et al., 1999a; Jeukendrup et al., 1999b; 
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Leijssen et al., 1995; Massicotte et al., 1986; McConell et al., 1994; Moodley et al., 

1991; Pallikarakis et al., 1986; Péronnet et al., 1998; Rauch et al., 1995; Rehrer et al., 

1992; Saris et al., 1993; Van Zyl et al., 1996; Wagenmakers et al., 1993). Ceci 

correspond à des contributions de 16.4 ± 5.0 % et 31.5 ± 13.6 % du glucose exogène à 

la fourniture de l'énergie totale ainsi qu'aux glucides totaux respectivement. Le 

pourcentage d'oxydation de la quantité de glucose ingérée pour les situations avec 

ingestion d'une quantité supérieure à 120 g de glucose est de 40.3 ± 17.1 %. 

L'augmentation du taux d'oxydation du glucose exogène de 73.0 ± 16.2 % entre des 

situations avec faible (moins de 120 g) et forte (plus de 120 g) ingestions de glucose est 

statistiquement significative (p<0.05). 
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Figure 2: Oxydation du glucose exogène (g/min) en fonction des quantités ingérées et/ou 
infusées 
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Les résultats indiquent que l'oxydation du glucose exogène augmente progressivement 

avec la quantité de glucose ingérée (R2  — 0.7884) pour ensuite plafonner vers 0,8 g/min 

(Figure 2). 

Quatre études ont directement comparé l'effet de l'ingestion de quantités différentes de 

glucose sur l'oxydation du glucose exogène (Jeukendrup et al., 1999a; Pallikarakis et al., 

1986; Rehrer et al., 1992; Wagenmakers et al., 1993). Jeukendrup et al., (1999a) ont 

administré 71 et 354 g de glucose lors d'un effort physique de 120 minutes réalisé à une 

intensité de 50 % du V02  max. Les taux d'oxydation du glucose exogène pour ces 

situations d'ingestion étaient de 0.33 ± 0.04 et 0.90 ± 0.04 g/min respectivement. Ces 

résultats représentent des contributions de 9.1 et 25.0 % du glucose exogène à la 

fourniture de l'énergie totale. Pallikarakis et al., (1986) ont pour leur part administré 

200 et 400 g de glucose lors d'un effort physique de 285 minutes réalisé à une intensité 

moyenne de 45 % du V02  max. Les taux moyens d'oxydation du glucose exogène pour 

les situations d'ingestion de 200 et 400 g de glucose étaient de 0.48 ± 0.01 et 0.80 ± 0.05 

g/min représentant respectivement 18.7 et 31.2 % à la fourniture de l'énergie totale. 

Rehrer et al., (1992) ont administré des quantités de 58.2 et 220 g de glucose lors d'un 

effort physique de 80 minutes réalisé à une intensité moyenne de 70 % du V02  max. 

Les taux d'oxydation du glucose exogène pour les situations d'ingestion de 58.2 et 220 g 

de glucose étaient de 0.26 ± 0.02 et 0.35 ± 0.04 g/min représentant des contributions de 

5.7 et 7.7 % à la fourniture de l'énergie totale respectivement. Finalement, 

Wagenmakers et al., (1993) ont utilisé quatre situations d'ingestion à 75, 150, 225 et 300 

g de polymères de glucose lors d'un effort physique de 120 minutes réalisé à une 
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intensité moyenne de 65 % du V02  max. Ces derniers ont obtenu des taux d'oxydation 

du glucose exogène de 0.43 ± 0.16, 0.63 ± 0.10, 0.72 ± 0.08 et 0.76 ± 0.08 g/min pour 

chacune des situations d'ingestion. Ces résultats démontrent une contribution du 

glucose exogène à la fourniture de l'énergie totale de 9.6, 13.5, 15.9 et 16.9 %. 

1.0.3.2. Puissance de travail et le taux d'oxydation du glucose exogène 

Trente-deux études ont utilisé une puissance de travail inférieure à 65 % du V02  max 

(moyenne = 56.1 ± 5.5 % du V02  max) lors d'un effort physique prolongé avec 

ingestion de glucose (Adopo et al., 1994; Burelle et al., 1997; Décombaz et al., 1983; 

Décombaz et al., 1985; Guezennec et al., 1989; Jandrain et al., 1984; Jandrain et al., 

1989; Jarvis et al., 1989; Jeukendrup et al., 1996; Jeukendrup et al., 1997; Jeukendrup et 

al., 1999a; Jeukendrup et al., 1999b; Krentowski et al., 1981; Krentzowski et al., 1984; 

Leijssen et al., 1995; Massicotte et al., 1986; Massicotte et al., 1990; Massicotte et al., 

1992b; Massicotte et al., 1994; Massicotte et al., 1996; Pallikarakis et al., 1993; 

Péronnet et al., 1998; Pimay et al., 1977; Pimay et al., 1982; Pirnay et al., 1995; Rauch 

et al., 1995; Ravussin et al., 1979; Saris et al., 1993; Satabin et al., 1987; Van Handel et 

al., 1981; Van Loon et al., 1999; Wagenmakers et al., 1993) tandis que 15 ont utilisé une 

puissance de travail supérieure à 65 % du V02  max (moyenne = 70 ± 1 % du V02  max) 

(Bosch et al., 1991; Bosch et al., 1994; Bosch et al., 1996; Burelle et al., 1999; Costill et 

al., 1973; Derrnan et al., 1996; Hawley et al., 1991; Hawley et al., 1993; Leese et al., 
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1996; McConell et al., 1994; Moodley et al., 1991; Péronnet et al., 1990; Péronnet et al., 

1992; Pirnay et al., 1995; Rehrer et al., 1992) (Tableau 3). 

Or, suite à l'analyse des études ayant utilisé un protocol de faible intensité (65 % du 

V02  max) les résultats expérimentaux démontrent un taux d'oxydation du glucose 

exogène de 0.45 ± 0.05 g/min lors d'un effort physique prolongé. Ceci correspond à des 

contributions de 14.6 ± 6.1 % et 29.1 ± 16.02 % du glucose exogène à la fourniture de 

l'énergie totale et aux glucides totaux, respectivement. Le pourcentage d'oxydation de la 

quantité de glucose ingérée était en moyenne de 55.5 ± 25.4 %. 

Lorsque la puissance de travail était supérieure à 65% du V02  max, les résultats 

expérimentaux démontrent un taux d'oxydation du glucose exogène de 0.51 ± 0.07 

g/min lors d'un effort physique prolongé. Ceci correspond à une contribution de 12.4 ± 

4.1 %, et 22.6 ± 8.3 % du glucose exogène à la fourniture de l'énergie totale et aux 

glucides totaux, respectivement. Le pourcentage moyen d'oxydation du glucose ingérée 

était de 44.0 ± 16.8 %. 

Trois études ont mesuré directement l'effet de la puissance de travail sur l'oxydation du 

glucose exogène lors d'un effort physique prolongé (Massicotte et al., 1994 ; Pirnay et 

al., 1982; Pirnay et al., 1995). Pirnay et al., (1982), ont administré 100 g de glucose lors 

de quatre efforts physiques distincts d'une durée moyenne de 105 minutes réalisés à des 

puissances de travail moyennes correspondant à 22, 39, 51 et 64 % du V02  max. Les 

taux d'oxydation du glucose exogène pour ces puissances de travail étaient de 0.15 ± 
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0.02, 0.31 ± 0.07, 0.39 ± 0.06 et 0.42 ± 0.03 g/min, respectivement. Ces valeurs 

représentent des contributions moyennes de 12.2, 14.1, 13.7 et 11.6 % du glucose 

exogène à la fourniture de l'énergie totale. Pimay et al., (1995) ont administré 100 g de 

glucose lors de trois efforts physiques de 240 minutes réalisés à des puissances de 

travail de 45, 60 et 75 % du V02  max. Les taux d'oxydation du glucose exogène sont 

0.64 ± 0.07, 0.75 ± 0.04 et 0.63 ± 0.08 g/min, représentant une contribution du glucose 

exogène à la fourniture de l'énergie totale de 27.2, 22.5 et 16.1 %. Ces études 

démontrent que le taux d'oxydation du glucose exogène plafonne avec l'augmentation de 

la puissance de travail. Massicotte et al., (1994) ont également démontré une 

augmentation de l'oxydation du glucose exogène lors d'un effort physique prolongé en 

fonction de différentes intensités absolues de travail. Au cours de cette étude, les sujets 

travaillaient à une même puissance de travail relative, soit 60 % du V02  max. Mais 

comme les valeurs de puissance aérobie maximale variaient de 43 à 71 ml/kg/min, le 

travail absolu variait de 8 à 15 watts/kg/min. L'oxydation du glucose exogène 

augmente avec l'intensité de travail et ce de 0.29 à 0.58 g/min pour des intensités de 

travail variant entre 7 et 16 watt/kg respectivement. 

L'analyse de l'ensemble des études démontre très peu d'effet de la puissance de travail 

sur le taux d'oxydation du glucose exogène. Cependant, malgré un plafonnement dans 

l'oxydation du glucose ingéré, les études spécifiques qui ont réalisé des exercices à 

différentes puissances (relatives ou absolues) révèlent une augmentation de ce taux 

d'oxydation. 
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1.0.3.3. L'état de jeûne et l'oxydation du glucose exogène 

Vingt-cinq études ont utilisé un protocole expérimental où les sujets étaient à jeun au 

moins 12 heures avant un effort physique prolongé avec ingestion de glucose (Burelle et 

al., 1997; Costill et al., 1973; Dei-man et al., 1996; Guezennec et al., 1989; Jandrain et 

al., 1984; Jandrain et al., 1989; Jarvis et al., 1991; Hawley et al., 1991; Jeukendrup et 

al., 1996; Jeukendrup et al., 1999a; Jeukendrup et al., 1999b; Krentowski et al., 1981; 

Krentowski et al., 1984; Leese et al., 1996; Massicotte et al., 1990; McConell et al., 

1994; Moodley et al., 1991; Pallikarakis et al., 1986; Péronnet et al., 1991; Pirnay et al., 

1977; Pimay et al., 1982; Pimay et al., 1995; Van Handel et al., 1981; Van Loon et al., 

1999) (Tableau 3) et vingt-trois études ont utilisé un protocole expérimental où les sujets 

avaient jeûné de 10-12 heures avant de prendre un petit déjeuner ou une collation 1 à 3 

heures avant les tests (Adopo et al., 1994; Bosch et al., 1991; Bosch et al., 1994; Bosch 

et al., 1996; Burelle et al., 1999; Décombaz et al., 1983; Décombaz et al., 1985; Hawley 

et al., 1993; Jeukendrup et al., 1996; Jeukendrup et al., 1997; Leijssen et al., 1995; 

Massicotte et al., 1986; Massicotte et al., 1990; Massicotte et al., 1992b; Massicotte et 

al., 1994; Massicotte et al., 1996; Péronnet et al., 1990; Péronnet et al., 1998; Rauch et 

al., 1995; Ravussin et al., 1979; Rehrer et al., 1992; Satabin et al., 1987; Van Zyl et al., 

1996; Wagenmakers et al., 1993). À noter qu'une situation de jeûne de 12 heures 

permet de diminuer la réserve de glycogène hépatique (Nielsson et al., 1973). 

Dans les études où les sujets étaient à jeun, les résultats expérimentaux démontrent un 

taux d'oxydation du glucose exogène de 0.42 ± 0.05 g/min lors d'un effort physique 
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prolongé. Ceci correspond respectivement à des contributions de 13.2 ± 6.5 et 24.9 ± 

14.9 % du glucose exogène à la fourniture de l'énergie totale et aux glucides totaux 

respectivement. Le pourcentage d'oxydation de la quantité de glucose ingérée pour les 

situations à jeun est de 51.1 ± 28.3 %. 

Dans les études où les sujets n'étaient pas à jeun, les résultats expérimentaux 

démontrent un taux d'oxydation du glucose exogène de 0.52 ± 0.06 g/min lors d'un 

effort physique prolongé. Ceci correspond respectivement à des contributions de 14.4 ± 

4.4 et 30.3 ± 13.2 % du glucose exogène à la fourniture de l'énergie totale et aux 

glucides totaux respectivement. Le pourcentage d'oxydation de la quantité de glucose 

ingérée pour les situations de non-jeune est de 50.0 ± 13.8 % 

Les résultats expérimentaux démontrent une différence (19.2 ± 10.6 %), non 

statistiquement significative dans le taux d'oxydation du glucose exogène entre une 

situation de jeûne et de non-jeûne. Cette conclusion, tirée de plusieurs études, appuie 

les résultats de Massicotte et al., (1990) qui ont vérifié l'effet du jeûne sur le taux 

d'oxydation du glucose ingéré au cours d'un effort physique prolongé. En effet, dans 

cette étude, les sujets ont ingéré 96 g de glucose lors de deux efforts physiques de 120 

minutes réalisés à 52 % du V02  max dans des situations de jeûne et de non-jeûne. Les 

taux d'oxydation du glucose exogène étaient respectivement de 0.47 ± 0.06 et 0.48 ± 

0.06 g/min pour les situations de non-jeûne et de jeûne représentant 16.2 et 16.5 % à la 

fourniture de l'énergie totale. 



1.0.3.4.) Résumé 

Le taux d'oxydation du glucose exogène est significativement affecté par la quantité de 

glucose ingérée (figure 2), mais semble plafonner à environ 1 g/min. D'autre part, la 

puissance de travail ne semble pas affecter systématiquement le taux d'oxydation du 

glucose exogène. Par contre, certaines études semblent démontrer une augmentation du 

taux d'oxydation avec la puissance de travail, ceci jusqu'à une certaine limite de 

puissance, soit inférieure à 65 % du V02  max. L'état des réserves de glycogène 

hépatique (situation de jeûne ou de non-jeûne) ne semblent pas affecter le taux 

d'oxydation du glucose exogène lors de l'exercice. 

38 
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1.0.4. Ingestion de glucose et l'oxydation du glucose circulant 

Treize études (Bosch et al., 1994; Bosch et al., 1996; Burelle et al., 1999; Coggan et al., 

1991; Derman et al., 1996; Hawley et al., 1993; Jeukendrup et al., 1999a; Jeukendrup et 

al., 1999b; McConell et al., 1994; Péronnet et al.,1998; Rauch et al., 1995; Romijn et al., 

1993; Van Loon et al., 1999) ont mesuré le taux d'oxydation du glucose circulant lors 

d'un effort physique prolongé avec et sans ingestion de glucose (Tableau 4). À noter 

que le glucose circulant provient de deux sources: soit le glucose exogène et le glucose 

provenant du foie (glycogénolyse/gluconéogénèse). 
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1.0.4.1. Quantité de glucose ingérée et le taux d'oxydation du glucose circulant 

Pour déterminer les particularités de l'oxydation des flux endogènes de substrats 

(glucose circulant, glycogène musculaire et hépatique), les études ont été classifiées en 

fonction de quatre catégories de quantités de glucose ingérées, soit : i) une trace ou des 

quantités de glucose exogène de moins de 50 g ii) de 51 à 150 g iii) de 151 à 250 g iv) 

de 250 g et plus. Sept études ont administré une trace ou moins de 50 g lors de l'effort 

physique prolongé (Bosch et al., 1994; Bosch et al., 1996; Hawley et al., 1993; 

Jeukendrup et al.,1999a; Jeukendrup et al., 1999b; McConell et al., 1994; Rauch et al., 

1995). Six études ont administré des quantités de glucose variant entre 51 et 150 g lors 

d'un effort physique prolongé (moyenne = 111.4 ± 36.2 g) (Bosch et al., 1994; Bosch et 

al., 1996; Burelle et al., 1999; Derman et al., 1996; Jeukendrup et al., 1999a; 

Jeukendrup et al., 1999b), et 7 études ont administré des quantités de glucose variant 

entre 151 et 250 g lors d'un effort physique prolongé (moyenne = 205.5 ± 27.9 g). 

