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RESURP . ®

Cette 6tude examina l'influence de 1'addition de aia-
éinalide lors d'une didéte hyper=glucidique sur le taux de
lactate sanguin A‘I'Gxercicé"apres un réginme d'entraineleit
de supercompensation des ressources de glfcogéqe.

Cingqg volontaires malas (age loyen€;= 23 ans,” V02 max
moyen = 59.8 al/kg/min) complétérent l'expérience. Tous sa-
birent qgatre traitements d'une durée de 4 jours chacum. La
situation contrtle, durant laquelle .une didte normale lixie
fut ingé4rée, @4tait le premier traitement pour tous les su-
jets. Ilnédia;enent apréds la situation contrdle um second
traitement était administre. Les sujets bénéficidrent en-
suite de 17 jours de non-implication entre les autres
traitements. L'ordre dans lequél était administré les trois
dermniers t;aitelenté fut différent pour chaque sujet. Ces
trois traitements ftaient le traitement didte normale mixte
avec placebo (A), le traitement didte hyper-glucidique avac
placebo (B) et le traitement didte hyper-glucidique avec ad-
dition de 50.ug/jour d2 niacinamide (C). Un schdme expéri-
mental "double-blind® fut utilisé pour l'adlinistt;tion da

4

placebo et de la miacinaaide.
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Les sujets recueillirent en totalité leur exc;étion'.
ﬁrinaire pendant le dernier 24 heures de chaque traitalant.’
Au début de chague traitement, sauz\pour la sitvation cda-
trdle, les sujeats s'exergaient sur tapis roulant. Aprés un
jatne deo douze heures, les sujets se présentérent le deraier
matin de.chaque traitement afin de courir 3 nouveau sur le
tapis roulant. 4 chague occasion d'exercice sur 1é tapis
roulant les_fujets devaient courir jusgu'a 4puisement ou
pour un maximua da 60 minutes. Incliné A 7.5% dg pente, le
tapis roulant &tait aussi réglé a upe vitesse nécessitamt um
déploiement d:environ B0% de la consommation maxisale
d'oxygéne 1ndg§iduella. Les niveaux de lactate sanqguim et
de consoamation d'oxygdne furent mesurés A 10, 30 et 60 mi-
nutes des courses de fin da traitengnt. Puisgue tous les
sujets ne réussireat pas 3 s'exercer pour 60 ainutes 4 cha-

gue traitement, seules les valeurs A dix et trente minutes

furent retenues pour l'analyse statistique.

Ltanalyse des renseignements diététiq;es révéla 1le
maintien de didtes isocaloriques au cours des différents
traitements, Durant les didtes hfper-glucidiques les sujets
consommdrent en lolenne 80.3$'delleurs cald;ies sous f;rle
de glucides en comparaison A une valeur de 48.2% lors des

d;;tes normales mixtes,
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Les différents traitements n'eurent aucune influance

sur le poids corporel.

Ltaddition de 50 mg/jour de niacinamide résulta en
une ingestion totale significativﬁlent plus 4levée
d*équivalent de niacipe durant cette didte hyper-glucidique
en comparalison aﬁx niveaux enrégistres lors des deux diateas
placebos. L'excrétion drinéire de n1-léthylnicotina-ide du-
rant 2; heures démontra aussi les stmes changements sigaifi-
catifé. lLors de la diate hypar-glgcihique avec pl;cebo
quelques sujets prasentérent des - niveaux ﬁ'excretion de ¥aN
qui suggéraient chez eux umn &tat de légére deéficience en

niacine. _

les tralitements n'eurent aucune influence significa- .
tive sur les mesures de 24 heures pour le volume urinaire et

1texcrétion de créatinine.
&

N

La fréquence cardiaqué.et ie taux de'lactate sanguin
ne démontrdrent aucun changement significatif avec les dif-
féArents traitements. De mbae les traitements ne provoquér-
ent aucune différence significatise chez la consoamation.
d'oxygén? et en moyenhnpe leé sujets s'exercérent A une inten-
sité de 78.1% de leur V02 max. DPes changements significa-
tifs ;esurés pour le quotient respiratoire, aucun ne put

ttre attribué A l'effet des différentes diadtes.
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Des valeurs significativement plus é&levées a3 30 ai-
nutes en comparaison a4 10 minutes d*exercice furent enregis-
‘trées pour le quotient respiratoire, la fréquence cardiaque
et le taux de lactate sangqin. Par contre , aucune différ-
ance §ignificativa ne. fut observée entre 1a‘ consomaation
d'oxygéne de 30 minutes et celle de 10 aminutes .dt'exercice.

‘'Les résultats de cett; atude indiquent qu'unefﬁiate
hypor-gluci&iqde Qu l'addition 'dé niacinamide durant ume
diste hypet-qluéidique n'influence ﬁas le taux de lactate
- samguin 3 l'exercice. Cette &tude.met aussi en évidence le
danger potentiel du développenent,d'uné qeficience en mia-

cine lors d'une di&te hyper-glucidique.

'R
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CHAPITRE 1

LE PROBLENME

1.1  INTRODUCTION

Depuis plusieurs sieclés l'hoame a cbnpris qu'il existait
un lien important entre son alilentafion et son intégrité
foncticnnelle. Devant l'intensité eQbeptionnelIe déployée
par ltathlate durant 1l'effort musculaire, une attention

-
toute particuli®re a toujours entouré la diéte du sportif.
C'est ainsi que das le cinquiene-siécle avant Jé&sus- Christ
les athldtes grecs consoammaiant une didte hautement carni-
vore an opposition A “la di2te normale de ce temps (Ledoux-
Peronnet (19%8)1. Jusgu'd nos jours de nombreux mythes, su-
perstifions et marottes diététiques sont apparus dans
l'environnement de l'atgléte? Suite a plusieurs travauox
scientifiques, un grand nombre de'che;cheurs contemporains
s'accordent A dire que 1les besoins autritionnels de
1'athldte sont adéquatement rencontrés par tne dieﬁe bien

équilibrée qui ne diff2re ducunement de celle de toute autre

‘ personne, si ce n'est a l'exception des besoins caloriques.

Par contre certadines &tudes démontrent qu'une amélio-
ration significative dans la performance d‘'activité physique
de loangue durée peut Btre obtenue grace a-une msanipulation

'.‘Q:
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de la diate (Asfrand (19%7)). ‘ Christensan-et Hansen (1939)
ont rapporté que la capae}té-d'endurance se trouvait a chan-
ger em varianf l1a diete, Ainsi aprés trois a sept jours
d'une didta riche en glucidé an comparaison 3 une didte nor-
sale aixte, le tesps de travail jusqu'd épuisement était
significativement prolongé. D'autres chercheurs scandinaves
ont aussi démontré une aamélioration similaire de la perfor-
mance lorsqu'une didte hyper~glucidique était précddée d'une
didte riche en protide' at lipide, et d'un axercice
d*épuiseament (Bergstr®a et Hultmanm (1972)). Cette manipula=
tion-spééiala de l'entrainement et de la didte, comnmue sous
le nom de régime d'entralnement de suparcompensation des
resséurces de glycogéne, est présentement adoptée par plusi-
eurs athiates pratiquant des activités d'endurance comme le

marathon (Slovic {1979)).

L'utilisation du ré&gime d'entratnement de supercoa-
pensation des' ressources de glycogédne péut COmporter cer-
tains dangérs. Mirkin (1975) rapporte 1la présence de
changements électrocardiographiques et le:- développement de
douleurs a la poitrime chez un individu durant la didte hy-
per-glucidiggg. Deux cas de nyoglobinurii/éafiz a céttella-
nipulation:d'igtralﬁepent et de didte sont rappprtés damns la
slittératnre (Bank (1977)}. La monotonie alimentaire de ces,

~— .
didtes, particuli2rement la didte hyper-glucidique, augmente

les chances de développement de déficiences en certains mia-
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éraux et vitamines (Fofgac (1979)) . Jetté et al.  (1978a)

ont relevé la présence d'une réduction dans le nivean

d'excrétion urinaire de N-m&thylnicotinaamide durant la didte

hyper-glucidique.. Cette réduction é&tait telle que chez
P

guelques sujeté cela suggérait une légére dé&ficience en nijia-

cine.

Dans un grand nombre d'études ol catte manipulation
de l'entralinement et de la diadte a 6té employée, 1l'on note
des taux de lactate sanguin A l'exercice plus é&levés aprads
la didte hyper-glucidique en comparaison A une diéte mixte
ou A une didte riche en protide et lipide (Bergstr8m gt al.
(1967a); Galbo gt al. (1979) ; Gollnick et al. (1972) ;
Jetté et al. (1978b) ; Johnson et Rennie (1973): Kelman gt
al. (1975); H?rtin et al. (1978); Baughan et al. (1978) ;
Rennie et Johnson (1978):; Wasserman (1967;). Lorsque rap-
porté, l'on note dans quelqueé-nﬁes des études précédentes
up quotient respiratoire d l'exercice plus élevé suite d la
didte hyper-glucidigue, La najprité.de ces auteurs explidue
donc les taux de lactaté:plus élevés par l'utilisation méta-
bolique plus granda des glucides a i'exercice suite A4 la

diate hyper-glucidique.