Finalement, deux études (Jeukendrup et al., 1999a ; Jeukendrup et al., 1999b) ont 

administré des quantités de glucose supérieures à 250 g lors d'un effort physique 

prolongé (moyenne: 355 ± 7.1 g). Les résultats expérimentaux démontrent des taux 

d'oxydation du glucose circulant de 0.64 ± 0.05, 0.91 ± 0.07, 1.12 ± 0.03 et 1.15 ± 0.02 

g/min pour les situations de 0 à 50 g, 51 à 150 g, 151 à 250 g et plus de 250 g, 

respectivement. Ces valeurs correspondent à des contributions de 16.0 ± 5.5, 23.5 ± 

7.84, 26.8 ± 8.1 et 31.4 ± 8.0 % du glucose circulant à la fourniture de l'énergie totale ou 
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à 35.7 ± 17.2, 50.9 ± 23.7 et 39.1 ± 10.9 et 54.2 ± 10.8 % à la fourniture des glucides 

totaux, respectivement. 

Ces études révèlent une augmentation du taux d'oxydation du glucose circulant entre la 

situation de trace ou de moins de 50 g et toutes les autres quantités de glucose ingérées. 

L'augmentation du taux d'oxydation du glucose circulant, en comparaison avec la 

situation de trace ou moins de 50 g, est de 42.2 ± 9.4, 75.0 ± 6.2 et 89.4 ± 5.5 % (toutes 

statistiquement significatives, p<0.05) pour les situations d'ingestion de glucose de 51 à 

150 g, 150 à 250 g, et plus de 250 g respectivement. 

Bosch et al., (1996); Hawley et al., (1993); Jeukendrup et al., (1999a); McConell et al., 

(1994) ont mesuré le taux d'oxydation du glucose circulant en fonction de différentes 

quantités de glucose ingérées. Bosch et al., (1996) ont administré une trace et 149.5 g 

de glucose lors d'un effort physique de 180 minutes réalisé à 70 % du V02  max. Les 

taux d'oxydation obtenus étaient de 0.93 ± 0.13 et 1.34 ± 0.19 g/min respectivement, soit 

une augmentation du taux d'oxydation de 44.1 ± 17.2 %. Hawley et al., (1993) , quant à 

eux, ont administré une trace et 240 g de glucose lors d'un effort physique de 125 

minutes réalisé à 70 % du V02  max. Les taux d'oxydation obtenus étaient de 1.03 ± 

0.06 et 1.13 ± 0.1 g/min respectivement. Cette augmentation n'est cependant pas 

statistiquement significative. Jeukendrup et al., (1999a) ont administré une trace, 72 et 

350 g de glucose lors d'un effort physique de 120 minutes réalisé à 55 % du V02  max. 

Les taux d'oxydation obtenus étaient de 0.40 ± 0.03, 0.51 ± 0.04 et 0.93 ± 0.1 g/min, soit 

des augmentations statistiquement significatives (p<0.05) de 25.0 ± 8.8 et 132.5 ± 16.3 
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%. Finalement, McConell et al., (1994) ont obtenu des taux d'oxydation de glucose 

circulant de 0.50 ± 0.05 et 0.80 ± 0.08 g/min pour une situation trace et lors de 

l'ingestion de 200 g de glucose au cours d'un effort physique de 120 minutes réalisé à 

une intensité moyenne de 69 % du V02  max. Ceci correspond à une augmentation 

statistiquement significative de 60 ± 13 % du taux d'oxydation du glucose circulant 

lorsque le glucose est ingéré (p<0.05). L'observation des résultats de ces études 

démontre que la quantité de glucose ingérée affecte le taux d'oxydation du glucose 

circulant. Une forte ingestion de glucose résulte donc en un plus grand taux d'oxydation 

du glucose circulant ainsi qu'en une plus grande contribution à la fourniture de l'énergie 

totale et des glucides totaux. 

1.0.4.2. Puissance de travail et oxydation du glucose circulant 

Six études (Jeukendrup et al., 1999a; Jeukendrup et al., 1999b; Péronnet et al., 1998; 

Rauch et al., 1995; Romijn et al., 1993; Van Loon et al., 1999) ont utilisé un protocole 

expérimental nécessitant un effort physique inférieur à 65 % du V02  max (moyenne = 

54.8 ± 5.8 %) tandis que huit auteurs (Bosch et al., 1994; Bosch et al., 1996; Burelle et 

al., 1999; Coggan et al., 1991; Derman et al., 1996; Hawley et al., 1993; McConell et 

al., 1994; Romijn et al., 1993) ont utilisé un protocole expérimental nécessitant des 

intensités de travail de plus de 65 % du V02  max (moyenne = 70 ± 0.4 %). 

Lors des études où la puissance de travail était inférieure à 65 % de la V02  max, les 

résultats démontrent un taux d'oxydation du glucose circulant de 0.55 ± 0.04 g/min pour 
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les situations de trace et 0.89 ± 0.05 g/min pour les situations avec ingestion de glucose. 

Ceci correspond respectivement à une contribution de 25.9 ± 1.4 et 22.6 ± 2.3 % du 

glucose circulant à la fourniture de l'énergie totale. De plus, cela représente une 

contribution de 28.0 ± 2.7 et 45.3 ± 2.7 % du glucose circulant à la fourniture des 

glucides totaux. Exprimé en g/min, ces différences représentent une augmentation de 

62.0 ± 9.1 % du taux d'oxydation du glucose circulant entre une situation de trace et 

celle avec ingestion de glucose lors d'un effort physique prolongé (statistiquement 

significative, p<0.05). 

Lors d'un effort physique réalisé à une puissance de travail supérieure à 65 % du V02  

max, les résultats démontrent un taux d'oxydation du glucose circulant de 0.77 ± 0.11 

g/min pour les situations de trace et de 0.99 ± 0.10 g/min pour les situations avec 

ingestion de glucose. Ceci correspondant respectivement à des contributions de 18.0 ± 

2.6 et 22.6 ± 2.3 % du glucose circulant à la fourniture de l'énergie totale et à 39.1 ± 4.9 

et 35.0 ± 1.1 % à la fourniture des glucides totaux. Exprimé en g/min, cela représente 

une augmentation non statistiquement significative de 29.0 ± 13.6 % du taux 

d'oxydation du glucose circulant entre une situation de trace et celle avec ingestion de 

glucose lors d'un effort physique prolongé (p<0.05). 

Romijn et al., (1993), ont étudié l'effet de la puissance de travail sur l'oxydation des 

substrats énergétiques. Lors d'un effort physique de 120 minutes réalisé à 25 et 65 % du 

V02  max puis d'un effort de 30 minutes réalisé à 85 % du V02  max. Les auteurs ont 

déterminé que le taux d'oxydation du glucose circulant restait constant dans chacune de 
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ces conditions. Ils conclurent que la puissance de travail n'affectait pas le taux 

d'oxydation du glucose circulant. 

Il semble donc que la puissance de travail n'affecte pas le taux d'oxydation du glucose 

circulant lorsque du glucose est ingéré (0.89 ± 0.05 et 0.99 ± 0.1 g/min) pour des 

puissances de travail inférieure et supérieure à 65 % du V02  max. Cependant, lorsque le 

glucose est administré à l'état de trace ou en quantité inférieure à 50 g, il semble y avoir 

un certain effet de puissance de travail (0.55 ± 0.04 et 0.77 ± 0.11 g/min pour des 

puissances inférieure et supérieure à 65% du V02  max). 

1.0.4.3. L'état de jeûne et de non-jeûne et l'oxydation du glucose circulant 

Sept études ont étudié le taux d'oxydation du glucose circulant lors d'un effort physique 

prolongé avec ou sans ingestion de glucose lors d'une situation de jeûne (Coggan et al., 

1991; Derman et al., 1996; Jeukendrup et al., 1999a; Jeukendrup et al., 1999b; 

McConell et al., 1994; Romijn et al., 1993; Van Loon et al., 1999) et 5 études ont utilisé 

un protocole expérimental où les sujets avaient jeûné de 10 à 12 heures avant de prendre 

un petit déjeuner ou une collation 1 à 3 heures avant l'épreuve (Bosch et al., 1994; 

Bosch et al., 1996; Burelle et al., 1999; Hawley et al., 1993; Péronnet et al., 1998; 

Rauch et al., 1995). Pour l'ensemble des études ayant utilisé le jeun, les résultats 

démontrent un taux d'oxydation de 0.51 ± 0.04 g/min pour les situations de trace en 

comparaison avec 0.82 ± 0.08 g/min pour les situations avec ingestion de glucose lors 

d'un effort physique prolongé. Ceci correspond respectivement à des contributions de 
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12.9 ± 1.0 et 20.3 ± 1.9 % du glucose circulant à la fourniture de l'énergie totale et de 

30.5 ± 2.4 et 34.3 ± 3.2 % à la fourniture des glucides totaux. Exprimé en g/min, ces 

différences représentent une augmentation de 61.4 ± 11.8% (statistiquement 

significative, p<0.05) du taux d'oxydation du glucose circulant entre une situation de 

trace et une situation avec ingestion de glucose lorsque les sujets étaient à jeun lors d'un 

effort physique prolongé. 

Pour l'ensemble des études dans lesquelles les sujets n'étaient pas à jeun, les résultats 

démontrent une oxydation de 0.81 ± 0.11 g/min pour les situations de trace en 

comparaison à 1.16 ± 0.08 g/min pour les situations avec ingestion de glucose. Ceci 

correspond respectivement à des contributions de 20.3 ± 2.2 et 29.8 ± 1.9 % du glucose 

circulant à la fourniture de l'énergie totale et de 35.7 ± 4.7 et 46.8 ± 3.0 % à la fourniture 

des glucides totaux. Exprimé en g/min ceci correspond à une augmentation de 43.0 ± 

11.7 °A (statistiquement significative, p<0.05) du taux d'oxydation du glucose circulant 

entre une situation de trace et une situation avec ingestion de glucose en situation de 

non-jeûne lors d'un effort physique prolongé. 

Bien qu'aucune étude n'ait mesuré l'effet du jeûne et du non-jeûne sur le taux 

d'oxydation du glucose circulant, les résultats expérimentaux démontrent un taux 

d'oxydation du glucose circulant supérieur lors des situations de non-jeûne. Ceci est dû 

au fait que le foie produit une certaine quantité de glucose lors de l'effort, ce qui ne 

semble pas être le cas en situation de jeûne. L'état des réserves de glycogène hépatique 
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semble donc affecter le taux d'oxydation du glucose circulant lors d'un effort physique 

prolongé avec ingestion de glucose exogène. 

1.0.4.4. Résumé 

La contribution du glucose circulant à la fourniture de l'énergie totale est dépendante de 

la quantité de glucose ingérée et de l'état des réserves de glycogène hépatique. 

L'ingestion de glucose augmente la contribution du glucose circulant à la fourniture de 

l'énergie totale ainsi qu'aux glucides totaux. La puissance de travail ne semble pas pour 

autant affecter le taux d'oxydation du glucose circulant. Pour une même quantité de 

glucose ingérée, une situation de jeûne diminue la contribution du glucose circulant à la 

fourniture de l'énergie totale dû au fait que les réserves de glycogène hépatique sont plus 

faibles. 
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1.0.5. 	Ingestion de glucose et la production hépatique de glucose 

Seize auteurs ont étudié la production hépatique de glucose lors d'un effort physique 

prolongé avec ingestion de glucose (Ahlborg et al., 1982; Ahlborg et al., 1986; Ahlborg 

et al., 1990; Bosch et al., 1993; Bosch et al., 1994; Bosch et al., 1996; Burelle et al., 

1999; Derman et al., 1996; Hawley et al., 1993; Howlett et al., 1998; Jeukendrup et al., 

1999a; Marmy-Conus et al., 1996; McConell et al., 1994; Péronnet et al., 1998; Rauch 

et al., 1995; Van Loon et al., 1999). 
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1.0.5.1. Quantité de glucose ingérée et la production hépatique de glucose 

Parmi les études qui ont mesuré la production hépatique de glucose lors d'un effort 

physique prolongé avec ingestion de glucose, une étude a rapporté la suppression 

complète de la production hépatique de glucose (Jeukendrup et al. 1999a), 7 études ont 

observé une diminution de la production hépatique de glucose (Bosch et al., 1994; 

Bosch et al., 1996; Howlett et al., 1998; Jeukendrup et al., 1999a; Marmy-Conus et al., 

1996; McConell et al., 1994; Rauch et al., 1995) et deux études n'ont pas trouvé de 

changement (Ahlborg et al., 1990 (infusion); Bosch et al., 1993) (Tableau 5). 

Douze études ont utilisé un protocole de recherche incluant un groupe contrôle (trace ou 

faible quantité de substrats ingérée (ing) ou infusée (inf)) lors de l'effort physique 

prolongé (Ahlborg et al., 1982 (inf); Ahlborg et al., 1986 (inf); Ahlborg et al., 1990 

(inf); Ahlborg et al., 1993 (inf); Bosch et al., 1993 (ing); Bosch et al., 1994 (ing); Bosch 

et al., 1996 (ing); Howlett et al., 1998 ; Jeukendrup et al., 1999 (a,ing) ; Marmy-Conus 

et al., 1996 (ing); McConell et al., 1994 (ing); Rauch et al., 1995 (ing)) et 6 études ont 

administré des quantités de glucose variant entre 51 et 150 g lors d'un effort physique 

prolongé (moyenne = 106.2 ± 37.7 g) (Bosch et al., 1994; Bosch et al., 1996; Burelle et 

al., 1999; Jeukendrup et al., 1999a; Marmy-Conus et al., 1996; Van Loon et al., 1999). 

Quatre études ont pour leur part administré des quantités de glucose variant entre 151 et 

250 g lors d'un effort physique prolongé (moyenne = 182.5 ± 23.6 g) (Derman et al., 

1996; McConell et al., 1994; Péronnet et al., 1998; Rauch et al., 1995). Finalement, une 

étude a administré des quantités de glucose supérieures à 250 g lors d'un effort physique 
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prolongé (350 g) (Jeukendrup et al., 1999a). Les résultats expérimentaux démontrent 

une production hépatique moyenne de glucose de 0.51 ± 0.25, 0.27 + 0.13, 0.42 + 0.26 

et 0.02 ± 0.05 g/min pour les situations contrôle avec faible ingestion, 51 à 150 g, 151 à 

250 g et plus de 250 g respectivement. Ces valeurs correspondent à des contributions de 

16.1 ± 6.9, 7.2 ± 7.2, 10.8 ± 8.0 et 0.62 % du glucose hépatique à la fourniture de 

l'énergie totale. De plus, ces valeurs correspondent à des contributions de 30.0 ± 16.3, 

15.2 ± 9.6 et 32.7 ± 39.8 % à la fourniture des glucides totaux. 

De façon globale, les études ont démontré une diminution statistiquement significative 

de la production hépatique de glucose suite à l'ingestion de glucose lors d'un effort 

physique prolongé en comparaison avec une situation contrôle ou faible ingestion 

(p<0.05). Ces diminutions étaient de l'ordre de 47 ± 37.2, 17.6 ± 51.0 et 96.1 ± 39.2 % 

pour les situations d'ingestion de 51 à 150 g, 151 à 250 g et 251 g et plus, 

respectivement. 

D'autres études ont, pour leur part (Ahlborg et al., (1990); Bosch et al., (1996); Bosch et 

al., (1993) et Jeukendrup et al., (1999a); McConell et al., (1994)) mesuré la production 

hépatique de glucose en fonction de différentes quantités de glucose ingérées. Bosch et 

al., (1996) ont administré une trace et 149.5 g de glucose lors d'un effort physique de 

180 minutes réalisé à 70 % du V02  max. Les taux d'oxydation obtenus étaient de 1.07 ± 

0.26 et 0.45 ± 0.11 g/min, soit une diminution de la production hépatique de glucose de 

57.9 ± 17.3 %. Bosch et al. (1994), quant à eux, ont repris le même protocole que dans 

une de leur étude antérieure (Bosch et al. 1996) et ont obtenu des productions hépatiques 
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de glucose de 0.88 ± 0.14 et 0.47 ± 0.12g/min pour les situations contrôle et avec 

ingestion de glucose respectivement. Ces valeurs représentent une diminution de la 

production hépatique de glucose de l'ordre de 46.5 ± 14.8 %. Dans leurs études, 

Jeukendrup et al., (1999a) ont administré une trace, 72 et 360 g de glucose lors d'un 

effort physique de 120 minutes réalisé à une intensité moyenne de 50 % du V02  max. 

Les productions hépatiques de glucose obtenues étaient de 0.40 ± 0.04 0.18 ± 0.03et 

0.02 ± 0.05 g/min, soit des diminutions statistiquement significatives de 55 ± 8.8 et 95 

± 11.3 % pour les situations avec ingestion de 70 g et 350 g de glucose respectivement 

(p<0.05). McConell et al., (1994) ont obtenu des productions hépatiques de glucose de 

0.49 ± 0.04 et 0.24 ± 0.04 g/min pour une situation de trace et avec ingestion de 200 g 

de glucose respectivement lors d'un effort physique de 120 minutes réalisé à une 

intensité moyenne de 69 % du V02  max. Ceci correspondant à une diminution 

statistiquement significative de 51.0 ± 10.2 % de la production hépatique de glucose 

(p<0.05). Finalement, Ahlborg et al., (1990) ont obtenu des productions hépatiques de 

glucose de 0.39 ± 0.09 et 0.42 ± 0.08 g/min pour une situation de trace et avec infusion 

de 1.53 g/min de glucose respectivement lors d'un effort physique de 120 minutes 

réalisé à 30 % du V02  max. Aucune différence significative dans la production 

hépatique de glucose n'a été observée lors de cette étude. 

Prises individuellement, les études démontrent une tendance vers la réduction de la 

production hépatique de glucose suite à l'ingestion de glucose, et ce indépendamment 

des doses ingérées. Une seule étude a rapporté une suppression complète de la 



53 

production hépatique de glucose lorsqu'une quantité très importante de glucose était 

ingérée (Jeukendrup et al., 1999a). 

1.0.5.2. Puissance de travail et production hépatique de glucose 

Sept auteurs ont utilisé un protocole expérimental dans lequel la puissance de travail 

était inférieure à 65% du V02  max (moyenne == 48.9 ± 18.5 %) (Ahlborg et al., 1982; 

Ahlborg et al., 1986; Ahlborg et al., 1990; Jeukendrup et al., 1999a; Péronnet et al., 

1998; Rauch et al., 1995; Van Loon et al.,1999) et neuf utilisèrent un protocole 

expérimentale où la puissance de travail était supérieure à 65% du V02  max (71.6 ± 

4.1%) (Bosch et al., 1993; Bosch et al., 1994; Bosch et al., 1996; Burelle et al., 1999; 

Derman et al., 1996; Hawley et al., 1993; Howlett et al., 1998; Marmy-Conus et al., 

1996; McConell et al., 1994) (Tableau 5). 

Lorsque la puissance de travail était inférieure à 65 % du V02  max lors d'un effort 

physique prolongé, la production hépatique de glucose correspondait en moyenne à 0.39 

± 0.06 g/min pour les situations avec trace et 0.21 ± 0.06 g/min lorsque du glucose est 

ingéré. Ces valeurs représentent respectivement des contributions de 14.8 ± 2.3 et 6.5 ± 

2.3 % du glycogène hépatique à la fourniture de l'énergie totale et de 29.8 ± 4.6 et 11.2 

± 3.3 % à la fourniture de l'énergie provenant des glucides totaux. La diminution de 

46.2 ± 15.4 % de la production hépatique de glucose lors d'un effort physique prolongé 

réalisé à 65 % et moins du V02  max avec ingestion de glucose est statistiquement 

significative (p<0.05) . 
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Lorsque la puissance de travail était supérieure à 65 % du V02  max lors d'un effort 

physique prolongé, la production hépatique de glucose était de 0.66 ± 0.11 g/min pour 

les situations avec trace et de 0.30 ± 0.08 g/min lorsque le glucose est ingéré. Ces 

valeurs représentent respectivement des contributions de 15.6 ± 2.4 et 7.0 ± 1.7 % du 

glycogène hépatique à la fourniture de l'énergie totale et de 26.5 ± 3.2 et 12.2 ± 2.5 % à 

la fourniture de l'énergie provenant des glucides totaux. La diminution de 54.5 ± 14.4 % 

de la production hépatique de glucose lors d'un effort physique prolongé réalisé à plus 

de 65 % du VO2Max avec ingestion de glucose est statistiquement significative ( 

p(0.05). 

L'ingestion de glucose diminue la production hépatique de glucose lors d'un effort 

physique prolongé indépendamment de la puissance de travail (supérieure ou inférieure 

à65 % VO2  max). 

1.0.5.3. Le jeûne et le non-jeûne et la production hépatique de glucose 

Cinq auteurs ont utilisé des sujets ayant jeûnés en moyenne 12 heures avant les tests 

(Deunan et al., 1996; Howlett et al., 1998; Jeukendrup et al., 1999a; Marmy-Conus et 

al., 1996; McConell et al., 1994) et 10 auteurs ont utilisé des sujets ayant jeûné 10 à 12 

heures avant de prendre un petit déjeûner ou une collation quelques minutes avant 

l'épreuve à l'effort (non-jeûne) (Ahlborg et al., 1982; Ahlborg et al., 1986; Ahlborg et 
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al., 1990; Bosch et al., 1993; Bosch et al., 1994; Bosch et al., 1996; Burelle et al., 1999; 

Hawley et al., 1993; Péronnet et al., 1998; Rauch et al., 1995) (Tableau 5). 

Pour les situations à jeun lors d'un effort physique prolongé, les résultats montrent une 

production hépatique de glucose de 0.46 ± 0.05 g/min pour les situations avec trace ou 

faible quantité et 0.20 ± 0.04 g/min pour les situations avec ingestion de glucose. Ceci 

correspond respectivement à des contributions de 10.7 ± 1.3 et 4.8 ± 1.0 % à la 

fourniture de l'énergie totale et de 17.4 ± 2.1 et 8.4 ± 1.7 % à la fourniture des glucides 

totaux. La diminution de 56.2 ± 9.8 % de la production hépatique de glucose lors d'un 

effort physique en situation de jeûne pour une situation avec ingestion de glucose en 

comparaison avec une situation contrôle est statistiquement significative (p<0.05). 

les résultats expérimentaux démontrent une production hépatique de glucose de 0.56 ± 

0.10 g/min pour les situations avec une trace et 0.39 ± 0.12 g/min pour les situations 

avec ingestion de glucose lorsque les sujets étaient en état de non-jeûne lors d'un effort 

physique prolongé avec ingestion de glucose. Ceci correspond respectivement à des 

contributions de 18.2 ± 1.32 et 11.0 ± 3.3 % à la fourniture de l'énergie totale et 29.3 ± 

5.5 et 22.0 ± 6.6 % à la fourniture des glucides totaux. La diminution de 30.4 ± 19.6 % 

de la production hépatique de glucose lors d'un effort physique prolongé en état de non-

jeûne avec ingestion de glucose en comparaison avec une situation contrôle est 

statistiquement significative (p<0.05) . 
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Le jeûne diminue l'état de réserve de glycogène hépatique (Hutlman et al., 1967; 

Nilsson et al., 1973). Il semble cependant que l'état de cette réserve n'affecte pas 

l'ampleur de la diminution de la production hépatique de glucose lorsque du glucose est 

ingéré au cours d'un exercice prolongé. 

1.0.5.4.) Résumé 

Les résultats démontrent que la production hépatique de glucose diminue avec 

l'ingestion de glucose lors d'un effort physique prolongé. L'ingestion d'une quantité 

supérieure à 250 g de glucose semblerait davantage diminuer, voire presque supprimer, 

la production hépatique de glucose dans une condition similaire. La puissance de travail 

ainsi que l'état de jeûne ne semblent donc pas affecter la production hépatique de 

glucose lorsque du glucose est ingéré lors d'un effort physique prolongé. 
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1.0.6. Ingestion de glucose et l'oxydation du glycogène musculaire 

Vingt auteurs ont étudié l'utilisation du glycogène musculaire lors d'un effort physique 

prolongé avec ou sans ingestion de glucose (Bosch et al., 1994; Bosch et al., 1996; 

Coyle et al., 1986; Coyle et al., 1991; Erickson et al., 1986; 1985; Flynn et al., 1986; 

Hargreaves et al., 1983; Hargreaves et al., 1988; Hargreaves et al., 1996; Jeukendrup et 

al., 1999a; Jeukendrup et al., 1999b; McConell et al., 1999; Mitchell et al., 1989; Rauch 

et al., 1995; Tsintzas et al., 1995; Tsintzas et al.,1996; Van Zant et al., 1997; Weltan et 

al., 1998; Widrick et al., 1993; Yaspelkis et al., 1993) (Tableau 6). Les études 

présentées dans ce tableau ont mesuré l'utilisation du glycogène musculaire par biopsie 

musculaire à l'aiguille ou à l'aide de traceurs isotopiques. Les études ayant utilisé les 

biopsies musculaires sont indiquées par le signe suivant (0) et les résultats ont par la 

suite été transformés en g/min. 

Douze études n'ont rapporté aucune modification du taux d'oxydation du glycogène 

musculaire lorsque du glucose était ingéré au d'un effort physique prolongé (Bosch et 

al., 1994; Coyle et al., 1986; Coyle et al., 1991; Flynn et al., 1986; Hargreaves et al., 

1988; Jeukendrup et al., 1999a; Jeukendrup et al., 1999b; McConell et al., 1999; 

Mitchell et al., 1989; Rauch et al., 1995; Van Zant et al., 1997; Widrick et al., 1993). 

D'autre part, huit études ont remarqué une diminution de l'utilisation du glycogène 

musculaire (Tableau 6) (Bosch et al., 1996; Erickson et al., 1987; Hargreaves et al., 

1983; Hargreaves et al., 1996; Tsintzas et al., 1995; Tsintzas et al., 1996; Weltan et al., 

1998; Yaspelkis et al., 1993). 



M
adsen

 et al. 1990  

Jeukendrup
 et al. 1999  b  

Jeukendrup
 et al. 1999  b 

Jeukendrup
 et al. 1999  b  

Jeukendrup
 et al. 1999 a 

Jeukendrup
 et al. 1999 a 

Jeukendrup
 et al. 1999  a 

H
aw

ley
 et al. 1993  

H
aw

ley
 et al. 1993 

H
argreaves et al. 1996  

H
argrea ves et al.  1996  

 

H
ar greaves et al. 1992 	

 

H
argreaves et al. 1988  

H
argreaves et al. 1988  

H
argreaves et a

l 1983 
H

a rgreaves et al. 1983 

Flynn et al. 1986  
Fl ynn et al. 1986 

Fielding
 et al. 1985 

Erickson
 et al. 1987  

Erickson
 et al. 1987  

D
erm

an et al. 1996  

Coyle
 et al. 1991  

Coyle
 et al. 1991  

Coyle
 et al. 1 986  

Co yle
 et al. 1986  

Burelle
 et al. 1999  

Bosch  et al. 1996  
Bosch  et al. 1996  

Bosch  et al. 1994 
Bosch  et al. 1994  

Bosch  et al. 1993 

Tableau 6: R
é sum

é  des étude s
 traitant de l'ox ydatio

n
 t1 

5m
,3f  E E 

i-, 
E B 5 

1-, 
E 5 

th ce 
0 

.e. 
3 
, 

6m1  e .--1 e 

6 m1 

ut 
5 

i., e. 
E 

ch 
E 

Sujets/sexe 
n

 
=

 
 x /in

t  

25 ±  3  

I+ I+ 

25,8  ±  2,7 

---1 

I+ 
Ne 

'=, IO 
ce\ 
I+ 

1-,  

I+ 
© 

t.) 
t...) 

1,e 
I+ 
L-L 
‘:-.11 

It-J 
r.e 
ln 
I+ 
‘7-,  

ir..)

II. 
I+ 
it,e 
". 

1  28,7 ±  2,0   

Ce 
I+ 
..i 

-.I  

0 
I+ 
I 	, 

In 
I+ 
L-É 
'r...,  

I+ ›..> cro 
C11 e  
.3 

0 
ch --e 
0 N 0 

un 	--I 
0 0 0 

	

.11 	I 
-4 ' se 

	

‘.00 	11/44 0 0 
•L 
N 
0 0 

It.à 
GJJ 
0 0 

A 
th 0 

t • J 
IL 

1.41 
se 4 0 

150  0 
4 
A 
th 0 

1L 
0 
0 

I ,  
dl. 

1 /40 
0 1.  

I 	, 
41. ve 

Q
ua ntité  

in gérée 
g
 
 

lu
 glycogèn

e m
usculaire lors d' u

n
 effort p  

70  

I... 	o•L 	o... 
0 0 0 

•L •L •L 
0 0 0 

•L •.L 
N 

eh fh 
o-L 	I-L 
N 9,4 
0 0 

40  

•L 	1. 
t•LJ 	t1 /44 
0 0 

C...1 	11/43 
A. A 
0 0 

•L •,L 
N N 
0 0 

240  e 
0 0 

se 
Lhi 

4 
t...) 	INJ 
0 0 

N I.4 
JI. A 
0 0 

ve 
0 

•L i.L oo oo 
0 0 

1..L 	IL 
Get 00 
0 0 

180   

T
em

ps 
m

inutes 

-4 
'th 

c.te 	Lee 	Lee 
0 0 0 

ch th Ln -4 -,e 01 	te''L th 
0 0 0 'th 

--I 	--I h h -4 -4 th --1 	---e 
1.1i 

80  

--4 	--4 
4.) 	4.) 

-.I 	--I 
1..4 

01 /4  ce -4 --I = = --I 	--I o ce ce --I 
e 

Jeun 
ft 	et, 	CP e = = II 	t9 	t9 = = = e e el> 	t9 = = 

Jeun 

eTà 	t9 = c t9 	M = = t9 	t9 = = e9 = e9 	MI = = 

Jeun 

6° 	6°  6°  2 0 d Z 0 Z 

[ 	
D

ejl 

Jeune 
N

on-jeune 
(D

éjeuner
)  

,(..,.è 
)-, 

r.è 	r..) 	t..) 
Io ID Co 

r..è 	r•J 	t...è 
"ce Ce lo 

cè.è 	ch) 
iée 1. 

r..) 	r...è 
1.c. "Zee ...o 

r..) 	tr.è 
1.éLe 1...) 

IN) 	IN.) 
1\J I.Le 

ça 	c..) 
Ine ihà 

i-L 
lo 

ça ça 
-Ne 1,) 
0 0 

La 
In 
019 

c...) 	c..1 
1,e I,J1..e 

1 /40 	1/40 

c..) 	c...) 
te 

I-L 4 

2,351 

cé.è 	cè.è 
Io lo 
0 0 

"-Ji 1.se 
th A 

1.), 
1/40 

r.è  
'-..e. 	.< 
= 	Ic•J 

hysiq
u

e prolong
é avec in gestion de

 g 

25,00  

N N t•-.) 
s JF> 	•là• 	4.) 
'--I '--I 

--I e 0 

I1 /4..) 	N 	It..) 
01 th Ch 
'th Cr ...4 
N ve A 

4/ ch 

'.•L ID 0 0 
th  

4.) 	C.t./ 

II. '.1/40 1...à 	c...) 

i-L 
0 

11 /4..) un 

A. 4.1 

11 /44 1.) cil 0 

4) 41. 

Ct1/4  b1/4  un ce 

4.) N 

'VI -t.JJ 0 	t...) 

47,18  

A th 

.I... 	'.-.11 Uà 0 

C1 

le 
0 

th  
4J 4.I 

'.--ll 	C...) 
se Ch 

'Z.0 Ô 
.1à. 	i-s 

'..--.1 
0 

--- 

1. '..00 
- + 	C d , à 

4/ 44 

1. Ô 
•• 0 

25,54  

%
  utilisati on 

vs e nérgie 
totale

 
 

ta tht th 
U1 0 A 

0 --I N 

A 01 01 
00 0 Le 

0 Ch 4.) 

--I 	--I 1 /4/19, 	Ce 

N 0 

1 	
72,831 

th GO 
CIO A. 

01 01 

A ve 
-4 

A JI. y, 	1-L 
1 /4.0 	00 

th 01 1 /40 	9..1 

0 G/J 

A 
th 

e 

%
 utilisation 

vs glucid es 
tota

u
x
  

i•J --i . --.1 01 	4..) 	ILL 
th 1. 
A. N 

i•J 'th 1 /40 	ii. 
't.J1 
--Ji 

10 s.--I 
ch -2 

'.01/4  790 
Ch ch 

11 /4•J 	11 /4.1 
se A 

i..L 
t...) 

i... ‘»cr, 
ii 	e. 