Mais l*eétude de Jetté et al. (1978a) offre la possi-
'bilité d°une autre explication de ce phé&nomdne. Ces &uteurs

suggdrent que les niveaux plus élevés de lactate sanrguin
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pourraient ®tre indirectement reliés a l'ingestion. plus
basse de niacine durant la didte hyper-glucidigue. Puisque
la ﬁiacine agissant comme précurseur du cbenzyle nicotinam=-
ide adénine dinucléotide (NAD), est impliquée dans le méta-

bolisme énergétique, une réduction dans l'ingestion de cette

-vitamine pourrait se refldter dans une production diminude

de NAD et cette réductioﬁ dans 1le niveau de WAD constituer-

ait une interférence pour la amétabolisme aérobigque,

- L*absence d*é&tude sur cette dernidre hypothdse incite

4 poursuivre les recherches dans cette direction.

1.2 L!ENONGE Py BEQELEﬂé

Cette &tude fut entreprise afin d'évaluer les affets
de 1'addition de nigéinanide durant une di&te hyper-glucidi-
que sur 1e_t2ux de lactate sanguin 4 l'exercice aprds un ré-
gime d'entralnement de supercompensation des ressources de

glycog@ane.

1.3 LE BESOIN DE LIETUDE

I existe présentement au Canada une croissance phé-
noadnale dans le taux de participation aux activités physi-
qués d'endurance. Chaque année le nombre de participants
auxr événements tels que le Marathon '‘canadien de ski et le

Harat&pn de la capitale nationale ne cesse d'augmenter. De
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concert, une multitude de revues populaires ont fait jour
afin de répondre aux besoins de ces nouveaux athletes et
poﬁr quelquefois vulgariser la recherche scientifique daas
le domaine, C'est ainsi que le régime d'entralnement de su-
percompeansation des.reséources de glycogéne st'est fait con-
naltre par la majorité des adeptes de la course a pied et de
la randonanée de ski.' Pour plusieurs raisons pratiques, doﬁt
la principale étant la qualité gustative désagréable d'une
dietétfiche en protide et lipide, i1 semblerait que ce ré-
gime a 6té modifié par la plupart des athlétes. OUn grand
nombre de ceux-ci ont éliniﬁé la diéfe riche en protide ;2
lipide, Malheureusement plusieurs ;thléteé s'adénnent fré-
queament sans supervision compétente a2 cette wmanipulation de
1'entratnement et de 1la diate. ' De telles aétions, comag
rapportées précédelneqt, peuvent affecter de fagons néfastes
la santé, Plus particulidrement, l'eamploi prolongéet fré-
quent d'une didte hyper-glucidique supaerposé a un entralne-

S

e
ment vigoureux prédispose a une déficience en niacine.

La présente étude est la preamidre A examiner la rala-
tiod&entre l*ingestion de niacine durant une didte hyper-
glucidigue et le taux de;iactate sanguin A l'exercice. Les
résultats de ce projet pourraient avoir des applicatioas
dodg bénéficierait l1*athléte non seulement du point de vue

-

performance mais aussi du cOté& ‘santé,



1.4  HYPOTHBSES

I. Il n'existe aucune différence significative “entre
les mesures de taux de lactate sanquin d l'exercice obtenues
suite A une didte normale aixte et celles recueilllies aprés
un régime d‘entrainelent de supercompensation des ressources

de glycog&ne,

»

II. I1 n'existe aucuné différence significative en-~’
tre les mesures de taux de lactate sanguin A l'exercice ob-
tenues suite a un rééine d*entralnement ﬁé supérconpensation
des rassources de glycogene et celles recueillies apréds un
régime d'entralnement de supérconpensation des ressources de
glycbgene duraat lequel ciunquante liiligralles de niacinam--
ide sont ajoutés quotidiennement A la di2te hyper-glucidi-

que.

1.5 L'ETENDUE DE L°ITUDE

L! fut entreprise afin d'évaluer l'influence de
l'additidn de niacinamide lors d'une diate hyﬁer—élucidiqne
sur' le taux de lacpate sanguin A4 l'exercice aprds um régime
d'entralnement de supercompensation des ressources de glyco-
géne. six volontaires mdlas agés de dix-huit A trente-deux
ans ont particip8 A cette recherche, Tous les sujets
6tajient en bonne sangé et devaient avoir précédemmeat com-

plété une course 3 pied d'une durée minimale d'une heure.

Cette étude se déroula au cours de l'année 1980.

-6 =



L*exercice requis par le schame expérimental eut lieu sur

‘ur tapis roulant. Les mesures de consoamation d'oxygdne et

de lactate sanguin s'effectulrent dams le laboratoire de Ki-
nanth;opologie de l'Université d4'Ottava. Les taux
d'excrétion urinaire de N-méthylnicotinamide fureat mesurés
dans les laboratoires du département de Protection de 1la

Santé du ministére de la Santé et du Bien~Etre du Canada,

L'exercice comprenait une course d'une heure 3 80% do la
consoamation maximale d'oxyg@ne, Cette course se faisait

sur tapis roulant a une inclipaison de 7.5%.

L*ingestion de 1la niacine additionnelle é&tait prise
sous la forme de niacinamide. Une dose de S0 milligrammes

par jour &tait ingérée lorsque prescrite par 1le schéme ex-

périmantal.

Dans cette présente &tude le régime d*entralnesent de
supercospensation des ressources de ' glycogdne eét constitué
d'un exercice pour épuiser lés‘dépots de glycogéne, et d'umne
diéte hyper-glucidigque. - pandant la didte hyper-glucidique
d'une durée de quatre jours, les sujets devaient ingérer ean-

viron B0% de leurs calories sous la forme de glucides.



1.6  LIMITATIORS

I. Tous les sujets &taient males, volontaires et
agés de 18 a 32 ans, et avaient démontré la capacité de com-
pléter une course d'une heure. La consoamation maximale des

sujets devait se situer entre 54 et 66 ml/kg/min.

II. Le nombre d=2 sujets fut limité par le critére de

disponibilité et de temps.

III. L'efficacité des traitements et la valid%té des

résultats résidant sur ltadhésion honntte des sujets aux ex-

‘igemnces du scheme expérimental.

IvV. La généralisation des résultats obtenué sa lim-
ite an contexte dans lequel la pecherche stest déroulée. La
nature et le nombre de sujets, l*'équipement utilisé, et les
conditio?s expérimentales randent les résultats de cette re-

cherche trés spécifiques.



.CHAPITRE II

[ FEVUE DE LA- LITTERATURE

Cette-étude avait conne: objet de mesurer l1l'influance
dé_l'addition' de niacipamide au cours d*'une didte hyper-
glucidique sur le taux de lactate sanguin a l'exercice apras
un régile d'entratnement de supercompensation des ressources
de glycog&ne, ia revue de littérature portera sur les-sub-
strats énergétiques a l'exercicaiet les changements produits
lors de 1'adlinistr;tion de différentes diétes, 1la reaction
des lactates sanguins A l'exercice suite a3 ces différentes
diétgs sera particulidresment examinée. Enfin, les affets de

hautes doses d'acide nicotinique A l'exercice seront aussi

rapportés,
2.1 LES. SUBSTRATS ENERGETIQUES A L'EXERCICE

Puisque le wmuscle est composé en grande partié de
) protéines, il est tentan; de concluré qde cas protéines‘sont
impliquées dans 1l'effort ;usculaire et que l'ingestion de
protéines supplémentaires stimulerait la croissance et amé-
liorerait la force musculaire, Fn affirmant que les pro-
téines musculaires étaient utilisées lors de 1l'exercice et.

qn'dne quantité supplémentaire de viande devait etre consom=

-
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mée afin de renphacef ces pertes protéiques, le physiolo-
giste allemand Liebig (1842) apporta crédibilité A cefte hy-
pothésge., u;is des 1866 (Pettenkofer et Voit (1566)1 il fut
démoatré gue La combustion des protéimes n}était;ﬁas augmen-
tée par 1l'exercice. - Ce fait fut confiraé par plpsieu:s
&¢tudes subféquentes. A titra dt'exemple, dans l'une des ex-
périences (Hedman (1957)) 1'on rapporte qu'il na'y eut aucun
. Chamgement significatif dams l'excrétion d'azote suite 3 une
course de ski deN}ond de 2.5 heures nécessitant une dépense

‘4nergétique d'eaviron 3,000 kcal.

En éliminant 1les protginéslcoule source énergétiqde
nous devons donc consid3rer le rdle des lipides ot glucides.
La majorité des £écherches scientifidues sur la contribution
de ces deux substrats énergétiques pour le' travail muscu-
laire provient de l'analyse de l'4change respiratoire des
gaz. les preamidres données dans la littérature .font atat
d'une ‘valeur de 1.0.pour le-quotient respiratoire (QR) d'un
luécle isolé._ u;is cette haunte valeur é}ait probablement
due aux conditions-d'hypoxie prééehtés dans les préparations
(Consolaiio_ef Johnson (1972)). éhauveau {1896) trouva que
le QR passait de 0.75 au repos & 0.95 2 l'exercice chez
l1'homme,. Il considérait donc ceci comme preuve d'une utili;
sation augnenteé des glucides 2 l'exercics et le QR étant

inférieur &4 1.0 cela lui ddmontrait aussi une coantribution

des lipides au métabolisae. Nédanmoins l'auteur conclut que



les glucides £taient 1la seule source énergétique bouvant
8tre roxidée par le muscle a l'exercice, Plusieurs autres
etuges subséquentes (Fletcher et Hopkins (1916); Meyerhof
(1924) ; Hill (1916)) vinrent supporter cette conclusion.
Par contre, d&s 1901, 1le travail de Zuntz suggérait que les
‘lipides comree les giucides pouvaient servir pour le travail
‘musculaire, Par la suite, le concept de l'oxidation con-
jointe des lipides et glucides se voit confirmer par plusi;
aurs autres travaux (Krogh et(Lindhard (1920) ; Marsh et Mur-
lin (1928); Christensen et Hansen (1939)). De neos jours il
est clairement établi que les lipides et glucides sont util-

isés comme sSubstrats énergétiques par le nmuscle a

Ltexercice. Le pourcentage de participation de ces deux

- -~
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carburants au métabolisme énergétique a 1'effort est an
fonction de 1l'intensité raelative et de 1la durée de
l'exercice, de la condition physique, de la di2te et d2 la

réserve de glycogéne du sujet.

Ltexpérience classique de Christensen et Hansen
(1939) révele qua la contribution des glucides au métabol-
isme énergétique passe d'environ 25% au repos & 50% lors
d*'un exarcice df*une intensité d'environ 60%Jde la cousomma-
tiopn maximale d'oxygéne, A une intensité de B80% de la comn-
somnmation d'oxygene environ 87§'de l'énergie est dérivé des
glucides. (Costill et al. (1971a)) . Les glucides consti-
tuent presque la seule source d'émergie lors d'un exercice

maximal.



H

lors d'un exercice sous-maximal prelongé la'contribuii:
tion 4nergétique des lipides au métabolisme énergétique aung-

mente graduellement avec le temps (Christensen et - Hamsen

(1939)).

L'influence de la di2te sur la participation des dif=-
férents substrats énergétiques est connue depuis longtemps.
Zuntz (1901) dépontra que l'administration pour . quelques
jours d'une di2te riche en liptds produisait un QR plus bas
A 1'exercice. Dtautres travaux (Krogh et Lindhard (1920):
Marsh e; Murlin (1928); Christensen et Hamsen (1939)) con=-
firmdrent les résultats de cette premidre é&tude. ” Dans ces
mtmes travaux.i'on nota par contre qutune didte hyper=-gqluci-

digque suivit pour quelques jours résultait en un QR .plus

dlevé A 1'exercice;

Des sujets ayant une condition physique é&levée démon-
trent un quotient respiratoire plus bas 3 une charge sous-
maximale é4quivalente absolue et relative en comparaison 2
des sujets avec une condition physique inférieure.(christen-
sen et Hansan (1939)). Une réponse a ltexercice similaire
se voit aussi dans des comparaisons longitudinales (Karlsson

et al. (1972)).

Une haute concentration initiale de glycogéne muscu-

laire ré&sulte en ua QR pius> élevé A l'exercice en comparai-
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son 4 une basse concentration initiale de glycog2ne muscu-

laire (Costill et al. (1971b); Jooste et Strydom (1978)).

Jonc A l'exercice les glucides et les 1lipides agis-
sent comma carburant pour 1le muscle,.tandis gue les protides
ont un rdle moins important. La é;ntribution des glucides
au métabolisme <&nergétique augmente avec l'intensi;é rela-
tive accrue de l'effort musculaire =t suite 3 une didte hy-
per-glucidique. L'utilisation des glucides est aussi plus
élevés A 1l'exercice lorsque la concentration en glyccgéne
musculaire ast hapte. Une meilleure condition physique ré-
sulte en une diminution dans 1'oxidation des glucides 4
l'exercica a une atme charge abs&lue et relative sous-maxi-
lalé. Lors d*un travail sous-marxisal prolongé l'apport des
glucides au métabolisume energétique disinue graduellement

avec le temps.

2.2 LES LIPIDES ET GLUCIDES CQMME SOURCES ENERGFTIQUES

L'on retrouve une utilisation de lipides extra.et ip-
tramusculaires a l'exercice, Les aclides gras libres circu-
lant dans le plasma se trouvent attachés a l*albumine. Ces
acides gras libres provienqept de las lipolyse des triglycér-
ides des fissus adipeux. Il semblerait gue la prise d'acide
gras libre par le muscle soit un processus de simple diffu-

sion {Gollnick (1977)). Durant un exercice léger

1'oxidation des acides gras libres plasmatiques par le aus-—



cle représénterait environ 57 & 87% de 1l'oxydaticn totale
des 1ipidas (Havel €t al. (1963)). Lors d'un exercice mod-
'éré ‘et lourd cette valeur diminue A ‘43% (H;vel et al.
(1967)) et 32X (Frdberg et al. (1971)) respectivement. Les
triglycérides et phosphclipides libérés par 1le foie ont une
conptribution tré&s minime au nétapolisne éqergétiqne; repré-
sentant au maximum 5% de l'énergie total a l'exercicg (Ro-
wvell (1971)). De nepe. les corps céto;;ques dans le plasma,
tels que l'acetocacetate ei le B-OH-butyrate, ne constituent
qutune petite fractionm des lipides utilisés par le muscle 2
ltexercice (HcGilvery_(1975)}.. Des diminutions de 25% (Frd-
berg 2t gl. (1971)) et de 30% (Costill et al.  (1973)) du-
rant un exercice loufd et prolongé dans les réserves intra-‘
musculaires de triglycérides indiquént gque cette source de
lipide joue un rdle essentiel comme substrat énergétique 2
1teffort. Il se pourrait aussi que les celiﬁles adipeﬁses,

qui sont anatomigquement proches du muscle actif, ravitail=-

lent ce muscle par siample diffusion (Havel et al. (1963)).

Les sources @&nergétiques de glucides sont aussi de
nature extra et intramusculaire. C'est sous la forme de
glycog®ne que 1l'on retrouve les glucides dans le nmuscle,
Grace 2 la réintroducticn de la techrique de la biopsie mus-
culaire (Bergstr8s (1962)), une meilleure compréheasion du
‘rble gue jous le glyéogéne nusculairé a l'exchice a pu ®dtre
établie. La quantité de glycogdne stockéa dans les lusqles

[
L
-
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vaiie éntre 9.5 et 20.0 gm/kg de muscle mouillé dans des
conditions normales (Hultman (19€7c)). Il exista des varia-
tions dans la concentration de glyccgéne de différents mus-
cles: ainsi Hultman (1967b) a mesuré une v;leur royenn2 de
14 gu/kg et de 9.8 gm/kg d23 auscle mouillé pour le guadri-
ceps femoris et le deltoida respectivement. ‘On  peut domc
astimer le contenu total de glycog2me musculaire d*un sujet
de 70 kg dont la masse musculaire est da 40% de son poids
total, a éhvi:on 300 A 400 grasmes. Le taux d'utisation du
glycogéne musculaire est relié & 1l'intensité relative du
travail (Saltin et Karlssom (1971)). ‘Duramt un exercice A
la bicyclatte A upe intensitd de TO'a 80% de la consonqption
maximale d'oxygene (V02 max) presque tout le glycogdne mus-
culaire du. quadriceps femoris est utilisé aprés une A deux
heures et c¢2ci cofncid2 souvent avec 1;épuiselent du sujet

(Saltin et Karlsson (1971)).

LYautre source principale de g;ucide pour le muscle
est le glucose sanguin. La translocation du glucose a par-
tir du sang au muscle se fait par un systdéme de porteurs at-
tachés a-la membrane des cellules musculaires (Morgam 2t al.
(1964)) . Cette source extraidsculaire de glucide provient
principalement du foie. La concentration moyenne da glyco-
gdne hépatique ast, sous conditions normales aprés une auit

‘de repos , environ 51 gn/kg da foie (Hultman et Nilsson

(1971)) . Puisqu*un foie paése approximativement 1.8 kg, cela

- 15 =
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représente un contenu total de glycogéne d'envirom 90 gram-
-mes, A l'exercice le glycogane hépatique est catabolisé
‘dans la glycogénolyse et est l1ibéré dans le sang soﬁé fofne
de .glucosse, Une partie du glucose libé&ré& par le foie 2
l'exercice provient de 1la gluconéogéndse dans le foie (Ro-'
wvell. (1971)). Les primcipaux précurseurs utilisés Jans
cette synth@se de glucose sont le lactate (Powell (1966)),
le pyruyate, le glycérol et 1l'alanine (Felig et Wahren
(1971)}. Une contribution pouvant atteindre 45% du total du
glucose libéré par le foie A l'exercice peut Btre attribd%e
a4 la gluconéogéndse (Ahlborg at al. (1974)). Il semblerait
_,?ussi que la contribution relative de la gluconéogéndse 3 la
libération du glucose hépatique diminue avec 1l'intemnsita ade
l'exercice (Wahren et al. (197ta)), et augmente avec le
temps (Ahlborg et al. (1974)) . La libération absoluyas du
glucose par le foie augmente avec 1l'intensité et le temps A
l'exercice (Hultman (1967c, 1978a)). Par contre la contri-
bution relative du glucose plasmatique A l'oxydation totale
.des glucides diminue avec l'augmentation de l'inténsité de
l'axercice (Wahren et al. (1971b)) pour ne jouer gqu'un rdle
tréds wmineur durant un axarcice trés intense (Hultman

(1967b)) .