I. 
ch 

7. '7-,  
1-s • s 

i. . 
(d . ) 	t.d. . ) 

en 
0 

Io 'o\ 
0 Gé . ) 

'i..) I.) 
bà IN 

le 
0 

G
lycogène 

m
usculaire 
g/m

in
 
 

O
u

c
o
s
e
  

I+ 
0 

N 

I+ I+ I+ 
o ,..o ,..0 

1 /40 	(.../ 	4.) 

I+ I+ I+ 
,..o ,p 0 

A th th 

I+ H- 
0 0 

I+ I+ 
0 0 

00 A. 

1 ±  0 ,2
3
 1 

I+ I+ 
,..= o 
4 '''•. 
A. A 

I+ I+ 
o 0 
Ô Ô 
--I A 

I+ I+ 
, 0 
..L '1.-L 1  
4.1 A 

±  0,0
9

 1 

I+ I+ 
== 
1,4 Ge/ 
Ch 4) 

±  0,6  
1 

I+ I+ 
FD ...F1 
== 
4 ..L 

±  0,01  1 
±  0,004 

I+ 
,F 
c= 
fh 

I+ H- 
le ..? 
•L 	1...L 
--I 	.0N 

I+ I+ 
,._4:› „F' 
10-p 	w 
Ve A 

±  0,4
9
  



Y
aspelkis

 et al. 1993  
Y

aspelkis
 et al. 1993  

W
idri ck

 et al . 1993 
W

id rick
 et al . 1993 

W
eltan

 et al . 1998  1 
W

eltan
 et  al. 1998  n 

V
an

 zant  et al. 1997  
V

an
 zant et al. 1997  

V
an L oon

 et al. 1999 

Tsintzas et al. 1996  
Tsintzas et al. 1996  

T
sintzas et al. 1995  

T
sintzas et al. 1995  

R
a uch et al. 1994-1995 

R
anch et al. 1994-1995  

me 
F. . 4. • 
e 
c a.. 
eD 

1-,  
ve ve vi 

I P
éronnet et al . 1998  

M
itch ell et al . 1989 

M
itch ell et al . 1989 

M
itchell  et al. 1989  

M
cConell  1999  

M
cConell  1999  

-a 
E 

cc 
EEB 

(A oc -a 
5 

-a 
E E 5 

1-,  
E 

00 

 8m1 E 
I-,  
5 3 

23  ±  1,2 
IN 
01 
1+ 

A e 
1+ 1+ 
4.) 	4.) 

IN 
Ch 

l+ 
t•-) 

Ct\ 

IN 
10 

H- 
i-i 
---4 

N IN  

IN 
0 

1+ 
bà 
-o-L 

IN 
4.) 

1+ 
w+ 
7-,  

1  
	

23  ±  1
  

IN 
A 

1+ 
i-L 
"1-,  

IN 
A 

1+ 
7.1e 

ta1-, 

0 0 

a.,  

-0., o 
b-,  

o o w o 
e. 
-h.) o 

1-,  
00  

ta 
o 

•, 1-, 
ta 
co 
o 

ta ta 1-, 	1-,  1-,  
0 0 

•+ 
0 0 

• É •L 
0 0 

• L 
0 

• L 
0 

•L 	I..& 	lk 
0 0 0 

IN IN 
0 0 

1-1 	... 
,-;', à -à' è.1  u: 4 --1 -4 'e,  -g -J%% 

rD 	eD 
0000 

CD 	t'D le e 
2. 

= e 
a. 2. 

e'D 
0 = 

et 	eD 
0 0 = m 

f'D 	c 
: 0 = = 

=ez 
2. 2. 2. 

D
ejl 

cele 
2. 2. 2. 

et. 	eb 
0 0 
= = 

.1à.. 	1...) 
o .--i 

..A. 1. 
o o 7-a -sa --a 	--.1 -ce -o •, 7:: o -ta 'ta 7-,  7-,  

o o 
st,..) s'A 
e o 

'A 
ch 

.0 
e. 

7-,  7-, 	 -, 
ta IN IN 

-w -ca 
A AL 

A IN 
00 01 

1.a ID 
0 00 

N IN 
4.) 	Ull 
----1 -tri 
A 0 

IN A 
0 A 
-ve 7-,  
10 00 

IN IN e e 
tà 1..) 
--I 	f.o.) 

IN 4.) 
e. ta 
IN Ô 
00 0 

A IN ch 	h..) 
"A. 1.0 
A. 41 

IN IN ce ch 
Ô fa 
AL Ch 

21,811 

\re 
-ce 
Ge 

IN IN IN -a u-i \ce 
7.c> la -= 
Un 	-...1 	IN 

A N ve un 
-o, 
4) CC 

01 A 
"---I a., 	tri 

A 0 
"A 'IN -a 	---I 

0 Ge 
"--.1 	..4. 
AL 0 

52,84
  

41 A 
IN "AL 
0 IN 

4.) Ut 
A 0 
00 "0 
(Ji Ch 

A U-i 
0 4à 
7= -vi 
0 A 

4.) 
--I 
-ca 
41 

AL 
0 

7:\ 
00 

IN IN A 
00 -4 IN 
7-,  7-,  
00 0 (.11 

IN 4.) 
0 0 

0 0 

0 0 
00 oc ta 

AL AL 
"0 '«;A 
A IN 

,:,:M 0 
00 s'A 
0 e 

A A 
Ô Ô 
ta 	t..) 

A 
Ô w 

A AL 
Ô 41 
1-,  w 

0 AL 
00 IN ce h.e 

0 0 
‘..--1 	 00 ce w 

Ô 
cr, I-,  

Ô 
ca sa,  

A AL AL 
a, 7=,  7-,  w ta -4 

0 0 
-oe -ce 
e. w 

I+ I+ 
o 0 
Ô 10 
CA 	---I 

1+ 1+ 
Ô Ô 
A 0 
0 01 

1+ 1+ 
0 0 
'A L Ô 
00 -4 

1+ 1+ 
0 0 
'A L Ô 
Lel 0 

1+ 
0 
Ô 
IN 

1+ 1+ 
Ô 0 
A "A L 
---I 	00 

1+ 1+ 
0 0 
TA "A 
0 4.) 

1+ 1+ 
0 Ô 
Ô A L 
00 00 

1+ 
Ô 
0 
IN 

1+ 
0 

Id . ) 
C..II 

1+ 1+ 1+ 
0 0 0 
'0 "A "0 
--I AL 00 

1+ 1+ 
0 Ô 
"A s .. 
'0 01 



60 

1.0.6.1. Quantité de glucose ingérée et le taux d'oxydation du glycogène 

musculaire 

Dix études ont administré un traceur isotopique en faible quantité ou une quantité de 

glucose inférieure à 50 g pour déterminer la situation contrôle (33.1 ± 20.8 g) (Bosch et 

al., 1994; Bosch et al., 1996; Flynn et al., 1986; Jeukendrup et al., 1999a; Jeukendrup et 

al., 1999b; McConell et al., 1999; Mitchell et al., 1989; Rauch et al., 1995; Tsintzas et 

al., 1995; Van Zant et al., 1997) et 9 études ont administré des quantités de glucose 

variant entre 51 et 150 g lors d'un effort physique prolongé (moyenne : 116 ± 32.9 g) 

(Bosch et al., 1994; Bosch et al., 1996; Coyle et al., 1986; Hargreaves et al., 1988; 

Jeukendrup et al., 1999a; Jeukendrup et al., 1999b; Mitchell et al., 1989; Tsintzas et al., 

1996; Widrick et al., 1993). Trois études ont utilisé un protocole expérimental où l'on 

administrait des quantités de glucose variant entre 151 et 250 g (moyenne : 205.0 ± 20.8 

g) (Hargreaves et al., 1983; Rauch et al., 1995; Yaspelkis et al., 1993) et 4 autres ont 

administré des quantités de glucose supérieures à 250 g de glucose lors d'un effort 

physique prolongé (moyenne: 320.4 ± 40.4g) (Erickson et al., 1987; Jeukendrup et al., 

1999a; Jeukendrup et al., 1999b; McConell et al., 1999). Les résultats expérimentaux 

démontrent des taux d'oxydation du glycogène musculaire de l'ordre de 0.94 ± 0.12, 

0.87 ± 0.11, 0.61 ± 0.07, 0.92 ± 0.14 g/min pour les situations contrôle, 51 à 150 g, 151 

à 250 g et 251 g et plus respectivement. Ces valeurs correspondent à des contributions 

de 28.3 ± 11.1, 23.7 ± 8.55, 26.7 ± 8.7, 26.9 ± 9.51 % à la fourniture de l'énergie totale 

et de 53.6 ± 16.9, 42.3 ± 13.0 et 43.5 ± 4.9 et 37.4 ± 9.6 % à la fourniture des glucides 

totaux. 
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Prises dans leur ensemble, les études révèlent que la quantité de glucose ingérée lors 

d'un effort physique prolongé ne semble pas influencer le taux d'utilisation du glycogène 

musculaire. Malgré les doses importantes ingérées, les résultats expérimentaux ne 

démontre pas de tendance vers une diminution du taux d'oxydation du glycogène 

musculaire lors d'un effort physique prolongé. 

De plus, deux études ont mesuré directement les effets de la quantité de glucose ingérée 

sur le taux d'utilisation du glycogène musculaire lors d'un effort physique prolongé. 

Jeukendrup et al., (1999a) ont administré une trace, 70 et 350 g de glucose lors d'un 

effort de 120 minutes réalisé à 50 % du V02  max. Ces derniers ont obtenu des taux 

d'oxydation du glycogène musculaire de 0.91 ± 0.05, 0.93 ± 0.05 et 0.96 ± 0.04 g/min 

pour chacune des quantités respectives. Aucune modification dans l'utilisation du 

glycogène musculaire n'a été enregistrée suite à l'ingestion de glucose lors d'un effort 

physique prolongé. Une seconde étude publiée par les mêmes auteurs (Jeukendrup et 

al., 1999b) semble reprendre les résultats de la précédente étude qui rapporte des 

résultats semblables. En effet, lors de l'ingestion d'une trace, 72 et 360 g de glucose au 

cours d'un même type d'effort, les taux d'oxydation obtenus étaient de l'ordre de 0.87 ± 

0.13, 0.91 ± 0.13 et 0.77 ± 0.09 g/min pour chacune des situations expérimentales. 

Selon ces résultats, l'ingestion de glucose lors d'un effort physique prolongé ne semble 

pas influencer l'utilisation du glycogène musculaire, et ce, indépendamment des 

quantités de glucose ingérées. 



1.0.6.2. Puissance de travail et le taux d'oxydation du glycogène musculaire 

Parmi les auteurs qui ont étudié l'oxydation du glycogène musculaire lors d'un effort 

physique prolongé avec ingestion de glucose, quatre études ont utilisé un protocole 

expérimental où l'effort physique prolongé était inférieur à 65% du V02  max (moyenne 

54.7 ± 8.5 %) (Hargreaves et al., 1983; Jeukendrup et al., 1999a; Jeukendrup et al., 

1999b; Rauch et al., 1995) et 16 études ont utilisé un protocole expérimental où l'effort 

physique prolongé était réalisé à une intensité de travail supérieure à 65% de la 

puissance aérobie maximale (moyenne = 70.7 ± 3.2%) (Bosch et al., 1994; Bosch et al., 

1996; Coyle et al., 1986; Coyle et al., 1991; Erickson et al., 1987; Flynn et al., 1986; 

Hargreaves et al., 1988; Hargreaves et al., 1996; McConell et al., 1999; Mitchell et al., 

1989; Tsintzas et al., 1995; Tsintzas et al.,1996; Van Zant et al., 1997; Weltan et al., 

1998; Widrick et al., 1993; Yaspelkis et al., 1993). 

Pour les études dont la puissance de travail était inférieure à 65 % du V02  max, les 

résultats démontrent un taux moyen d'oxydation du glycogène musculaire de l'ordre 

0.87 ± 0.10 g/min pour les situations contrôle et de 0.83 ± 0.08 g/min pour les situations 

avec ingestion de glucose avant le début de l'étude. Ces résultats correspondent 

respectivement à des contributions de 28.2 ± 8.2 et 26.6 ± 4.9 % à la fourniture de 

l'énergie totale et de 60.4 ± 8.9 et de 46.7 ± 9.7 % à la fourniture des glucides totaux. 

L'ensemble des résultats expérimentaux ne démontre aucune différence dans le taux 

d'oxydation du glycogène musculaire entre la situation contrôle et celle avec ingestion 

62 
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de glucose lors d'un effort physique prolongé réalisé à une puissance de travail 

inférieure à 65 €1/0 du V02  max. 

Les résultats démontrent des taux d'oxydation du glycogène musculaire de 0.95 ± 0.12 

g/min pour la situation contrôle et de 0.89 ± 0.14 g/min avec ingestion de glucose pour 

les protocoles expérimentaux utilisant une puissance de travail supérieure à 65 % du 

V02  max. Ces valeurs correspondent respectivement à des contributions de 29.3 ± 12.8 

et 26.0 ± 10.6 % du glycogène musculaire à la fourniture de l'énergie totale et de 51.3 ± 

20.0 et 39.2 ± 11.8 % à la fourniture des glucides totaux. Donc, aucune différence du 

taux d'oxydation du glycogène musculaire n'est observée lors d'un effort physique 

prolongé à plus de 65 % du V02  max avec ingestion de glucose en comparaison avec 

une situation contrôle. 

Romijn et al., (1993) ont effectué une étude utilisant trois conditions différentes (25, 65 

et 85 % du V02  max) sans ingestion de glucose. Les auteurs ont remarqué une 

augmentation de l'utilisation du glycogène musculaire lors d'un effort physique de 120 

minutes suite à l'augmentation de l'intensité de travail. Ces derniers ont aussi remarqué 

une augmentation de l'oxydation du glucose circulant et une diminution de l'oxydation 

des lipides totaux avec l'augmentation de l'intensité de l'effort. Par contre, comme 

l'étude de cette étude ne donne pas les valeurs du taux d'oxydation du glycogène 

musculaire, il est difficile d'obtenir ces résultats à partir des figures présentées par les 

auteurs. 
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En conclusion de cette section, la puissance de travail ne semblerait pas influencer le 

taux d'oxydation du glycogène musculaire lors d'un effort physique prolongé suite à 

l'ingestion de glucose 

1.0.6.3. Jeûne et non-jeûne et le taux d'oxydation du glycogène musculaire 

Parmi les auteurs qui ont étudié l'oxydation du glycogène musculaire lors d'un effort 

physique prolongé avec ingestion de glucose, 14 ont utilisé un protocole expérimental 

dans lequel les sujets devaient être à jeun avant les tests (Coyle et al., 1986; Coyle et al., 

1991; Erickson et al., 1987; Flynn et al., 1986; Hargreaves et al., 1983; Hargreaves et 

al., 1988; Hargreaves et al., 1996; Jeukendrup et al., 1999a; Jeukendrup et al., 1999b; 

McConell et al., 1999; Tsintzas et al., 1995; Tsintzas et al., 1996; Widrick et al., 1993; 

Yaspelkis et al., 1993) et 6 ont utilisé un protocole expérimental où les sujets devaient 

jeûner 10 à 12 heures avant de prendre un déjeûner pré-test (Bosch et al., 1994; Bosch 

et al., 1996; Mitchell et al., 1989; Rauch et al., 1995; Van Zant et al., 1997; Weltan et 

al., 1998). 

Lors d'une situation de jeûne durant un effort physique prolongé avec ingestion de 

glucose, les résultats démontrent un taux moyen d'oxydation du glycogène musculaire 

de 0.94 ± 0.12 g/min pour la situation contrôle et 0.84 ± 0.12 g/min avec ingestion de 

glucose. Ces valeurs correspondent à 30.4 ± 12.7 et 26.7 ± 10.4 % à la fourniture de 

l'énergie totale et de 58.6 ± 17.8 et 43.8 ± 10.8 % à la fourniture des glucides totaux. 

Aucune différence au niveau du taux d'oxydation du glycogène musculaire n'a été 
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observé lors d'un effort physique prolongé réalisé en état de jeûne suite à l'ingestion de 

glucose en comparaison avec une situation contrôle. 