Le lactate produit- 3 l'exercice peut aussi servir

comme substrat énergétique pour 1le muscle actif (Jorfeldt
‘ . : . L4

(1970)) . lLa contribution du lactate comme source énergéti-



que pour le muscle es;’guand mtme relativement trds petite
comparée au glucose €t glycogéne utiiises par le muscle
squelettique et conparéel au rdle joué par le lactate comme
source épnergétique pourlle coeur 4 l'exercice (Keul et Doil
(1968)). L'on croit gque l'oxydafion du lactate dans le mus-
cle se ferait principalement dans les fibres A contraction
lente car ceux~-c¢i posseédent 1l'isoenzyme lactate deshydrogé-

nase qui permet la conversion du lactate au pyruvate (Essen

et al. (1975)) . ,

Considérons bridvement quelques facteurs qui régqular-
isent l'utilisation &nerg4tique durant un exercice intense
et prolongé. Le patron: des changements hecraonaux a
l'exercica favorisa la mobilisation des acides éras 1libres
et 1la production de glucose hépatique (Galbo et il.
(197 ) . Ainsi A l'exercice nous voyons une disinution dans
la concentration plasmatique d'insuline (Galbo et al.
(j975)), et une aﬁglen;ation dans 1la concent£a£ion plasmati-
gue du glucagon (Galbo et al. '(1972)), du cortisol (Pew
(1974) ), ot des catécholamines (Galbo et al. ‘(1975)). Par
contre, ltaugmentation dans le lactate plasmatique A
l'exércice inhibe 1la libération des acldes gras libres A
partir du tissu adipeux (Boyd et al. (1974)). 1l'oxydation
des acides gras libres par le muscle est en relation directe
avec la prise d'acide gras libre par ie pmuscle qui alleﬁ;“9"

aussi est en relation directe avec l'influx d'acide gras li-



bre (Rossell =2t Saltin (1973): Paul (1970)). L'influx
dtacides gras 1libres est défini comme le produit du débit
plasmatique et de la concentration artérielle en acide gras
libre. . L'oxydation des acides gras daans le muscle diminue
l'utilisation du glucose par ce tissu (Nawsholme (1977)).
Ceci est réalisé en partie par l'effet'inhibitoire du ci-
trate sur l;enzyue phosphofructokinasg {Ramadoss’ et al.
(1976) ) et da l'acetyl ColA sur l'enzyme pyruvate deghyd;5gé- .
nase (Naewsholme (1977)). Puisque l'oxydation seule . des
acides gras ne peut rencontrer le taux d'énergie requis du-
rapnt un exercice intense, c'est l'oxydation des gluéides,
comme revu précédanment dans les études éur QR, qui procdré
1§ majeure partie de l'énergie. Plus précisénént c'est le.
glycog2ne musculaire qui.dévient le cérburani principal A
1'eaxercice. Lfinportance de l'oxydation ées acides gras ré-
side dans-le fait gu'elle limite 1l'utilisation du glycogénme
A un niveau requis pour Bupplémenter 1l'énergie qui n'est pas
procurée par izoxyddtion des acides gras (Nawsholme (1977)).
Car si l'oxydatiorn des acides gras n'exergait pas cette in-
hibition sur 1la glycolyse, 1les réserves de glycogéne muscu-
laire seraient utilisées beauigup plus rapidement et i1 y
aurajit apparition d'épuisement puisque les carburaﬂts exo-
génes, tels qué le glucose et les acides gras libres, ne

pourraient rencontrer la demande énergétique, -~
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2.3 L2 REGINME DE SUPEECOMPENSATION

.Bergstr8m et Hultman (1966a) furent les. premiers ;
démontrer conclusivenenf. -4 1'aide de la technique de la-
biopsie lnsculaire, gque le glycogéne musculaire était la
source principale de glucide pour le métabolisme énergétique
du lgscle a ltekercice. Par la suite, il fut démomtré gu'il
.existait une corrélation directe entre la concentration im-
itiale de glycogdne musculaire et 1le temps a l'épuisemeat 2
ltexercice (Ahlboré et al. (19673) . #ermansen et al.
(1967) confirmérent 1le rﬁle important du glycogdne muscu-
lairé a l;exercice,_et ils renirquéient que l'é4puisement du-
rant un exeicice sur bicyclette a 77% du V02 max colpcidait
avec des valeurs extrénemént basses de glycoééne lusculaira.’
De n;uveau Bergstr8e et Hultman (1967a) démontrérent une di-
minution progressive du glycogl®ne musculaire 3 l'exercice ot
une'di;inution de la capacité .au travail lorsque les res-
sources de glycogdne approchaient zéro. A 1l'exercice, une
concentration d3 glycog®ne intacte dans les muscles non imp-
liqués au travail suite a l'exercice indiqua poﬁr ces aut-
eurs gque ia glycogénolyse ou ia prise de glucpse sanguin par
le muscle n'était pas stinulée dang le muscle au repos, En
plus, cela ilpliﬁuait que le glycogéne ne beqt #tre trans-
féré d'un muscle au repos a un'nuscle actif. Les résultats
de ce nkae travaii suggéraient gque le taux d'utilisatiom du
glycogéne musculaire est relié A la charge relative et non

absolue du travail. Cette relation entre l'intensité rela-
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tive de l'effort et 1le taux d'uiiliéation de glycog@ne
musculaire fut confiramée par le travail de Saltin et Karls-
son (1971). La figqure 1 illustre les'résultats de.cettg
ftude. Leur travail permis de ,spécifier‘en outre que
c'éfgit entre 70 et B80% du V02 max que l'épuisement cofaci-
dait avec des concentrations de glycogdne musculaire appro-
chant z&ro.  Des études ayant‘ analysé les charngements de
contenu en glycogéne des différentes fibres musculaires ont
établi qu'il y avait utilisation préférentielle des fibres a
contraction lente durant un exercice iqtense et prelongé,
avec un fecrutenent secondaire des fibres a contraction ra-
pide lorsque les 'fibres A contraction lente avaient &puisé
leur ressource en glycogene (Gollnick et al. (1572. 1373,
1978)). ‘

: Toutes les études précédentes utilisdrent la bicy-
clette cblle ergom&étre et apmalysérent les changements on
glycogéne d'une bioﬁsie du quadficeps femoris. or, il sem-
blerait que certains des résultats ne solient pés entilrement
applicables lorsque la course a pied est employée, En com-
paraisogua la bicyclette, une course a 80% du V02 max pour
un peu plus d'une heure n'amena éas une aussi grande diminu-
tion du contenu en glycogéne amusculaire du vastus lateralis
- {Costill et al. (1971a)). Caotte différence peut &tre ox-
pliduée par la plus grande masse musculaire impliquée dams

la course. Donc, durant la bicyclette pour travalller a la
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FIGUORE 1

UTILISATION DU GLYCOGENE MUSCULAIRE PAE LE
QUADRICEPS FEMORIS DOURANT UN EXERCICE 1A
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mtme intensité relative un plus grand stress doit 8tre ap—‘
pliqué sn} le quadriceps femoris, c2 quil résulta en unme
utilisatiop plus élevée de gljcqgene. A partir des résul-
tats de cette &tuda et d'auvtres similaires (Costill et al.
(1971a, 1971b, 1973)), il appert que contrairement a4 un ex-
ercica sur bicfclette,. la fatigue et 1l'épuisement aprds une
course ne peuvent #®tre expliqués gque par la diminution to-’
tale en glycogdne musculaire du vastus lateralis, En effet,
des signes d'épuisement &taient notés a 1la fip de la course
mtme s'il Y afait encore une guantitéd appréciable de glyco-
géne musculaire. = Dong, lors d*une course il selbleriit que
le vastus lateralis n'est pag un muscle représentatif de
l'exerciqa en question. Des biopsies du soleus et du gas-
"}rodhgpius semblent indiquer une plus grande implication de.
ces muscles duran£ la course (Costill et al. (197“)).. Bais
lorsqu'nne'course est effectﬁée sur une pente positive la
diminution ~en glycog2ne musculaire est significativement
augmentée. 'En effet, aprds une course a 75% du V02 max sur
tapis roulant 3 7.5% d'inclinaison, lil Y avait.ene diminu-
tion dans ie glycog&ne ausculaire de 325% dans le vastus la-
teralis et de 38% en moyenne chez le gastrocnemius et le so-
leus.en comparaison aux changements-aprds une course sur
l1*horizontale 3 une mtme intensité relative (Costill et al.
(1974)}. Il en rAsultait une dininution_sililaire en glyco-
g&ne musculaire pour ces trois muscles suite A la course SYyr

une élévation.