Lors des situations de non-jeûne, les résultats démontrent des taux moyens d'oxydation 

de glycogène musculaire de l'ordre de 0.92 ± 0.12 g/min pour la situation contrôle et de 

0.89 ± 0.10 g/min avec ingestion de glucose. Ces valeurs correspondent respectivement 

à des contributions de 24.1 ± 9.1 et 23.4 ± 8.4 % du glycogène musculaire et à 44.5 ± 

16.5 et 35.9 ± 14.6 % à la fourniture des glucides totaux. Aucune différence au niveau 

du taux d'oxydation du glycogène musculaire n'a été observé lors d'un effort physique 

prolongé réalisé en état de non jeûne et avec ingestion de glucose en comparaison avec 

une situation contrôle. 

De façon générale, ces résultas démontrent aucune modification dans la contribution du 

glycogène musculaire à la fourniture de l'énergie totale entre les situations de jeûne ou 

de non-jeûne. 

1.0.6.4. Résumé 

La contribution du glycogène musculaire à la fourniture de l'énergie totale ne semble 

pas être affectée par la quantité de glucose ingérée, l'intensité de travail et l'état des 

réserves de glycogène hépatique. Par contre, les auteurs sont partagés sur la question de 

l'utilisation du glycogène musculaire lorsque du glucose est ingéré lors d'un effort 

physique prolongé. Quelques unes des études répertoriées démontrent une diminution 
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de la contribution du glycogène musculaire avec ingestion de glucose tandis que 

d'autres ne rapportent aucune modification. 



1.0.7. Synthèse et conclusions 

La synthèse des effets de l'ingestion de glucose lors d'un exercice prolongé sur 

l'utilisation des divers substrats énergétiques en fonction de la quantité de glucose 

ingérée, de la puissance de travail et de l'état de jeûne et de non-jeûne est présentée au 

tableau 1.0.8. 

En conclusion, lorsque du glucose est ingéré : 

1. L'oxydation des glucides totaux augmente et celle des lipides totaux diminue, 

particulièrement lorsque les quantités ingérées sont importantes (plus de 120 g). 

2. Le taux d'oxydation du glucose exogène augmente avec la quantité de glucose 

ingérée mais plafonne à environ 1 g/min. De plus, le taux d'oxydation du glucose 

exogène ne semble pas être influencé par la puissance de travail ni par l'état de jeûne 

des sujets. 

3. Le taux d'oxydation du glucose circulant augmente à l'effort et cet effet est 

principalement dû à une plus grande oxydation du glucose exogène alors que la 

production et/ou l'oxydation du glycogène hépatique diminue. 

4. La diminution de la production hépatique de glucose est amplifiée par la quantité de 

glucose ingérée et par l'état des réserves du glycogène hépatique lors d'une situation 

de jeûne. 

67 
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5. L'oxydation du glycogène musculaire n'est pas modifée lors d'un exercice prolongé, 

et ce peu importe la quantité de glucose ingérée, la puissance de travail ou l'état de 

jeûne des sujets. 
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1.0.8. Tableau Synthèse des effets de l'ingestion de glucose sur 

l'utilisation des substrats énergétiques 

t 	: Augmentation ou diminution non-statistiquement significative 

fi t : Augmentation ou diminution statistiquement significative 

: Aucun changement 

Variables Paramètes Glucose 
Totaux 

Lipides 
Totaux 

Glucose 
Exogène 

Glucose 
Circulant 

Glycogène 
Hépatique 

Glycogène 
Musculaire 

Ingestion 

- 120 g 
+ 120 g 
0 à 50 g 

51 à 150 g 
151 à 250 g 

+ 250 g 

I' .1, fi 
fi si,  fi 

fi 1,  e> 
fi 1 e> 
fi 1 e> 
fi 1 e> 

Intensité 
de 
travail 

< 65 % 
VO2  max 
> 65 % 

V02  max 

ft ,U,  e> fi 4 <=> 

t e> e> e> 4 <,› 
État des 
réserves 
de 
glycogène 
hépatique 

Jeûne 

Non-jeûne 
fi 1,  e> fi U <=;• 

fi 1,  <=> fi ti,  e> 
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VOLET 2 

ÉTUDE EXPÉRIMENTALE : Cinétique de l'utilisation du glycogène musculaire et 

hépatique lors d'un exercice prolongé avec ingestion de glucose 

Introduction 

Plusieurs auteurs ont étudié l'oxydation du glucose ingéré avant et/ou durant un effort 

physique prolongé en utilisant des traceurs isotopiques de type 13C ou 14C ( Voir Hawley 

et al., 1992; Jeukendrup et al., 1999a; Jeukendrup et al., 1999b et Péronnet et al., 1992 

pour une revue). Il a été démontré que le taux d'oxydation du glucose exogène 

augmente avec la puissance de travail (Massicotte et al., 1994; Pirnay et al., 1995) ainsi 

qu'avec la quantité de glucose ingérée (Adopo et al., 1994; Pallikarakis et al., 1995; 

Wagenmakers et al., 1993). Cependant, malgré de grandes quantités de glucose 

ingérées, le taux d'oxydation du glucose exogène semble plafonner à environ 1 g/min, 

représentant en moyenne 20-24 % de la fourniture de l'énergie totale. Cette contribution 

du glucose exogène est souvent accompagnée d'une augi 	ientation de l'oxydation des 

glucides totaux (Adopo et al., 1994; Burelle et al., 1997; Jeukendrup et al., 1996, 

Jeukendrup et al., 1999a, Jeukendrup et al., 1999b; Massicotte et al., 1986; Massicotte et 

al., 1990; Massicotte et al., 1992a; Massicotte et al., 1992b; Massicotte et al., 1994; 

Massicotte et al., 1996; Pirnay et al., 1995; Wagenmakers et al., 1993) ainsi que d'une 

diminution de l'oxydation des lipides totaux (Adopo et al., 1994; Jeukendrup et al., 

1996; Jeukendrup et al., 1999a; Jeukendrup et al., 1999b; Massicotte et al., 1986; 
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Massicotte et al., 1990; Massicotte et al., 1992a, Massicotte et al., 1992b; Massicotte et 

al., 1994; Massicotte et al., 1996; Pallikarakis et al., 1986). 

Par contre, les informations concernant les effets de l'ingestion de glucose sur 

l'utilisation des flux endogènes de substrats (oxydation du glucose circulant, du glucose 

provenant des réserves de glycogène hépatique et musculaire) au cours de l'exercice 

chez l'homme sont plus restreintes. Certains auteurs ont démontré une augmentation de 

l'oxydation du glucose circulant au cours de l'exercice prolongé lorsque du glucose est 

ingéré (Bosch et al., 1994; Jeukendrup et al., 1999a; Jeukendrup et al., 1999b; McConell 

et al. 1994; Rauch et al., 1995). Cette augmentation de l'oxydation du glucose circulant 

est principalement dûe à une oxydation accrue du glucose exogène alors que la 

production hépatique de glucose est diminuée (Bosch et al., 1994; Bosch et al., 1996; 

Howlett et al., 1998; Jeukendrup et al., 1999a; Jeukendrup et al., 1999b; Marmy-Conus 

et al., 1998; McConell et al., 1994; Rauch et al., 1995) voire même complètement 

supprimée (Jeukendrup et al., 1999a). Il y a cependant divergence d'opinion dans la 

littérature en ce qui concerne les effets de l'ingestion de glucose sur l'utilisation des 

réserves de glycogène musculaire. Certaines études ont observé aucun changement 

(Bosch et al., 1994; Coggan et al., 1987; Coyle et al., 1986; Coyle et al., 1991; Flynn et 

al., 1986; Fielding et al., 1986; Hargreaves et al., 1988; Hawley et al., 1993; Jeukendrup 

et al., 1999a; Jeukendrup et al., 1999b; Péronnet et al., 1997; Rauch et al., 1995; Van 

Zant et al., 1997; Widrick et al., 1993) alors que d'autres ont démontré une diminution 

significative (Bosch et al., 1996; Bjorkman et al., 1984; Erickson et al., 1987; 

Hargreaves et al., 1983,1995 et 1996; Tsintzas et al.,1995; Tsintzas et al., 1996; Weltan 
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et al., 1998; Yaspelkis et al., 1993) dans l'utilisation du glycogène musculaire lors d'un 

effort physique prolongé. 

Le but du présent projet est d'étudier les effets de l'ingestion d'une quantité importante 

de glucose (180 g) sur l'oxydation des substrats endogènes (particulièrement le glucose 

circulant, le glucose provenant du foie et des muscles) et de les comparer à une situation 

contrôle au cours d'un exercice prolongé. Cette étude soulève une problématique 

d'ordre méthodologique et physiologique. 

Méthodologie 

SUJETS : L'étude a été réalisée sur 6 sujets mâles entraînés. Ces derniers ont donné 

leur consentement par écrit et le projet a été approuvée par le comité d'éthique de 

l'institution sur l'utilisation des humains comme sujets de recherche. Leur âge, masse 

corporelle, taille, EVIC et V02  max sur ergocycle étaient : 25.2 ± 2.9 ans, 78.4 ± 11.5 kg, 

1.69 ± 0.10 m, 27,5 ± 50.5 ± 9.0 ml/kg,/min. Tous les sujets avaient une concentration 

de glucose plasmatique normale à jeun (4.6 ± 0.3 mmol/L). 

PROTOCOLE EXPÉRIMENTAL : Le V02  max de chaque sujet a été mesuré lors d'un 

exercice réalisé sur ergocycle (Ergomeca, La Bayette, France), en utilisant la méthode 

de spirométrie en circuit ouvert (1100 Medical Gas Analyser, Marquette Electronics, 

Milwaukee, WI). Par la suite, les sujets ont exécuté, et ce à une semaine d'intervalle, 
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deux efforts prolongés de 120 min à une puissance de travail moyen correspondant à 67 

± 7 % de leur puissance aérobie maximale (187 ± 11 W) au cours desquels ils ont ingéré 

24 g (condition contrôle : CON) ou 180 g (condition expérimentale : CHO) de glucose 

enrichi en 13C. Les tests ont été réalisés dans un laboratoire où la température (23°C) et 

l'humidité (36%) étaient contrôlées. L'exercice à été effectué entre 8 :00 am et 11 :00 

am. La journée précédent le test, les sujets ont ingéré, au souper, un repas standardisé 

de 1250 kcal (une lasagne pré-congelée de marque "Stoufers" contenant 70 % 

d'hydrates de carbone, 15 % de gras et 15 % de protéines). Le matin de 

l'expérimentation, les sujets devaient limiter leur déjeuner à deux tranches de pain avec 

fromage et un verre de jus d'orange non-sucré (600 kcal). L'ingestion d'hydrates de 

carbone en provenance de plantes riches en 13C telles le maïs, sucre de canne étaient 

supprimés lors des trois jours précédant chaque expérience, et ce afin de limiter l'effet 

de bruit de fond (Péronnet et al., 1990). Des repas pré-congelés ont été remis aux sujets. 

Les sujets devaient s'abstenir de boire de l'alcool et de la caféine au cours des 24 heures 

précédant chaque test. Les sujets devaient aussi s'abstenir de pratiquer des activités 

physiques intenses 48 heures avant chacun des tests. 

Vingt minutes avant le début de l'effort, les sujets devaient ingéré une solution 

contenant 4 g (CON) ou 30 g (CHO) de glucose dissous dans 400 ml d'eau et maintenue 

à la température de la pièce. Ils ont ingéré par la suite la même quantité respective de 

solution de glucose aux temps 0, 20, 40, 60 et 80 minutes de l'effort. Le glucose utilisé, 

un produit de Biopharm (Laval, Québec) dérivé du maïs [13c/12c  _ 11,03  %0 {-13C] 

Pee Dee Bilemnitella (PDB-1)], a été artificiellement enrichi avec [U-13C]Glucose 

(13C/C > 99 %, Isotec, Miamisburg, OH) pour obtenir une composition isotopique finale 
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d'environ +300 % 8 13C-PDB et +20 %o 8 13C-PDB pour les situations avec ingestion 

de 24 g et de 180 g de glucose respectivement (les valeurs réelles mesurées par 

spectrométrie de masse étaient de +294 %o ô 13C-PDB et +19.8 %o 8 13C-PDB 

respectivement). Cet enrichissement élevé en 13C glucose exogène permet d'obtenir un 

excellent signal au dessus du bruit de fond dans le glucose circulant ainsi que dans le 

CO2  expiré lors de l'effort prolongé (Péronnet et al. 1990). 

MESURES ET CALCULS : Les sujets ont été observés au repos avant la première 

ingestion de 13C-glucose. Par la suite, les mesures étaient réalisées à 0, 20, 40, 60, 80, 

100 et 120 min au cours de l'exercice. Les taux d'oxydation du glucose et des acides 

gras libres ont été mesurés par calorimétrie indirecte respiratoire corrigée pour 

l'oxydation des protéines. Pour cela, la production de CO2  (VCO2) et la consommation 

d'oxygène (V02) ont été mesurées à l'aide d'un analyseur métabolique à circuit ouvert 

(collecte sur une période de 3 minutes). L'excrétion d'urée, durant la période de 

l'effort, a été estimée à partir de sa concentration dans l'urine et dans la sueur récoltée 

durant les 120 minutes d'effort (Brisson et al. 1991). La perte de sueur était estimée à 

partir du changement dans le poids corporel, prenant en compte la consommation de 

liquides, la perte de poids via le VCO2  et la perte d'eau via les poumons (Lemon et al. 

1980). Pour mesurer le 13C/12C dans le CO2  expiré, un échantillon de 80 ml de gaz 

expiré à été prélevé dans un tube sous vide (Becton-Dickinson, Franklin Lakes NJ) 

après avoir récolté les gaz expiré dans un sac Douglas. Finalement, un échantillon 

sanguin de 15 ml à été prélevé à toutes les 20 minutes au moyen d'un cathéter (Baxter 

Health Care, Valencia CA) inséré dans la veine antécubitale pour les mesures du 

glucose plasmatique, de l'insuline, du lactate, des acides gras libres ainsi que pour la 
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mesure du 13C/ 2C du glucose plasmatique. Le plasma, l'urine et les échantillons de 

sueur ont été entreposés à -80°C jusqu'à leur analyse. 

L'oxydation des protéines et la quantité d'énergie provenant de ces dernières étaient 

calculées à partir de l'estimation de la quantité d'urée excrétée durant l'effort (4.8 ± 1.2 

g), prenant en compte qu'un gramme d'urée correspond à 2.9 g de protéines oxydées et 

qu'un gramme de protéines oxydées correspond à 4.704 kcal/g (Livesey et al. 1988). 

L'oxydation des glucides totaux (Glutot) et des acides gras libres (AGLtot) ont été 

calculées à partir du V02  et VCO2  corrigés pour le volume d'02  et de CO2 

correspondant à l'oxydation des protéines (1.010 vs. 0.843 1/g respectivement ) en 

utilisant les équations suivantes : 

Glutot — 4.5850 VCO2  — 3.2255 V02  (Équation 1) 

AGLtot  = -1.7012 VCO2  + 1.6946 V02  (Équation 2) 

La quantité d'énergie provenant de l'oxydation des glucides, des lipides et des protéines 

a été calculée en utilisant leur potentiel d'énergie respectif : soit 3.8683 , 9.7462 kcal/g 

(Péronnet et al. 1991). 

Les concentrations de glucose plasmatique, de lactate (Sigma Diagnostics, Sigma 

Chemical, Mississauga, Ontario) et d'acides gras libres (Boehringer Mannheim) ont été 

mesurées par spectrophotométrie de masse tandis que la concentration d'insuline a été 

déterminée en utilisant une méthode de radio-immunologie (KTSP-11001, Immunocorp 

Sciences, Montreal, Québec). Les concentrations d'urée provenant de la sueur et de 
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l'urine ont été calculées à l'aide d'un Syncron Clinical System (CX7, Beckman, 

Anaheim, CA). 

Pour la mesure du 13C/12C dans le glucose plasmatique, 1 ml de plasma a été 

premièrement déprotéinisé avec de l'hydroxyde de baryum (1.5 ml, 0,. N) et du sulfate 

de zinc (1.5 ml, 0.3 N). La phase soluble a été séparée du précipité de protéines par 

centrifugation (20 minutes, 3000 G, 4 celcius) et le restant de précipite a ete lavé avec 3 

ml d'eau distillé. Le glucose obtenu a été séparé sur colonnes échangeuses d'ions: 0.5 x 

2 cm de résine AG 50W-X8 Er chlorure (200-400 mesh) et 0.5 x 2 cm de résine AG 1-

X8 chlorure (200-400 mesh) (Bio-Rad, Mississauga, Ontario). La solution obtenue (10 

ml), a été évaporée à sec (Virtis Research Equipment, New York, NY). Le pourcentage 

moyen de récupération du glucose était de 86 ± 3 %. Le solide obtenu est par la suite 

chauffé à 400°C pendant 60 minutes avec la présence d'oxyde d'étain (20 mg). Le CO2  

obtenu est analysé par spectrométrie de masse (Prism, Manchester, UK). Cette 

procédure de purification du glucose plasmatique procure des valeurs d'enrichissement 

de 13C-glucose similaire à ceux obtenues en utilisant la méthode plus spécifique 

d'isolation du glucose plasmatique par crystallisation du glucose avec du gluconate de 

potassium (Wolfe et al. 1979). 

La valeur de 13C/12C dans le CO2  expiré et dans le CO2  provenant de la combustion du 

glucose plasmatique a été mesurée par spectrométrie de masse après cryodistillation 

comme précédemment expliqué. La composition isotopique du glucose ingéré, du CO2  

expiré ainsi que du glucose plasmatique (ech) est exprimée en %o de différence en 

comparaison avec le standard PDB-1 : %o [8-13C]PDB-1 = [(Rech/Rstd) - 1] x 1000, où 
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Rech et Rstd sont le ratio 13C/I2C dans l'échantillon et le standard respectivement 

(1,12372%) (Craig et al., 1953). 

La quantité de glucose exogène oxydée (Glu„,„ g) a été calculée comme suit : 

Glue„0  = VCO2[(Rexp - Rref)/(Rexo Rreff k (Équation 3) 

où VCO2  est exprimé en L/min, Rexp  est la composition isotopique du CO2  expiré, Rref 

est la conposition isotopique du CO2  expiré au repos avant l'ingestion du 13C-glucose, 

Rex, est la composition isotopique du glucose exogène ingéré et k (0.7426 1/g) est le 

volume de CO2  obtenu par la complète oxydation du glucose (Péronnet et al. 1990). Ce 

calcul est fait en présumant que suite à l'effort, la récupération du 13CO2  dans les gaz 

expirés est complète , ou presque complète (Coggan et al. 1993 et Leese et al. 1996). La 

quantité de glucose endogène oxydée a été calculée à partir de la différence entre la 

quantité totale de glucose oxydée (calculée par calorimétrie indirecte respiratoire : 

équation (1)) et la quantité de glucose exogène oxydée (équation (3)) . 

Le taux d'oxydation du glucose plasmatique (Glubiood) a été calculé durant la première et 

la deuxième heure de l'effort en prenant en compte la composition isotopique du 

glucose plasmatique (Rgiu) 

Glubiood = VCO2[(Rexp  - Rrof)/(Rgio - Rret)]/ k (Équation 4) 

La quantité de glucose oxydée en provenance du glycogène musculaire (soit 

directement ou après conversion en lactate) a été calculée par la différence entre 

l'oxydation des glucides totaux (Glutot  dans l'équation (1)) et la quantité de glucose 
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plasmatique oxydée (Glublood  dans l'équation (4)). Finalement, la quantité de glucose 

libérée par le foie a été estimée en faisant la différence entre la quantité de glucose 

plasmatique oxydée (Glubiood) et la quantité de glucose exogène oxydée (Gluexo ). 

Statistiques 

Les résultats obtenus sont présentés comme moyennes ± erreur standard de la moyenne. 

Pour déterminer les différences possibles entre les conditions et en fonction du temps, 

l'analyse de variance à deux voies avec mesures répétées suivie d'un test post-hoc 

Student-Newman-Keuls, a été utilisée. Le seuil significatif retenu était de p<0.05 
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RÉSULTATS 

Le tableau 7 présente les valeurs de V02, VCO2  et QR pour les situations contrôle et 

avec ingestion de glucides. Aucune différence significative n'a été observée entre les 

deux conditions expérimentales et ce pour tous les temps de mesure. 

Tableau 7: V02, VCO2  et QR au cours des 120 minutes d'effort physique pour les 
situations contrôle (CON) et avec ingestion de glucose (CHO) 
Minutes ,-20 0 20 40 60 80 100 120 

CON V02 0,45 0,51 2,57 2,54 2,6 2,61 2,67 2,78 
±0,06 +0,07 ±0,11 ±0,13 ±0,11 ±0,12 ±0,13 ±0,10 

CHO V02 0,5 0,49 2,48 2,54 2,6 2,58 2,73 2,61 
±0,03 ±0.02 ±0,19 ±0,22 ±0,15 ±0,14 ±0,17 3:0,15 

CON VCO2 0,33 0,31 2,17 2,11 2,15 2,14 2,22 2,28 
+0,04 ±0,03 ±0,12 ±0,14 ±0,13 ±0,15 ±0,14 ±0,10 

CHO VCO2 0,39 0,4 2,17 2,16 2,21 2,18 2,33 2,35 
±0,02 ±0,03 ±0,17 ±0,20 ±0,14 ±0,13 ±0,15 ±0,17 

CON QR 0,73 0,61 0,84 0,83 0,83 0,82 0,83 0,82 
±0,05 ±0,05 ±0,12 ±0,14 ±0,12 ±0,14 ±0,14 ±0,10 

CHO QR 0,78 0,82 0,88 0,85 0,85 0,84 0,85 0,90 
±0,03 ±0,03 ±0,18 10,21 ±0,15 ±0,14 ±0,16 ±0,16 

Les figures 3a et 3b présentent les compositions isotopiques (13C/12C) du CO2  expiré 

(3a) et du glucose sanguin (3b). Compte tenu du très fort enrichissement en 13C (+294%0 

8 13C-PDB) dans la situation d'ingestion de 24 g de glucose et de la grande quantité de 

glucose ingéré et oxydée dans la situation de 180 g , le signal isotopique est largement 

suffisant pour effectuer les calculs des substrats endogènes (glucose circulant, glucose 

provenant du foie et des muscles) dans les deux conditions expérimentales. 



Figure 3a: Enrichissement en 13C du CO2 expiré 

15,00 

10,00 

5,00 

0,00 

-5,00 

-10,00 

-15,00 

-20,00 

-25,00 

-30,00 

Re
xp

  ( %
o?

 13
C

-P
DB

)  

repos -20 	0 	20 40 60 80 100 120 

*: Différence significative, p<0.05 Minutes 

? 13C-PDB 
.+19.8 %. ? 13C-PDB 

-.AMON> Titi, • 

Figure 3b: Enrichissement en 13C du glucose sanguin 

repos 	-20 	0 	20 
	

40 
	

60 
	

80 
	

100 
	

120 

*: Différence significative, p<0,05 
	Minutes 

120,00 

100,00 

80,00 

60,00 

40,00 

20,00 - 

0,00 

-20,00 

-40,00 

—411—.+294%. ? 13C-PDB, 
.+19.8 %. ? 13C-PDB 

R
gl

u  
(%

.?
13

C
-P

D
B

)  

Figure 3a et 3b : Enrichissement en 13C (%0 ö 13C-PDB) du CO2  expiré et du glucose 

sanguin en fonction du temps (minutes) 

80 



81 

Le tableau 8 présente l'ensemble des résultats concernant l'oxydation des protéines, des 

glucides totaux, des lipides totaux, du glucose circulant, du glycogène musculaire et 

hépatique lors d'une situation avec ingestion de 24 g de glucose (CON) et avec ingestion 

de 180 g de glucose (CHO). Aucune différence n'est observée dans l'oxydation des 

protéines entre les situations avec ingestion de 24 et 180 g de glucose. Les résultats 

expérimentaux démontrent une augmentation significative (p<0.05) de l'oxydation des 

glucides totaux lors de la première et la deuxième heures de l'effort suite à l'ingestion de 

180 g par rapport à la situation avec ingestion de 24 g de glucose. La plus forte 

augmentation se produit durant la deuxième heure de l'effort où la contribution des 

glucides totaux a augmenté de 25.4 ± 2.5 % (statistiquement significative, p<0.05) (1.73 

± 0.04 versus 1.38 ± 0.03 g/min pour les ingestions de 180 et 24 g respectivement). De 

plus une diminution de 16.6 ± 5.6% de l'oxydation des lipides totaux est observée suite à 

l'ingestion de 180 g en comparaison avec l'ingestion de 24 g de glucose entre la 

première et la deuxième heure de travail (p<0.05). 

La contribution des glucides totaux à la fourniture de l'énergie totale pour la situation 

avec ingestion de 24 g de glucose est de 65.7 ± 8.6 et de 61.3 ± 1.3 % pour la première 

et deuxième heures d'exercice respectivement. Pour la situation avec ingestion de 180 g 

de glucose ces valeurs sont de 72.0 ± 5.5 et 70.0 ± 2.9 % . Pour les lipides totaux, leurs 

contributions à la fourniture de l'énergie totale pour la situation contrôle, et ce pour la 

première et la deuxième heure de travail, sont de 29.6 ± 1.0 et 33.8 ± 5.3 % 

respectivement. Finalement, pour la situation avec ingestion de 180 g de glucose, ces 

valeurs correspondent à 23.8 ± 2.9 et 25.9 ± 1.2 %. 
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Sur une période de 120 minutes, 96.0 g de glucose exogène sont oxydés lors de la 

situation avec ingestion de 180 g glucose, représentant ainsi 53.3 % de la quantité totale 

ingérée (Tableau 8). Dans le cas d'une ingestion de 24 g de glucose, 22.8 g de glucose 

sont oxydés en 120 minutes, représentant 95 % de la quantité totale ingérée. Les 

contributions du glucose exogène à la fourniture de l'énergie totale pour l'ingestion de 

24 g de glucose sont de 8.1 ± 4.3 et 8.8 ± 8.8 % pour la première et la deuxième heure 

d'exercice. Pour la situation avec ingestion de 180 g de glucose, ces valeurs sont de 

20.8 ± 2.5 et 32.4 ± 8.1 % . Les contributions du glucose exogène à la fourniture 

d'énergie des glucides totaux sont de 12.4 ± 0.7 et de 14.4 ± 8.8 % pour la situation 

avec ingestion de 24 g de glucose, et de 28.9 ± 3.5 et 46.2 ± 1.2 % pour la situation avec 

ingestion de 180 g de glucose, lors de la première et la deuxième heures d'exercice. 

Les résultats expérimentaux démontrent également une augmentation de l'oxydation du 

glucose circulant entre la situation avec ingestion de 24 g de glucose et celle avec 

ingestion de 180 g de glucose. Cette augmentation est de l'ordre de 0.68 ± 0.07 à 0.90 ± 

0.06 g/min lors de la première heure et de 0.84 ± 0.07 à 1.21 ± 0.08 g/min lors de la 

deuxième heure d'exercice . À noter que le glucose circulant représente la somme du 

glucose produit par le foie et du glucose ingéré. En moyenne sur une période de 120 

minutes d'exercice, l'oxydation du glucose circulant a augmentée de 38.2 ± 9.9 % avec 

l'ingestion de 180 g de glucose comparativement à 24 g de glucose. Les contributions 

du glucose circulant à la fourniture d'énergie des glucides totaux sont de 44.4 ± 4.6 et 

60.9 ± 1.4 % pour la situation avec ingestion de 24 g de glucose, et de 52.0 ± 3.5 et 
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70.0±4.6 % pour l'ingestion de 180 g , pour la première et deuxième heures d'exercice 

respectivement. 

Les résultats expérimentaux ont démontré des taux de production hépatique de glucose 

de l'ordre de 0.49 ± 0.03 et 0.65 ± 0.13 g/min pour la situation avec ingestion de 24 g de 

glucose lors de la première et la deuxième heure d'effort, respectivement. Pour la 

situation avec ingestion de 180 g de glucose, les taux de production de glucose 

hépatique observé étaient de 0.40 ± 0.11 et 0.41 ± 0.10 g/min pour la première et la 

deuxième heure d'effort, respectivement. Une diminution significative de 36.9 ± 17.7 % 

de la production hépatique de glucose fut observée lors de la deuxième heure de travail 

lorsque du glucose fut ingéré. Les contributions du glucose hépatique à la fourniture 

des glucides totaux étaient de 32.0 ± 2.0 et 47.1 ± 9.4 % lors de l'ingestion de 24 g de 

glucose et de 23.1 ± 6.4 et 23.7 ± 5.8 % avec l'ingestion de 180 g pour la première et 

deuxième heures d'effort, respectivement. 

Aucune différence significative n'a été observée dans l'oxydation du glycogène 

musculaire entre les situations d'ingestion de 24 et de 180 g , et ce pour la première et 

deuxième heures d'exercice. Ainsi, dans la situation avec ingestion de 24 g de glucose, 

les taux d'oxydation du glycogène musculaire étaient de l'ordre de 0.84 + 0.24 et 0.56 ± 

0.24 g/min pour la première et deuxième heures d'effort. Suite à l'ingestion de 180 g de 

glucose, ces valeurs étaient de l'ordre de 0.83 + 0.20 et de 0.52 ± 0.12 g/min. 
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Tableau 8: L'oxydation des substrats énergétiques (g,/min) lors de la première et de la 
deuxième heure d'exercice suite ingestion de 24 et 180 g de glucose 

Substrats Ingestion de 24 g de CHO Ingestion de 180 g de CHO 

0-120 minutes 

Urée 0.04 ± 0.01 0.04 ± 0.01 

Protéines 0.11 ±0.02 0.10 ± 0.001 

0-60 minutes 

Glucides totaux 1.53 ± 0.03 1.73 ± 0.06 (a) 

Lipides totaux 0.69 ± 0.02 0.57 ± 0.07 (a) 

Glucose circulant 0.68 ± 0.07 0.90 ± 0.06 (a) 

Glucose exogène 0.19 ± 0.01 (b) 0.50 ± 0.06 (a,b) 

Glycogène hépatique 0.49 ± 0.03 0.40 ± 0.11 

Glycogène musculaire 0.84 ± 0.24 0.83 ± 0.20 

60-120 minutes 

Glucides totaux 
1.38 ± 0.03 (b) 1.73 +- 0.04 (a) 

Lipides totaux 
0.76 ± 0.04 (b) 0.64 ± 0.03 (a) 

Glucose circulant 
0.84 ± 0.07 (b) 1.21 ± 0.08 (a,b) 

Glucose exogène 
0.20 ± 0.02 (b) 0.80 ± 0.02 (a,b) 

Glycogène hépatique 
0.65 ± 0.13 (b) 0.41 ± 0.10 (a) 

Glycogène musculaire 
0.56 ± 0.24 (b) 0.52 ± 0.12 

Valeur = moyenne±DS 

a): Différences significatives (p<0.05) entre les situations avec ingestion de 24 g et de 
180 g, ; b): Différences significatives (p<0.05) entre la première et la deuxième heure. 
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Pour toute la durée de l'exercice , les contributions respectives des glucides, lipides et 

protéines à la fourniture de l'énergie totale étaient de 42.7, 53.4 et 3.9 % suite à 

l'ingestion de 24 g de glucose et de 51.9, 44.5 et 3.6 % pour la situation d'ingestion de 

180 g de glucose (Tableau 9). L'oxydation des glucides totaux augmente 

significativement suite à l'ingestion de glucose tandis que celle des lipides diminue, 

l'oxydation des protéines demeurant inchangée. 
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Tableau 9: Les contributions du glucose exogène, du glycogène hépatique et musculaire 
à la fourniture d'énergie des glucides totaux (%) 

Substrats 

0-60 minutes 

Ingestion de 24 g de CHO Ingestion de 180 g de CHO 

Glucose exogène 12.4 ± 1.3 28.9 ± 3.5 (a,b) 

Glycogène hépatique 32.0 ± 2.0 23.1 ±5.2 

Glycogène musculaire 54.9 ± 9.8 48.0 ± 7.5 (b) 

60-120 minutes 

Glucose exogène 14.5 ± 1.5 46.2 ± 1.7 (a,b) 

Glycogène hépatique 47.1 ± 5.8 23.7 ± 4.0 (a) 

Glycogène musculaire 40.6 ± 10.1 30.1 ± 4.6 (b) 

Valeur = moyenne ± DS 

a): Différences significatives (p<0.05) entre les situations avec ingestion de 24 g et de 
180 g, ; b): Différences significatives (p<0.05) entre la première et la deuxième heure. 
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La contribution du glucose exogène à la fourniture de l'énergie des glucides totaux 

augmente suite à l'ingestion de 180 g de glucose en comparaison avec l'ingestion de 24 g 

de glucose (p<0.05) (Tableau 9). Cette augmentation correspond à 16.5 ± 2.4 % pour la 

première heure de travail et à 31.7 ± 1.6 % pour la deuxième heure. Les résultats 

expérimentaux démontrent une diminution non statistiquement significative de la 

contribution du glycogène musculaire à la fourniture des glucides totaux suite à 

l'ingestion de 180 g de glucose comparativement à l'ingestion de 24 g de glucose. Cette 

diminution est de l'ordre de 6.9 ± 8.7 % pour la première heure de travail et de 10.5±7.4 

% pour la deuxième heure d'exercice. Une diminution statistiquement significative 

(p<0.05) de la contribution du glucose hépatique à la fourniture des glucides totaux est 

observée lors de la première et de la deuxième heures d'exercice pour la situation avec 

ingestion de 180 g en comparaison avec l'ingestion de 24 g de glucose. Pour la première 

et deuxième heures d'exercice, ces diminutions correspondant à 8.9 ± 3.6 % et 23.4 ± 

4.9 % respectivement. 