Devant l'ilporyance du glycogéneICOIle source émergé-
‘tiqqe a 1l'exercice plusieurs chercheurs se sont attardés A
étudier 1l'influence de la diete et dae l'exercice sur celui- .
ci. Hultman (1967b) a démontré qu'il n'y a auvcune variation
appréciable dans 1le contenu en glycogéne nuécnlaire durant
ane jourmée pendant laquelle une diete aixte est ingérée et-
oll aucune activité physique vigoureuge n'ast entreprise, De
atme, un jelne de 20 heures n'a aucune influence sur le gly-
cogéne musculaire {Hultman (1967c¢)). L'administration d'une
didte riche en protide et lipide ou l'adoption du jelne pen=-
dant cing a sept jours produit une baisse graduelle et lante
d*'environ 35% du glycogéne musculaire. Tandis gqu*une diete
riche en glucid2 agit de fagon contéairé pour produire une
petite augmentation dans la concentration de glycogéne mus-
culaire (Hultman (1967a)}). La didte hyper-glucidique et la
didte riche en pgstide et lipide employées dans les &tudes
de Hultman (1967a,b,c) avaient 95% et 5% du total de leurs

calories sous la forme de glucides respectivement.

cComame nous .l'avons ncté précédemment, un exasrcice
jusquta épuisement produit une diminution marquée du glyco-~
géne musculairs. Les travaux de Hultman (1967a,b,c) ont ex-
aminé les effets de différentes didtes sur ld'resynthééé du
dlycoqane musculaire suite a un exercice. Selom ces études,
i1 y a resynth2se extrézement, lente du glycogane luscnlaife

lorsque le jetne ou une didte ricke en protide et lipide
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suit un exercica. En effet la valeur initiale de dglycogéne
musculaire n'est pas encore regagnte m®me aprds cing a six
jonrs sur la dié&te riche Fn

S y
une didte hyper-glucidiqﬁe aprés un exercice résulte en une

protidé et lipide. Par contre

augnentation rapidg du glycog@ne musculaire. Déja aprés 12
4 24 heures sur cette didte le niveau initjal de glycogénme
est regagné. Dans 1la pldpart des cas il y avait adae dé-
passement :des valeurs basales de glycogdne.  Ainsi aprads 3
jours sur <cette dié&te hypar-glucidique la concentration en
.glycogéne des sujets était maintenant de 37.5 gam/kg co.éarée
A4 13.8 gm/kg de muscle mouillé au‘repos. ‘D'aprés les expér-
iences de Hultman (1967a,b,c) ‘une diéte hyper-glucidique
~aprés un exercice résulte en  une supercoipensation des res-
sources dé gl}cogene sililairé'a l'effet de l'administration
d*une didte riche én protida et 1lipide, et d'une diefe hy=-
pef-glncidique apreés un exércice. Par contre, les résultats
de l*étude de Bergstr8m et al. (1967b) suggerent que la re-
synthése -du glycogéne semble &tre stimulée davantage lo-
rsqu’'une période avec une di2te pauvre en glucide est incor-
porée dans le régime de  supercompensation des ressources de

glycogéne.

Le phénoméne de la supercompensatidn des ressources
de glycogdne n'est pas encore compldtement compris. Hous
savons que l*épuisement das depbts de glycog®na par

ltexercica et qu'une-diéte hyper-glucidique sont nécessaires

-



afin que la supercompensation se réalise. En plus, Bergs-

tr8m 2t Hultman {19€6b) ont démdntré gque la supercompensa=

tion est un phénom&ne qui s'opdre localement dans les mus-
cles qui ont été actifs a l'exercice, Comme explication
Hultman (1967a) soul®ve la possibilité d'une stimulatiom de
l'activit4d lcocale d2 1'insuline et/ou une stimulation d'um
lien local de 1l'imsuline aux muscles actifs. Ceci aurait
coame effet d'augmenter la prise de glucose par les muscles
qui ont é&té actifs. L'enzyme clé dans la régulation de 1la
synth2se de glycogene musculaire est le glycogéne synthétase
(UIDP-glucose:alpha-1, U4-glucan alpha-u—glucosyltréﬁsférase;
BEC 2.4.1.11). Cet enzyme existe sous deux formes intercon-
vertibles soit la forme D qui est dépendante et la forme T
qui est indépendante du glucosa-6-phosphate (G-6-P) pour somn
activité (Adolfsson et Ahrén (1971)). Lorsque l'activité de
'1'enzyme sous sa forme I =2st dominante la glycogénése est
favorisée. Hultman et al. (1971} ont trouvé que lorsque la
concentration en glfcogéne musculaire était basse l'activité
de la synthétase I était augmentée, Fn plus, %a présence de
glucose et d'insuline plasmatique augmentait cette activité
de l'enzyme. Nais ces auteurs ont conclu que l'augmentation
de l'activité de l'enzyme synthétase I ne pouvait pas Bdtre
le seul mécanisme expliquant la supercompensation. Car
leurs recherches révélarent que 1'activité de la synthétase
I n'4était augmentée gue le premier jour de 1la didte hyper-

glucidique suite & l'exercice. Fnsuite, lors du deuxidme et
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troisiéme jour de la didte hyggr-glucidique il n'y avait au-
cune différence avec les valeurs basales de l'activité da la
synthétase I pendant que la concentration =smn glycogdme mus-
culaire augmentait toujours. Par contre, une Atude plus ré-
cente (Kochan et al. (1979)) rapport=2 gqu'il existe des

formes intermédiaires A& l'enzyme synthétase I et D et quo la

. supercompeﬁéétion du glycogl®ne peut 2tre expliquée en partie

par la production de ces formes intermédiaires de glycogame
synthétase, Ceux-ci démontreant un ratio d'activité rela-
tivement bas mais une sensibilité accrue a l'activation par

le G-6-P,

Un régime de supercompensation des ressources de gly;
cogéne influence aussi 1le contenu en glycog@ne du foie.
D'une valeur basale de 51 gm/kg de foie, 1le glycog®ne hé&pa-
tique est vidé en a@moins da 24 heures lorsqu'un Jjelne est
poursuivi ou une diéte riche en protide et lipide est in~
gérée. Lorsque ces conditions sont maintenues pour quelques
jours 1la éoncentration'en qiycogéne demeure aux environs de
7 gm/kg- de foie (Hultnaq‘ et Nilssom (1971); Hultman
(i978a)). Apfés une heure d'exercice intense il y a diminu-
tion apﬁréciable-de la conq?ntration en glycogéné hépatique.
La valeur post-exercice en glycogéne n'est maintenant que de
45% de la valeur basale de celle d'umn groupe contrdble (Hult-
manp 2t Nilsson:.(1971a). L'administration d'une didte hyper-

<

L
glucidique apr2s un vidage de glycogdne résulte em une aug-

!



mentation supercompensatoire du glycogdne hépatique. Rinsi
aprds seulement vingt-quatre heures sur cette diéte nous
voyons en moyenne un doublement de la concentration en gly-

cogéne du foie -(Hultman (1978a)).

2.4 EEFETS METABOLIQUES D'ON REGINME DE SUPERCOMPENSATION

Dans une des premidres 4tudes A examiner la relation
aptre la didte et les lactates sanguins, Wasserman (19567)
reldve des taux de lactate plus é&levés durant un'exarcice
qui a &té& précédd d'une didte hyper-glucidique pour trois
jours en -comparaison aux taux mesurés durant un axarcice
précéds dtun jour d2 jelne et de trois jours d'une didte

riche en prdtida et lipide.

Puisque le glycogené musculaire est le carburanmt
principal 3 1l'exercice (Bergstr8m et Hultman (1966a)), pu-
isque le niveau de glycogine musculaire et hépatique peut
Btre modifié par l1'exercice et la didte (Hultman
(1967a,b,c); Hultman et Wilsson (197%1a); Hultwan (1978a)),
et puisqu'il avait é&té d&émontré que sous conditions norsales
i1 y avait nune relation directe entre le niveau initial de
glycogéne amusculaire et le temps A l'épuisement 3 1l'exercice
(Ahlborg et al. (1967)), pluéieurs travaux exaaindrent

1*influence d'un régire de supercompensation des ressources

de glycogé@ne sur la performance et le’ métabolism2 a4,

l'exercicae. . j ~
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Bergstrén et al. \il:67b) rapport2rent une alélio;a-
tion significative dans la\emps A l'épuisement lors d'un
exercice sur bicyclette 2 75X du V02 wmax apréds un régime
d'entra;nenant de supercompensation des ressources de glyco-
géne, Le temps moyen & 1l'4puisement aprés une didte hyper-
qlucidiqﬁe (G) (82% des calories sous forme de glucide)
4+ait de i66.5 minutes versus 113.6 et 56.9 ﬁinnte?‘?prés la
didtp mixte (M) e£ la diéte riche en protide et lipide (P/L)
respectivement. Avant l'exercice la concentration em glyco-
géne musculaire #tait de 33.1, 17.5 et 6.3 gm/kg de muscle
mouillé aprés les diétes G, ¥ et P/L. Cela confirmait donc
que l'habileté A soutenir un exercice prolongé et intense
dépend gantelent de la conrcentration initiale en glycogéne
musculaire, Un QE wmoyen de 0.93, 0.90 et de 0.80 a
l'exercica aprés les di2tes G, M et P/L indique une plus
grande oxydation des glucides A l'exercice apres une didte
hyper-gluci&ique. Une .concentration de'lactate sanguin plus
élevée 3 la fin do l'exercice aprés la didte G est relevée
en comparaison &ux taux mesurés suite ;ux didtes M et P/L.
Les résultafs de cette étude rappellent ceux de Christensen
et Hansen (1939). Dans cette derni2re étude unz diéte hy-
per4g1ucidique (90% des calories sous forme de glucide)
avait aussi provoquée upe amélioration du teaps |
1'épuisement d’approximativement deux et trois fois supéri-
eure aux valeurs suite 3 la didte mixte et la di&te riche en
pfotide et lipide. Un QR plus élevé A 1l'exercice suite A la

diate hyper~- glucidique avait aussi &té enregistré,
» l L
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L'utilisation d'un ré&gime d'entraineament de supercom-
pensation des ressources de glycogéme permit d'améliorer le
temps d'une course maximale dé‘30 kiloattres chez dix sujets
étudiés par Karlsson et Saltin (1971). Ceite manipulation
de l'entralnement efl_de'la diéte produisit wune baisse dams
ie teaps de course pour tous les individus totalisamt ainsi
. une diminuéion . moyemnne pour le groupe de é.3 mainutes.
L'analyse des résultats indique gqutun niveau initial élevé
de él&éogéqe ugsculaife peraet le maintien pour plug long-

teaps do la vitesse optimale de course,

Gollnick et al. (1972) ont estimé les changements
dans le contenu en glycogeéne des fibres luséulaires suite A
l'exércice et aprds différentes diétes. Durant l'expérience
quatre. sujets s'exercdrent sur bibyclette,pour treate mi-
nutes A une intensité deo 74% du V02 lai.‘ Lés résultats ia-
diquent gue suite 3 la didte hyper-glucidique (57% des calo-
ries sous la forme de glucide) il y avait augmentation dams
le contenu en glycogéne des fibres A contraction lente et
des fibres a :ont:action rapide. Durant l'éxercice ii Y
avait une .plns grande utilisation de glycpgéne musculaire
aprds la didte hyper-glucidigue en comparaison a la didte
riche en protide et lipide. Cette utilisation supéArieure dé
glucides &tait aussi reflétée.par un QR et un taux de lac- -
tate sanqguin plus &levé A l'exercice suite 2 la didte hyper-
glucidique versus la diéte riche en protide et lipide.

-
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Utilisant le régime d'entralmement dé supercompensa-
tion des ressources de glycogéne, Rennie et Johnson (197t£‘
&tudidrent sés effets sur six sujets lors d'ume course de 90
sinutes sur une distance de quinze rilles. Ces autéurs rap-
portadrent la présence de taux de lactate et(pyruvate sanguin
plus élevés A l'exercice suite au régime em comparaison aux
- niveaux mesurés durant l'exercice aprds une didte airte,
Mne é&lévation moindre des‘ niveaux de glycérol et d'acide
gras libr2 plasmatique fut aussi amesurée A l'exercice apraés
Jla diadre hyper-qlncidiéue. Le niveau .d*hormone de crois-
sance désontre: un accroissement plus patit et l'insulinsg,
débutant 3 un niveau plﬁs flevé, demeure toujours 4 une con-
centration snperiéure dans sa diajinution A 1;;xercice su}te
a la diete hyper-glucidique, Les résultats de cette é&tude
démontrent une augmentation du métabolisme des glucides et
"ume diminution dans le ravita;lle-ént et ' l'utilisation des
acides gras libres a l'exerciqe suite a un programme
d'gltrainelent de supercoapensatior des ressources de glyco-
géme, Selon les auteurs, les changements dams les acides
gras libres seraient reliés en partie aux différenté niveaux.
d'insuline, de l'hormone de croissance ot de lactate sanguin
3 l'exercice aprés la diéte hyper-glucidigue. La validité
des résultats peut toutefois @tre questionnée lorsqu'on
réalise que lors de la didte hyper-glucidique seulement 42%
des calories avaient 8té ingérées. sous la forme de glucide,

soit uneé guantité moindre que durant la didte mixte (47X).

-
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Il a été dénontré.qu'a 1'exercice il y a prise et ox-
ydation de lactate par le muscle. actif (Jorfeldt (1970)}.
Cette prise de lactate par le =muscle actif est le mécanisme
d'élimination de lactate sanguin le plus iléortant a .
l'exercice (Herlanseﬁ et Stensvold (1972)). En modifiant ie
content en glycogine musculaire par 1l'exercice et la.diéfd:
¥ssen §t g;i//<41975) ont démontré que le taﬁx de prise de
lactaté du muscle &tait affacté, Les résultats de l'étuda,
pendant laguelle les sujets s'exergaient pour une heure 2
65$7du”102 max, indiquent que le taux de prise de lactate
sangniﬁ par le muscle actif est inversément proportionnal 2
la concentration intrasusculaire de glycog&ne et de lactate

et du niveau artériel de lactate.

Kelman et gl. (1975) examindrent chez trois sujets

les différences entre 1les taux de lactate sanguin a
lvexercice aprds différentes didtes. Ces auteurs trouvarent
\en toutes insta;ces un niveau de lactate sanguin-pluﬁ &levé
aprés la diéte hyper-glucidique em comparaisom & la didte
mixte. Un exercice de trente linutegda 75% du V02 max et un
iutre exercice constitué de stages successifs de 5 ninutgs A

30, 50, 70 et 90% du V02 max avaient été e-bloyes dans cette

expérience.

Reprenant un schime expérimental sisilaire, villiaas

et al. (1976) examindrent les différences chez quatre su-
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. -
jets dans le QK, les acides gras libres et le glycérol plas-

matique a 1l'exercice aprds un régime d'entralﬁelent de su-
percospensation des ressources de glycogéne, L'exercice
jusqu'd épuisement sur bicyclette A 75% du V02 sax résulta
en un QR plus élevé suite A la didte hfper-glncidique versus
la didte mixte. Aussi l'exercice aprés la diate hyper-glu=-
cidique en conparaiéon 4 la diete mixte produisit des taux
d'acide gras libre plus bas. Il n'y eut aucuné diffarence
aentre les taux de glycérol A& ltexercice suite aux deux dif-
forentes didtes, Pour ces auteurs les résul£ats de cette
étude suggdrent que ;uite.a _une didte hypet—glncidique la
ré-estérification est augmentée plutdt gue la lipolyse imhi-
bée, Ainsi la diminution dans la disponibiliteé des acides
gras libres, plutdt que 1l'augmentation du glycogdne muscu-
laire, pourrait dtre reéponsable de 1*élévation du métabol-
isme glucidique a l'exercice suite A une didte hyper-gluci-

dique,

Quatre sujets é'exercarent sur un tapis roulant in-
cliné jusqu'i épuiseiént 4 72% du V02 max dams une‘fxpéri-
ence ot la prise de glucose sanquin par les IBSCIO; de ia
jambe fut qesurée (Bartin et 3l. (1978)) . Se{on ;es cal~-
cnlﬁvges anteurs l'oxydation du glncﬁse plasmatique procu-
‘ra;t rgspectivenent 23%, 30X et 46% de l'énergie aérobique

durant les 30 prélibres minutes de 1'exercice aprds ume

i
diate P/L, M et G (75% des calories sous forqs\gsﬂgfﬁvhdaj.



Les auteurs rapportent um taux de lactate sanguin plus élevé
et un niveau dtacide gras libre plus bas A l'exercice suite
A la diadte hyper-glucidigue c;lparél.aux deux autres didtes,
toutefois ces différences ne -'sont pas significatives, Lo-
rsque le niveau plasmatique de B-OH-butyrate A 1l'exercice
suite aux didtes M et G est comparé au taux mesurd aprés la
diétq P/L, nous retrouvons une différdace significative
s'exbrilant par des mesures de plus de dix fols inférieuraes
aprés les didtes N et G. LE~QR ad l'exercice suite aux
didtes A et G est aussi plus élevé gque celoi mesuré A
1'exercice apr2s la diéte'P/L. Selon les anteurs, durant un
exeLcice aprés une didte hyper-gluc;dique, les effets co;-
binés de 1l'iphibition réduite dé la prise de glucose par le
suscle A cause de niveaux plus bas d'acide gras libre et de
B-OH-butyrate, et la possibilité d'un taux plus é&levé
d'insuline, expliquerait la plus grande utilisation de blu-

cose plasmatique en comparaison & un exercice suite A une

didte riche en protide et lipide.

+ Llveffet de différentes di2tes sur les réponsés A un
exercice sur bicyclette pour une heure a 50% de ioz max a
été étudié chez gquatre sujets par Maughan et al. _(1975;.
En comparaison avec une didte mixte et une didte riche en
protide.et lipide, 1le QB et le glucose plﬁsnatique étalent
plus élevés et le taux d'acide gras libre et de gl}cg;ol

"plasmatique é&tait plus bas A l'exercice suite A la didte ﬁy-



per-glucidique (52% des calories sous forme de glucide). Un
taux de lactate sanguin plus élevé est observé A l'exercice
sulte 3 la didte hyper-glucidique en comparaison 3 la diate
riche en protida et lipide, Puisque la disponibilité des
acides gras a un effet régulatoire sur 1la glygolyse dans le
" muscle squelettique, d'aprds ces . auteurs le niveau d'acide
gras libre plasmatique plus bas A 1l'exercice suite 3 une
didte bhyper-glucidique résulte en une augmentation de

l'oxydation des glucides.