La figure 4 présente la cinétique des concentrations plasmatiques de glucose (a), 

d'insuline (b) et des acides gras libres (c). Les concentrations plasmatiques de glucose 

restent constantes dans les deux situations expérimentales au cours de l'exercice. 

Cependant, les valeurs sont significativement (p<0.05) plus élevées lors de la situation 

avec ingestion de 180 g de glucose comparativement à la situation avec ingestion de 24 

g de glucose à la 60, 80, 100 et 120e minute d'exercice. Les concentrations plasmatiques 

d'insuline demeurent constantes au cours de l'exercice dans le deux situations 

expérimentales mais démontrent des valeurs lég'rement plus élevées (non 
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statistiquement significatif) lors de la situation avec ingestion de 180 g de glucose à la 0, 

20, 40, 60, 80 et 100e minute d'exercice. Aucune différence significative n'est observée 

pour les concentrations plasmatiques d'acides gras libres entre les situations avec 

ingestion de 24 g et de 180 g de glucose. 



c - Concentration plasmatique des acides gras libres (mmo1/1) en fonction 
du temps (minutes) 

100 120 140 20 	 40 	 60 	 80 

1 

--•—•Contrôle (24 g) 
—1111—Ingestion de CHO (180 g) 

0,8 

0,6 

0,4 

0,2 

0 

Temps (minutes) 

a - Concentration plasmatique d glucose (mmo1/1) en fonction 
du temps (minutes) 

—41—Contrôle (24 g) 
—le—Ingestion de CHO (180 g) 

20 	 40 	 60 	 80 
Temps (minutes) 

G
lu

co
se

  p
la

sm
at

iq
ue

  (m
m

o1
/1)

  

7,5 
7 - 

6,5 
6- 

5,5 -- 
5 

4,5 
4 - 

3,5 
3- 

0 100 	 120 	 140 

b - Concentration plasmatique d'insuline (pmo1/1) en fonction 
du temps (minutes) 

350,00 

0  300,00 
o. 

250,00 
cr :e 200,00 

150,00 

100,00 

50,00 

0,00 
20 	 40 	 60 	 80 

—41--Contrôle (24 g) 
—111F—Ingestion de CHO (180 g) 

140 120 100 

Temps (minutes) 
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suite à l'ingestion de 24 et 180 g de glucose 
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* Différence significative, p<0.05 
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DISCUSSION 

Jusqu'à récemment, les études utilisant des traceurs isotopiques (isotopes stables tels le 

13C ou radioactifs tels le 14C) se sont limitées à la mesure des taux d'oxydation de divers 

substrats ingérés au cours de l'exercice prolongé et leurs contributions à la fourniture de 

l'énergie totale (voir tableau 3). Au début des années 1990, certains auteurs ont utilisé 

un double traceur radioactif (Bosch et al., 1993; Bosch et al., 1994; Bosch et al., 1996; 

Hawley et al., 1994; Jeukendrup et al., 1999b; McConell et al., 1994; Phillips et al., 

1995; Rauch et al., 1995) pour mesurer, en même temps que les taux d'oxydation des 

substrats exogènes, leurs effets sur la production hépatique de glucose. Quelques années 

plus tard , des études utilisant un seul traceur (Burelle et al., 1997; Jeukendrup et al., 

1999a; Jeukendrup et al., 1997; Jeukendrup et al., 1996; Péronnet et al., 1998), c'est-à-

dire le 13C (isotope stable), ont permis de mesurer les taux d'oxydation des substrats 

exogènes. Cette technique a permis de mesurer les effets des substrats exogènes sur les 

flux endogènes, soient l'oxydation du glucose circulant, l'oxydation du glucose 

provenant du glycogène hépatique et du glycogène musculaire. Ces mesures de 

l'utilisation des flux endogènes exigent la détermination de la composition isotopique 

(13C/ 2C) du glucose circulant (voir Péronnet et al., (1998) pour les détails 

méthodologiques). Dans ces études (incluant celles de notre groupe de recherche), les 

quantités de substrats marqués et ingérées étaient relativement importantes (plus de 70 

g) afin de procurer un enrichissement en 13C du glucose sanguin suffisant pour effectuer 

les calculs. Le but principal de la présente étude était de comparer les effets de 

l'ingestion d'une grande quantité de glucose (180 g) à une situation placebo sur les flux 
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endogènes de substrats. Pour ce faire, il a fallu faire ingérer une faible quantité de 

glucose marqué au 13C pour calculer les flux endogènes. Il a donc été décidé dans cette 

dernière situation de faire ingérer 24 g de glucose très enrichi en 13C (+294%0 8 13C-

PDB : correspondant à un taux d'enrichissement d'environ 10 fois supérieur à la 

situation d'ingestion de 180 g). Considérant que c'était la première expérience de ce 

genre dans notre laboratoire, le choix d'utiliser 24 g de glucose visait essentiellement à 

s'assurer que l'on puisse percevoir un signal isotopique suffisamment puissant dans le 

glucose sanguin afin d'effectuer les différents calculs de l'oxydation des substrats 

endogènes. Effectivement, les figurent 3a et 3h, présentant l'enrichissement en 13C du 

CO2  expiré et du glucose sanguin pour les deux situations d'ingestion, montrent un 

signal isotopique adéquat pour la situation d'ingestion de 24 g de glucose (+294%0 8 

13C-PDB). Donc, cette situation ne peut être appelée placebo: plutôt, elle représente une 

situation contrôle (ou situation avec ingestion de 24 g de glucose). 

Les principaux résultats de la présente étude démontrent que l'ingestion d'une grande 

quantité de glucose au cours de l'exercice prolongé augmente de façon significative 

l'oxydation du glucose circulant sans, toutefois avoir un impact au niveau de l'utilisation 

du glycogène musculaire. Cette augmentation du taux d'oxydation du glucose circulant 

provient majoritairement du glucose exogène (55 %) alors que la production hépatique 

de glucose est légèrement diminuée (28 %). 
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Glucides totaux 

Les résultats de la présente étude démontrent que l'ingestion de glucose lors d'un effort 

physique prolongé a peii 	iis d'augmenter de 27 % l'oxydation des glucides totaux (1.46 

+- 0.03 vs 1.73 +- 0.05 g/min pour les deux heures de travail) (p<0.05) (Tableau 8). 

Pour les études comparables à la présente étude (180g de glucose à 65 % du V02  max), 

les résultats de l'augmentation de l'oxydation des glucides totaux sont comparables a 

ceux d'Adopo et al., (1994); Coyle et al., (1986) et Jeukendrup et al., (1997) pour de 

fortes ingestions de glucose à des puissances de travail de plus de 60 % du V02  max, et 

ce en état de jeûne et de non-jeûne. Pour ces études, les taux moyens d'oxydation 

étaient de 1.44 ± 0.08 et de 2.02 ± 0.20 g/min pour une situation sans et avec ingestion 

de glucose, soit une augmentation de 40%. 

Bien que ces trois études aient démontré une augmentation significative de l'oxydation 

des glucides totaux lors d'un effort physique prolongé avec ingestion de glucose, 

d'autres études réalisées dans des conditions expérimentales similaires (Bosch et al., 

(1994), Bosch et al., (1996), Burelle et al., (1997), Coggan et al., (1987), McConell et 

al., (1994); Spencer et al., (1991), Widrick et al., (1993), Wright et al., (1991) et 

Yaspelkis et al., (1993)) ont rapporté des augmentations moins importantes. Pour ces 

études, les taux moyens d'oxydation sont de 2.02 ± 0.57 et 2.35 ± 0.35 g/min pour une 

situation sans et avec ingestion de glucose respectivement, soit une augmentation 

moyenne de 14%. Les différences dans l'augmentation du taux d'oxydation des 

glucides totaux lorsque des quantités importantes de glucose sont ingérées pourraient 

être attribuables à la condition physique des sujets expérimentaux. En effet, dans ces 
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études le V02  max moyen des sujets variait de 3.77 L 02/min à 6.23 L 02/min. Donc à 

une même puissance relative (65-68% du V02  max), la puissance de travail absolue 

variait de 2.64 L 02/ min à 3.74 L 02 /min; influençant donc l'utilisation des glucides 

totaux. Romijn et al., (1993), ont démontré que l'augmentation de l'intensité de travail 

augmente l'utilisation des glucides totaux lors d'un effort physique prolongé. De plus, 

en comparant des sujets entraînés et sédentaires Burelle et al. (1999), Jeukendrup et al. 

(1997) et Van Loon et al. 1999, ont rapporté un plus faible taux d'oxydation des 

glucides totaux chez les individus entraînés au cours d'un exercice prolongé avec 

ingestion de glucose. 

Lipides totaux 

L'ingestion de glucose lors d'un effort physique prolongé a permis de diminuer le taux 

d'oxydation des lipides totaux. Pour la première heure de travail, l'oxydation des lipides 

totaux était de 0.69 ± 0.02 et 0.57 ± 0.07 g/min pour les situations d'ingestion de 24 g et 

180 g de glucose respectivement. Pour la deuxième heure de travail, ces valeurs étaient 

de 0.76 ± 0.04 et 0.64 ± 0.03 g/min. Ceci représente une diminution moyenne de 16.6 

5.5% (p<0.05) de l'oxydation des lipides totaux pour les deux heures de travail. Certains 

auteurs ont rapporté une diminution moyenne de 36% du taux d'oxydation des lipides 

totaux (Adopo et al., 1994; Jeukendrup et al., 1997 et Wright et al., 1991) pour les 

études dans lesquelles la quantité de glucose ingérée (163 ± 59.6 g) et la puissance de 

travail (67.0 ± 4.5 %) sont semblables à celles de la présente étude (180g de glucose à 

65 % du V02  max). Pour ces études, l'oxydation des lipides totaux représentaient 0.66 ± 

0.09 et 0.42 ± 0.06 g/min pour les situations sans et avec ingestion de glucose (valeurs 
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comparables à la présente étude). D'autres études (Bosch et al., 1994; Bosch et al., 

1996; Pirnay et al., 1995; Spencer et al., 1991 et Wagenmakers et al., 1993) n'ont 

cependant pas rapporté de changement de l'utilisation des lipides lorsque des glucides 

étaient ingérés au cours de l'exercice prolongé. 

Glucose exogène 

Les résultats de la présente étude démontrent un taux maximal d'oxydation du glucose 

exogène de 0.80 ,Wmin au cours de la deuxième heure d'exercice lorsqu'une quantité 

importante de glucose est ingérée au cours de l'exercice. Ce résultat corrobore les 

observations de Wagenmakers et al., (1993) et de Hawley et al., (1993) indiquant que 

même si des quantités importantes de glucides sont ingérées (environ 2 g/min) le taux 

d'oxydation plafonne aux environs de 1 g /min. Pour fin de comparaison avec les autres 

études réalisées dans des conditions similaires, l'oxydation moyenne du glucose 

exogène était calculée sur toute la période d'exercice (120 min) (Tableau 10). Le taux 

d'oxydation moyen de 0.65 ± 0.04 g /min du glucose exogène représente 23.3 ± 1.4 % 

de la fourniture de l'énergie totale et 37.6 ± 2.5 % de de la fourniture des glucides 

totaux. Ces résultats sont comparables à ceux rapportés dans plusieurs études ayant 

utilisé le 13C ou le 14C comme traceurs, et ce pour des quantités de glucose ou polymères 

de glucose ingérées et de puissances de travail en pourcentage du V02  max comparables 

à la présente étude. Les variations observées entre les résultats présentés au tableau 10 

(e.g. 0.76 vs 0.50 g/min) pourraient être attribuables, du moins en partie, à la différence 

de condition physique des sujets. 
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Tableau 10 : Oxydation du glucose exogène : comparaison avec d'autres études 

Puissance de 
travail 

(102  /min) 
moyenne 

Puissance de 
travail 

(% VO2Max ) 
moyenne 

Oxydation du 
glucose exogène 

(g/min) 
moyenne 

% de 
l'énergie 

totale 
moyenne 

% des 
glucides 
totaux 

moyenne 

PRÉSENTE ÉTUDE 
2.65 ± 0.01 67 ± 7 0.65 ± 0.04 23.3 ± 1.4 37.6 + 2.5 

Bosch et al., (1994); 
Hawley et al., (1991); 
Leijssen et al., (1995); 
Pimay et al., (1995); 
Saris et al., (1993); 
Wagenmakers et al., 
(1993) 

2.79 ± 0.29 66.2 + 4.8 0.76 + 0.12 18.7 + 4.9 35.1 ± 14.5 

Adopo et al., (1994); 
Bosch et al., (1991); 
Bosch et al., (1996); 
Burelle et al., 1997); 
Burelle et al., (1999); 
Derman et al., (1996); 
Guezennec et al., (1989); 
Hawley et al., (1993); 
Leijssen et al., (1995); 
McConell et al., (1994); 
Moodley et al., (1991); 
Péronnet et al., (1998); 
Pimay et al., (1982); 
Rehrer et al., (1992); 
Satabin et al., (1987); 
Wagenmakers et al., 
(1993) 

3.10 ± 0.55 67.3 + 6.1 0.50 + 0.12 13.2 + 4.0 24.3 ± 14.0 

Valeur = moyenne ± DS 

En effet au cours d'un exercice de 120 min réalisé à une intensité moyenne de 68% de la 

V02  max avec ingestion de 100 g de glucose, Burelle et al. (1999) ont rapporté un taux 

d'oxydation du glucose exogène de l'ordre de 16 % supérieur chez des sujets entraînés 

comparativement à des sujets sédentaires. Dans une étude similaire Jeukendrup et al., 

(1999) les auteurs rapportaient un taux d'oxydation du glucose ingéré de 10 % plus 
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élevé (non statistiquement significatif) chez des sujets entraînés que chez des sédentaires 

au cours de la dernière heure d'un exercice de 90 min. Le sujets travaillaient cependant à 

des puissances d'exercice moindre que dans l'étude de Burelle et al. (1999) et à un 

pourcentage de la VO2Max différent chez les entraînés (50 %) que chez les sédentaires 

(63%), ce qui pourrait expliquer les résultats différents entre les deux études. 