Dans une récente étude (Jetté et al. (1978b)), lors
d'un test maximal, des prélavements de sang furent effectués
4 différents stages pour fin d'analyse de lactate sanguin
chez quatre sujets. Ce tast se déroula avant et aprés un
régime de supercompensation des ressources de glycogdne.
Dams tous les cas des faux moyens de lactate sanguin plas
.elevés fﬁrént notés apres la didte hyper-glucidique (82% des
calories sous forme de glucide (Jetié et al. (1978a)) .
Dams cette atme &tude les auteurs remarquérent qu'il y avait
ume ingestion plus " basse de niacine duran% la didte hyper-
gluéiﬁique en comparaisomn a4 une diéte airxte, les valeurs
moyennes é&tant de 22 lilligragles versus 38 milligrammes par
jour. Cette ingestion diminuée de niacine s'est aussi re-
fldtée dans le taux d'excrétion de 1l'un des métabolitas im-

portants de cette vitamina. En effet le taux d'excrétiom de

Ni-méthylnicotinamide (¥WBN) &tait de 2.28 mg/gm de créati-
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nine apr2s la didte hyper~ glucidique comparé a 3.28 mg/gm C
aprés la didte mixte, On note atme que deux des sujets ex-
crétarent des taux de EME inférieurs 34 1.6 mg/gm c durant la
didte hyper-glucidique, soit un niveau suggérant uae défici-
ence modérde en niacine (Sauberlich et al. (19749)). Comme
explication 'des tauxr plus; élevés de lactate A l'exarcice
aprés la didte hyper-gluc&d@que les auteurs suggdrent deux
possibilités de réponse. Soit dde le muscle, saturé de gly-
cogane, métabolise anmaérobiquement de fagon préférentielle
le glycog®ne seulement a cause du fait gue sa concenmtration
ast plus élevée que d'habitude, ou soit qu*il y a interfér-
emce dams la voie aérqb;que A cause d'une ingestion réduite
de pniacine dans la didte hyper-glucidigque. Puisque la nia-
cine est le précurseur du coenzylé XAD, une réduction dans
l'ingestion de cette vitamine pourrait amener une diminution
dans la production de NAD dans le muscle. Selon les auteurs
ume diminution damns la production de NAD ralentirait la con-
version ' de ) glycéraldehydejJ-phosphate 4
1-3-diphosphoglycérate et ainsi diminuant la décarboxylation

du pyruvate et de alpha~ ketoglutarate.

Galbo et al. (1979i examindrent les changements hor-
mopaux et sétaboliques chez sept sujets durant un exaercice
jusqu'd épuisement sur tapis roulant & 70% du V02 max suite
A ume didte hyper-glucidique (77% des calories sous 'forae de

glucide) et suite A une didte riche en protide et lipide.
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Chaque traitement débutait par um sxercice 23 80% du VO2 max
pour 45 minutes et la didte &étnit wmaintenue pour gquatre
jours. Chaque traitement était séparé par 17 jours de non-
implication damns l'étude. Comme la blupart das autres
études, la diéte hyper~glucidique résulte en une plus grande
oxydation des glucides; ainsi 4 la 21i2me nminute de
l'exercice les glucides procureat 83% de l'énergie aérobique
comparé A 48% aprés la didte de P/L. Les concentrations da
lactate ét d'alanine plasmatique s'élévent A un plus haut
degré durant l'exercice aprads 1la diate hyper-gqlucidique.
Une mesur2 A 30 minutes d*exercice révdle que la comcentra-
tion de iactate dAns le muscle est aussi beaucoup plus &le-
vée aprds la diét ’hyper-glucidique. Lorsgue l'augnentatidn

de 1'épinéphrine et de l'hormone de croissance A l'exercice

_est coaparée, nous remarquons gqu'elle est aoins grande apras

la di&te hyper—glucid;que. En tout temps durant l'aexercice
lors de la diminution en insuline nous- retrouvons umne con-
centration plus élevée de cette hormone A la didte hype;-
glucidique. La concentration en glucose plasnatiqne' Qe
trouve toujours plﬁs haute d& l'exercice apre§_ la diate hyf;
per—glucidique, Une augmentation sinilairé en norepinéﬁh-
rine est enregistrée a3 1l'exercice suite aux deux didtes.
Durant les 60 premiéres =minutes de 1lt'exercice suite 2 la
diete hyper- glucidigue il o'y a aucun changement da#s la
glucagona, la cortisole et le glycérol, tandis que ces sub-

stances augmentent beaucoup A l'exercice suite & la didte



riche en protide.et lipide. Le niveaﬁ d'acide'gras‘libre et
de B-OH-butyrate a l1'exercice se maintient toujours Elus bas
suite 3 la di2te hyper-glucidique. Selon ces auteurs la ré-
ponse hormonale 3 1l'exercice est donc influencée par ia
diéte et les résultats de l}étude suggdrent que des récept-
eurs senéibles au glucose ont la capacité de moduler la ré-
ponse hormonale a l'exercice. Puisque 1la disponibilité en
oxygéné et la sortie du lactate d partir du muscle n'est pas
plus basse a l'exerciée (tandis que le lactate plasmatique
est blus haut) aprés la diete'hyper-qlucidique. catte étude
supporte 1l*'idée qﬁe la production de lactate dépend de
1'équilibre entre le taux de glyco}Yse et la capacitg des
alternatives A éliminer le per€3£e et leTNnDH ( Holloszy et
Booth (1976)).
w

Une didte hyper-glucidique avant un,exercicé a aussi
un affet sur le aétabolisme du foie a l'exercice.” Hultman
(1978a) a comparé l'effet d'une di2te hyper-glucidique A une
didte riche én protide ‘et lipide sur le métabolisme hépa£i-
gue duramt un exercice a EOS du Y02 max jusqu'a épuisesmant.
Aprés la di&te hyper-glﬁcidiqua la liparation du glucose A
. partir du foie est beaucoup plus élevée, 'Durant l‘'exercice
gui suit la didte hyper-glucidigque, plus.de 90% du glucose
1ibére du foie provieamt de la glycogémolyse et donc sedle-
ment 10% de la gluconéogénasé. la situation est changée

lorsqu'une didte riche an 'protide at lipide précadde
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1'exercice; cettoe fbis-ci c'est la gluconéogéndse qui pro-
cure la plus grande partie du glucose libére. One prise
beaucoup plus élevée pé;-ie foie de lactate, pyruvate, gly-
cérol, gcide aminé et d*alanine, et une cocnsommation
d'oxygene hépatigque supérieure, refladtent la contribution
plus grande de la gluconéogéndse A4 1ltexercice suite a 1a
di2te riche en protide et lipide, Ces résultats indiquent
donc que lorsque les réserves de glycog®ne hépatique sont
élevéesg, conne. apr2s une diadte hyper-glucidiqpe. presque
tout le glucose plasmatique reéuis durant un ef;rcice in-
tense est produit par la ‘glycogénolyse hépatique, at les
pPrécurseurs gluconéogéniques, dont principalement le lac-
ta;e. sont peu utilisés. Tandis que lofsdde les réserves de
glycogéne hépatique sont plus basses, l'utilisation des pré-
curseurs gluconéogéniques est ‘augmentéa, Selon Hultman
(1978b) la régulation du métabolisme des glucidgs du foie a
1'exgrcica aprés différentes didtes serait probablement dé&-
pendante de i'influence hormonale et de la magnitude da la
réserve de glycoglne, Un rapport plus bas d'insuline gluca=-
gon d l'exercice avec une réserve bass$ de glycog®ne hépati-
que seraiemt des facteurs qui stimuleraient 1la gluconéogé-
ndse du foie & l'exercice aprés une didte riche en protide

w

et lipide.



2.5 LA NIACINE

La niacine est une vitamine du coaplexe B. Cette vi-
tamine est qussi‘appelée acide nicotinique (C6H502N) et nous
la retrouvons aussi sous une autre forme gu'on appele la
niacinamide (C6HON20). Ces doux formes de la vitamine pos—-
sédent les mdmes fonctions biochimiques. La niacine est une
poudre blanche cristalline trés soluble dans l'eau (1 ga/100
ml), tres stable dans son &tat sec sous 50 degrés centi-
grades, et; dans une solution aqueuse elle peut &tre mise
sous autoclave pour 20 minutes & 120 degrés centigrades sams
subir de destruction appréciable. La niacine est aussi trés
stable a lt'oxydation, aux acides et aux alkalis, a la chal-
eur, A l'eau, et a la lumidre (Kutsky (1973})). La niacine
est un composé es;entiel de deux coenzymes importants, soit
la nicoiinamide ad&nine dinucléotide (NAD) et la nicotinam-
ide adénine dinucléotide phosphate (NADP)., La fonction maj-
eure de NAD et NADP est l'enla3vement d'hydrogéne de certains
substrats, ¢ en coopération avec les déshydrogénases, et le
transféf d*hydrog2ne (ou d'électrons) a un autre coinzyne
(Coldsnith (i96u)). 1l est donc é&vident que la niacine joue

un rble des plus important dans le métabolisme énerqétique.

Puisque 1l'ingestion &t la dépemse calorique sont
lites, 1le besoin en niacine est relié avec l'absorption des
calories. Selon Nutrition Camada (1973) 1la limite inféri-

eure d'un niveau suffisant d'ingestion de catte vitamine est
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de 6.6 ﬁg d*équivalent ﬂde niacine/j,OOO kcal/jour. Le
besoin 2st exprimé en équivalent de niacine puisque le corps.
humain peut convertir l'acide aminé tryptopkane em niacine.
Dans cette conversion cela prend environ 60 mg de ;rypto-
phane pour former 1 nmg de- niacine (Sauberlich et  al.
(197&)). Nous retrouvons la niacipe dans la didte princi-
palement dans les aliments riches en progides conme les

viandes et le foie.

Environ 1/3 de 1l'ingestion de aiacine est excreété
dans 24 theures (§utsky (1973)) . La niacine est‘excréfée
dans 1*urine sous deux formes uajeures, le
N1-méthylnicotinamide (NEN) etrie Nl-methyl-z-byridone-S-
carboxylamide (2-pyridone). Sous conditions noreales, 20 &
308 de la miacine est excregé'sous la forme de NMN et 40 a
60% comme 2-p;ridone. le peilleur indice du statut nutriti-
onnel de 1'individu est une nesu;e de 1l'excrétion urinaire
de ces aétabdlites pendant 24 heBres (Sauberlich et al.
(1974)) . Une valeur inférieure 4 1.6 mg de NHMN/g de créati-
nine ou une valeur moindre que 2.4 mg de NMN/2U4 heures‘(Sau—

berlick et al. (1974)) suggdre un état de légdre déficience

en niacine.