Glucose circulant 

Les résultats de la présente étude démontrent un taux d'oxydation du glucose circulant 

de 1.21 ± 0.08 g/min pour la situation avec ingestion de 180 g de glucose et 0.84 ± 0.07 

g/min pour la situation avec ingestion de 24 g de glucose au cours de la deuxième heure 

d'exercice. Ceci correspond à une augmentation de 44.0 ± 8.9 % du taux d'oxydation 

du glucose circulant entre la situation avec ingestion de 24 g de glucose 

comparativement à la situation d'ingestion de 180 g de glucose. Lors de la situation 

d'ingestion de 180 g de glucose, la contribution du glucose circulant à la fourniture de 

l'énergie totale représentait 50.0 ± 3.2 % tandis que la contribution à la fourniture des 

glucides totaux était de 70 ± 2.5 % pour la deuxième heure de travail. Pour des quantités 

de glucose ingérées variant entre 47.8 et 350 g et pour des intensités de travail variant 

entre 55 et 70 % du V02  max, Bosch et al., (1994); Bosch et al., (1996); Jeukendrup et 

al., (1999b); ont rapporté des taux d'oxydation du glucose circulant comparables à ceux 

de la présente étude au cours de la deuxième heure d'exercice. Les taux d'oxydation du 

glucose circulant lors de ces études étaient de l'ordre de 1.31 ± 0.06 lors des situations 

avec l'ingestion de grandes quantités de glucose (de 70 à 350 g) et de 0.81 ± 0.16 g/min 
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lors des situations avec l'ingestion de faibles quantités de glucose (situation contrôle). 

L'ensemble des résultats indique que l'augmentation de l'oxydation du glucose circulant 

est principalement dû à l'augmentation de l'utilisation du glucose exogène. Dans la 

présente étude, le glucose exogène représente 66.1 ± 1.7% du glucose circulant tandis 

que le reste, 33 %, provenait du glucose hépatique. 
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Production hépatique de glucose 

Dans toutes les études répertoriées, l'ingestion de glucose au cours de l'exercice a 

permis de réduire l'oxydation et/ou la production hépatique de glucose (Tableau 11). 

Tableau 11 : L'oxydation et/ou la production hépatique de glucose : comparaison avec 
d'autres études 

Auteurs Quantités de glucose ingérées Oxydation et/ou production 
(g) hépatique de glucose (g/min) 

Présente étude 	 24 
	

0.65 ± 0.13* 

180 	 0.41 ± 0.10* 

Bosch et al., (1994) 0 

149.4 

0.88 ± 0.14 

0.53 ± 0.12 

Bosch et al., (1996) 0 0.93 ± 0.26 

149.4 0.85 ± 0.11 

Jeukendrup et al., (1999a) 0 0.40 ± 0.04 

70 0.18 ± 0.03 

350 0.02 ± 0.05 

Marmy-Conus et al., (1996) 0 0.43 ± 0.07 

75 0.12 ± 0.05 

McConell et al., (1994) 0 0.49 ± 0.04 

200 0.24 ± 0.04 

Rauch et al., (1998) 0 0.60 ± 0.1 

180 0.18 ± 0.10 

*: Deuxième heure d'exercice 

Lors de la deuxième heure d'exercice, les résultats démontrent une diminution de 36.9 ± 

17.7 % de la production hépatique de glucose lorsque 180 g de glucose est ingéré 
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comparativement à 24 g de glucose (0.65 ± 0.13 et 0.41 ± 0.10 g/min) . Bosch et al., 

(1994), Bosch et al., (1996); Jeukendrup et al., (1999a); Marmy-Conus et al., (1996); 

McConell et al., (1994); Rauch et al., (1995) ont également rapporté des diminutions de 

la production hépatique de glucose de 40, 9, 100 - 55, 72, 51 et 70 % respectivement 

(moyenne de 56.7 ± 28.5 	) suite à l'ingestion de quantités de glucose variant entre 70 

et 350 g et pour des puissances de travail variant de 50 à 77 % du VO2max . Cette plus 

faible diminution de la production hépatique de glucose observée dans la présente étude 

par rapport à l'ensemble des autres études peut s'expliquer, en partie, par la quantité de 

glucose ingérée dans la situation «appelée» contrôle. En effet, dans la présente étude, 

nous avons donné 24 g de glucose fortement enrichis en en 13C. Ceci ne correspond pas 

réellement à une situation placebo telle qu'expliquée précédemment. Or ce glucose a été 

oxydé à 95 , soit 22.8 g au cours des deux heures d'exercice dont 12 g au cours de la 

deuxième heure seulement. Cette importante disponibilité de glucose exogène dans cette 

situation a probablement contribué à diminuer la production et l'oxydation du glucose 

provenant du foie (voir tableau 11). En effet, le taux de production hépatique de glucose 

lors de la deuxième heure de travail était légèrement supérieur à ceux rapportés par 

Jeukendrup et al. (1999a); Marmy-Conus et al., (1996); McConell et al. (1994) et Rauch 

et al.(1995) dans les situations placebo (Tableau 11). En situation placebo, Bosch et al., 

(1994 et 1996) ont pour leur part obtenu des valeurs de production hépatique de glucose 

nettement supérieures à toutes les autres études. Ceci pourrait être dû aux types de 

traceurs utilisés (3H et 14C) étant donné que les autres facteurs (quantité de substrats 

ingérés, puissance de travail, état de jeûne et condition physique des sujets) ne 

différaient pas des autres études. 
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Il est possible d'extrapoler la production hépatique de glucose lors de la deuxième heure 

de l'effort si une très faible quantité de glucose (sous forme de trace) était administrée (2 

g par exemple); 

Situation 
expérimentale 

Ingestion de 24 g Ingestion de 180g 

Glucose circulant 

Glucose exogène 

Production hépatique 

a) 0.84 ± 0.07 g/min 

c) 0.20 ± 0.02 g/min 

e) 0.65 ± 0.13 g/min 

b) 1.21 ± 0.08 g/min 

d) 0.80 ± 0.02 g/min 

f) 0.41 ± 0.10 g/min 

La diminution de la production hépatique de glucose était calculée comme suit dans la 

situation expérimentale: 

[(e —f)/e]x100 = 36.9±17.7 % 

Si nous extrapolons à partir d'un trace de glucose de 2 g qui serait complètement 

oxydée sur une période de 120 minutes (0.02g/min) : 

Situation 
hypothétique 

Ingestion de 2 g Ingestion de 180g 

Glucose circulant 

Glucose exogène 

Production hépatique 

a) 0.84 ± 0.07 g/min 

c) 0.02 g/min 

b) 1.21 ± 0.08 g/min 

d) 0.80 ± 0.02 g/min 

f) 0.41 ± 0.10 g/min e =a-c= 0.82 ± 0.07 
g/min 

La diminution de la production hépatique de glucose lors de l'ingestion de 180 g de 

glucose en comparaison d'une situation placebo telle que calculée précédemment serait 
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alors de 50.0 ± 14.0 %, ce qui est comparable à la moyenne des autres études rapportées 

au tableau 11 : 

[[(a-c)-f]/(a-c)]x100 = 50.0 ± 14.0 % 

Jeukendrup et al. (1999a) sont les seuls à avoir observé une suppression complète de la 

production hépatique de glucose lors d'un effort physique prolongé, et ce avec 

l'ingestion d'une grande quantité de glucose (350 g). Ces résultats pourraient, du moins 

en partie, être expliqués par l'état de jeûne des sujets dans cette étude. En effet les sujets 

étaient à jeun 12 heures et conséquemment leur réserve de glycogène hépatique était 

nécessairement très basse avant l'exercice (Nilsson et al., 1973), ce qui se reflète dans la 

valeur la plus basse de la production hépatique de glucose dans les études rapportées au 

tableau 11 . Dans la présente étude, les sujets avaient ingéré un petit déjeuner de 1250 

kcal 2 à 3 heures avant les tests, ce qui permis d'élever les réserves de glycogène 

hépatique. 

Il fut suggéré que l'augmentation des concentrations de glucose et de l'insuline 

plasmatiques sont des déterminants importants dans la diminution de la production 

hépatique de glucose (Jenkins et al., 1985; Rossetti et al., 1993). Or, lors de la 

deuxième heure d'exercice dans la présente étude, les concentrations plasmatiques du 

glucose n'étaient que légèrement plus élevées durant la situation avec ingestion de 180 g 

que celle avec 24 g (5.2 ± 0.3 vs 4.6 ± 0.3 mmol/L, respectivement) (Tableau 7). Ceci 

peut être dû au fait que la quantité de glucose donnée dans la situation avec ingestion de 

24 g de glucose est assez appréciable pour maintenir la concentration plasmatique de 
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glucose à un niveau élevé. Bien qu'il fut démontré que la concentration plasmatique de 

glucose peut inhiber la production hépatique de glucose (Jenkins et al., 1985; Rossetti et 

al., 1993), il reste que les concentrations plasmatiques de glucose étaient beaucoup plus 

élevées lors de ces études que dans la nôtre (6.02 ± 0.34 mmo1/1 lors de l'effort physique 

prolongé avec infusion ou ingestion de glucose). 

Un autre mécanisme pouvant expliquer la réduction de la production hépatique de 

glucose suite à l'ingestion de glucose serait l'augmentation des concentrations 

plasmatiques d'insuline (Wasserman et al., 1996). Dans la présente étude, les 

concentrations plasmatiques d'insuline sont restées relativement élevées lors de la 

deuxième heure de l'effort pour les situations avec ingestion de 24 et 180 g de glucose, 

limitant ainsi cette piste d'argumentation (92.0 ± 26.0 vs 141.6 ± 59.7 pmo1/1) (Tableau 

7). Mais il se peut que même de faibles augmentations dans la concentration d'insuline 

puissent avoir un effet inhibiteur sur la production hépatique de glucose. 

Glycogène musculaire 

Nos résultats démontrent que le taux d'oxydation du glycogène musculaire demeure 

inchangé suite à l'ingestion de glucose lors d'un effort physique prolongé. Les taux 

d'oxydation du glycogène musculaire étaient de l'ordre de 0.84 + 0.24 et 0.83 ± 0.20 

g/min pour la première heure d'exercice lors des situations avec ingestion de 24 et 180 

g de glucose respectivement (Tableau 8). Ces valeurs étaient de 0.56 ± 0.24 et 0.52 ± 

0.12 g/min lors des situations avec ingestion de 24 et 180 g de glucose respectivement 

pour la deuxième heure de travail (Tableau 8). Ces résultats concordent avec plusieurs 



103 

études dans lesquelles les quantités de glucose ingérées et la puissance de travail 

étaient comparables à celles utilisées dans la présente étude (Tableau 12). Seules les 

études d'Erickson et al., (1987) et Yaspelkis et al., (1993) ont mentionné une diminution 

de l'utilisation du glycogène musculaire lorsque du glucose était ingéré au cours de 

l'exercice. 
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Tableau 12: Taux d'oxydation du glycogène musculaire : comparaison avec d'autres 

études 

Auteurs Quantités de glucose Oxydation du glycogène 
ingérées (g) musculaire (g/min) 

Charbonneau et al., (2000) 	 24 	 0.56 ± 0.24* 

180 	 0.52 ± 0.12* 

Bosch et al., (1994) 0 

149.4 

1.22 ± 0.14 

1.22 ± 0.09 

Bosch et al., (1996) 0 

149.4 

0.86 ± 0.17 

0.63 ± 0.16 

Coyle et al., (1986) 0 

145 

0.13 ± 0.01 nua 

0.13 ± 0.01 min 

Derman et al., (1996) 150 3.15 ± 0.60 mu 

Erickson et al., (1987) 0 1.64 ± 0.33 

291 1.11 ± 0.25 

Hargreaves et al., (1988) 0 0.77 ± 0.14 000 

120 0.85 ± 0.14 Mn 

McConell et al., (1999) 0 0.83 ± 0.16 

281 0.84 ± 0.19 

Mitchell et al., (1989) 0 1.17 ± 0.08 arlo 

144 1.02 ± 0.11 ana 

Widrick et al., (1993) 0 1.12 ± 0.06 mu 

117 1.04 ± 0.10 am 

Yaspelkis et al., (1993) 0 0.82 ± 0.07 ana 

210 0.38 ± 0.05 anci 

*:Deuxième heure de travail 

: À l'origine, ces valeurs sont données en umol/kg/min, mmol/kg dry weight ou 
mmol/kg wet weight. Une conversion a été faite pour obtenir ces résultats en g/min 
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Les effets de l'ingestion de glucose sur l'utilisation du glycogène musculaire peuvent 

donc être influencés par plusieurs facteurs, entre autres le type d'exercice, la condition 

physique des sujets, la puissance de l'exercice et la quantité de glucose ingérée. Il a été 

démontré chez les coureurs de fonds qu'une ingestion de 45-50 g/h de glucose réduisait 

la dégradation du glycogène musculaire lors d'un effort correspondant à environ 75 % 

du V02  max (Tsintzas et al., 1996 et Tsintzas et al., 1995). Ces auteurs mentionnent 

d'ailleurs que cet effet pourrait être spécifique à la course mais sans toutefois fournir 

une explication physiologique; si ce n'est qu'ils mentionnent des concentrations de 

glucose et d'insuline plasmatiques plus élevées sur bicyclette que sur tapis roulant 

(Tsintzas et al., 1998). 

Récemment, Burelle et al., (1999) ont comparé des sujets entraînés avec des sujets 

sédentaires travaillant a une même puissance relative lors d'un travail sur ergocycle avec 

ingestion de 100 g de glucose. Les auteurs rapportent une plus grande utilisation du 

glycogène musculaire chez les gens entraînés que chez les sédentaires. Pour une même 

puissance relative de travail (68 % de la V02  max), on peut expliquer ce phénomène qui 

s'explique par une plus grande puissance absolue de travail réalisée par les sujets 

entraînés. 	Par contre, à une même puissance de travail absolue (140 watts 

correspondant à 47 et 68 % de la V02  max pour les sujets entraînés et sédentaires 

respectivement), le taux d'oxydation du glycogène musculaire était significativement 

plus faible chez les sujets entraînés que chez les sédentaires. 
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L'ensemble des études répertoriées et présentées dans la première partie démontrent une 

une grande variabilité dans les puissances d'exercice utilisées. Pour des efforts 

physiques variant entre 50 et 70 %, certaines études (Bosch et al., 1996; Erickson et al., 

1987; Hargreaves et al., 1983; Hargreaves et al., 1996; Tsintzas et al., 1995; Tsintzas et 

al., 1996; Weltan et al., 1998; Yaspelkis et al. 1993) ont démontré une réduction de 

l'oxydation du glycogène musculaire alors que d'autres (Bosch et al., 1994; Coyle et 

al.,1986; Coyle et al., 1991; Fielding et al., 1985; Flynn et al., 1986; Hargreaves et al., 

1988; McConell et al., 1999; Mitchell et al., 1989; Rauch et al., 1995; Jeukendrup et al., 

1999a; Jeukendrup et al., 1999b; Van Zant et al., 1997 et Widrick et al., 1993) n'ont 

rapporté aucun changement dans l'utilisation du glycogène musculaire lors d'efforts 

physiques prolongés avec ingestion de glucose (Tableau 6). 

Dans une autre étude, Jeukendrup et al., (1999a) ont administré 0, 70 et 350 g de 

glucose lors d'un effort physique prolongé réalisé à 50 % du V02  max. Les taux 

d'oxydation du glycogène musculaire étaient de 0.91 + 0.05, 0.93 ± 0.04 et 0.96 ± 0.04 

g/min pour les situations d'ingestion de 0, 70 et 350 g de glucose respectivement. La 

quantité de glucose ingérée ne semble pas avoir affecté la quantité de glycogène 

musculaire oxydée. Les effets de l'ingestion de glucose sur l'utilisation du glycogène 

musculaire ne sont pas encore complètement compris et ils sont possiblement influencés 

par plusieurs facteurs méthodologiques et/ou physiologiques. 
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Conclusions et recommandations 

Du point de vue physiologique, les résultats de la présente étude démontrent que 

l'ingestion d'une grande quantité de glucose avant et pendant un effort physique 

prolongé réalisé à une puissance de travail de modérée à sévère ne réduit pas l'utilisation 

du glycogène musculaire mais diminue la production et/ou l'utilisation du glycogène 

hépatique. Du point de vue méthodologique, l'ingestion d'une faible quantité de glucose 

marqué au 13C permet de mesurer indirectement l'oxydation des flux endogènes de 

substrats (glucose circulant, glucose provenant du foie ou des muscles). Pour une 

situation spécifique de contrôle, une plus faible quantité que 24 g de substrat mais 

enrichi en 13C à un niveau beaucoup plus élevé que +300 %o Ô 13C-PDB serait plus 

adéquate; par exemple, l'ingestion d'environ 10 g enrichi à +2000 %o ô 13C-PDB pourrait 

procurer un signal isotopique suffisant. 
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