Une administration de 50 A 100 ag d'acide nicotinique

amdne une réaction wvaso-dilatatrice. I1 y a afflux de sang

au visage, oreilles et cou qui peut Btre associé avec ume
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température augmentée d2 ces surfaces. Des doses plus é&le-
vées résultent en un afflux de sang augmenté au tronc et a;x
extrémités,. Ceci est accompagné de démangeaison, de picote-
ment @t de chaleur, Ces réactions ne se wmanifestent pas
lorsque de la niacipnamide ost administrée. Avec de larges
dosas de plusisurs grammes par jour d'acide nicotinique il y
a disipution de 1la concentration de cholestércl et de lip-

_ides plasmatiques. Par contre la niacinamide n*a aucun ef-
fet sur les oniveaux de 1lipides plasmatiques (Goldsaith
(1964)) .

Au re2pos, l'administration de 200 a 300 né d'acida
nicotinique produit une diminution rapide d'acide gras libre
plasmatique (Carlson et Oro (1962)) ceci €tant d2 & une imn-
hibiticn de }a lipolyse et ube augientation de la ré-estéri-
fication (Freéholl (1973)). En général selon les résultats

~d'études ayant examiné les effets de larges doses d'acidé

t é;. (1963); Jenkins

nicotinigue a l'éxercice (Carlson
(1965) ; Bergstrda et al. {1969) ; Pernov et Saltin (1971);
lassers et al. (1972); Norris et al. (1978)), nous pouvons
en ressortir les conclusions suivantes. Une concentration
plasmatique plus'basse en acide gras libre et en glycérol a
l'exarcice suite 3 l'administration d'acide nicotinique in-
digque une mobilisation des acides gras libres réduite. Le
QF est plus élevé 3 1ltexercice démontrant une plus grande

‘gtilisation de glucides. Des niveaux plus bas de glycogéme
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agscuylaire aprés l'exercics, une concentration plus 8levée

3

de lactate sanguin et une augmentation dans la prise de glu-

cose plasmatique par le wmuscle 4 l'exercice suita2 a

., Yingestion de bhautes doses d*acide nicotinique démontrent

~la plus grande <contribution des glucides au wmétabolisme

"é&nergétique, Lorsque l'intensité et la-durée de l'exercice
ne sont pas assez sévdres pour épuiser les dépdts de glyco-
géne, l'édninistration de hautes doses d‘tacide nicotinique

n'affacte pas la performanca2 physique au travail.

Dans cette présente &tude on ne peut s'attendre i de
résultats semblables puisque de 1la niacinamide et non de
1'acide nicotinique sera employée. En plus, dans cette pré-
sente recherche, afin de rétablir. une ingestion de niacine
approximativement %gale A celle démontrée durant une diadte
mixte, wune dose de seulement 50 ng de niacinamide a &té& ad-
ministrée durant la didte hyper-glucidique. Cette valeur de
50 mg de niacinamide par jour fait contraste aux doses al-
lant jusqu'ad 1.2 grammes d'acide nicotinique eamploy&es dans

les é&tudes précédentes.



2.6 EEFSUNE

Apr®s un exercice prolongé et intense et qﬁalques
jours d'une disfe hyper-glucidique, la concentration ea gly-
cogdna musculaire et hépatique atteint des valeurs béaucoup
plﬁs 2levées que normales, Lorsque les 2ffets d'une diate
hyper-glucidiqug sont comparés 4 une didte wmixte ou une
didte riche en protide et lipide, nous retrouvons en génafal
upe plus granda utilisatidn- des glucides comme substrat
4nergétique A l'exercic= suite A la didte hyper- glucidigue.
Ceci se refldte par un quotient rgspi:atoire plus;;elaéé.
Cette plus grande wutilisation des gldcides est le résultat
de plusienrs facteurs. Un; concentration imnitiale élevéebde
glycogtne musculaire semble favoriser par soi-;ele une plus
grande utilisation Ae ce substrat. Une concentration
dtacide gras libre plus basse 4 l'exercice suite A une didte
hyper-glnciﬂiqne résulte en une utilisation réduite  da ce
substrat. Cela a comae conséquence de diminuer l'inhibition
'sur la glycolyse. Un\taux d*insuline et de glucose plasqa-
tique.plus élevé a l'exercice suite A la diéte hyper-gluci-
digque se retrouve aussi avec des niveaux plasmatiques plus
bas de glucagon, d'hormone da croissamnce, de cortisoi at
d'épinéphrine. EFS changepents agissent donc pour produir-
ent des niveaux d'acide gras libfe et des niveaux de gly-
cérol plus bas durant l'exereice précéda - de la didte hyperf

glucidique, La concentration plasmatique blus élevée de

lactate suite a la diate hypar-glucidique contribue aussi. a
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garder les niveauxr d'acide2 gras libre plus bas par son
inhibition sur la lipolyﬁe. Il vy a une plus grande libéra-
tion de glucose hépatique.d l'exercice suite A la didte hy-
per-glucidique, La plus grande partie de ce glucose libéré
provient de la glycogérnolyse. Suite A cette diate la con-
tribution de la.gluconéogénése est de beaucoup réduite en
raison des céangenents kormonaux et d'une concentration in-
itiale plus élevée de glycogdne hépatique qui favorisent la
qucogenolyse: La concentration plus élevée de glucose et
d'insuline plasmatique et les taux plus bas d'acide gras li-
bre et de B-OH-butyrate plasmatiques sont des facteurs qui
selﬁlent contribuer A~T}”blus grande utilisation du glucose
plasmatique par le muscle 4 ' l'exercice suite A4 la di2te hy-

ber-glucidiqne.

En général, * 1es'auteurs attribuvent la présence de
lactates sangdins pius élavas dufant l'axercice aprads 1la
- didte hyper-glucidique a l'utilisdtion'.aqglentée-des glu=-
cides comme substrat énergétique par lé_lﬁscle. La dili‘u-
tion de la prise .d2 lactate par le foie et par les musclss
actifs est un autre facteur. gui pourrait contribuer A dés
nlveaux plus &levés de lactate sanggin A 1l'exercice apras la
ditte hyper-glucidique, One stude récenta suggére aussi que
la dimimotion dans l'ingestion de niacine durant la didte
hypor—qlucidiﬁug affecterait négativement la voie létéboli-

que aérobique. Cette interférence pourrait expliquer les

¢
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taux de lactate sanguin plus éievgs. Une recherche afin de
vérifier cette dernidre hypothése contribueraif certéinguent
A améliorer la connaissance sur les effets métaboliques d'un
régime dteptralnement da2 supercompensation des ressources de

glycogéne.

-_ Par contre un certain nombre d'&tudes . rapporte ume

-

absepce de <changement dans le gquotient respiratoire et le

lactate sanguin a‘l'exercice aprés une diédte hyper-glucidi-

que en comparaison d.une didte normale nixte, D'autres re=-

cherches sont donc nécessaires afin d'établir de fagon dé-

finitive 1'influence d*une diéte hyper-qlucidique sur le

quotient respiratoire et le lactate sanguin a l'exercice.




CHAPITRE III

- LA METHODOLOGIE

3.1  INTRODUCTION

: ] Cette étude fut entreprise afin d'évaluer 1l'iafluence

de l*ingestion de niacipamide, lors d'une di2te hyper-gluci-

digue, sur 1le taux de lactate sanguin durant 1'exercice

aprds un régime d* entralnement de supercompensation des
ressources de glycogdne. Ce chapitre présentera les sujets,
I

le protocole expérimental et l'équipement employé et fimale-

ment l'analyse statistique utilisée,

3.2 LES SUJETS

Six sujets.males volontaires, agés de dix~-huit A
trente- deux ans ont participé A cette &tude. Les sujets
¢taient é&tudiants & 1'Université d'Ottawa durant 1'année
1979-80. Tous étaient en bonne santé., Afin de participar a

_1'expérience chaque sujet Qevait démontrer qu'il avait déja
coaplétée une conrgé d*une durse minimum d'une heure, et lors
du test a l'effort maxigal le sujet devait avoir une consom-

mation maximale d'oxyglne entre 54 et 66 ml/kg/nin.

e }
LN

~
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3.3 LES SEANCES INITIALES

Afin de se familiariser au matérial et au persomnel

du laboratoire, . chaque sujet bénéficia d'une séance

d*orientation. Durant cetta rencontre, l'ekaminataur 2n
pexe A)., De abme, aprds avoir rempli un questionn nédi-
cal et de renseignements persoannels (annex2 B et C), tous
les pa:ticipants subirent un é&lectrocardiogramme au'repos.
Pendant la séance L;Exalinateur expliqua la déroulament jén;
éral de l'ttude en spécifiant le rdle que devrait jouer le
sujet dans celle-ci. le sujet signa une formule de con-
senteaent dans laquelle les exigences du projet lui &taiemt

expliquées (annexe [).

Suite A 1'électrocardiogramme 1l'on prépara le sujet
pour 1' évaluation de sa consommation marximale d'oxyg3ne.
Trois élactrddes furent placées en position CM-5 @2t bran-
chées A4 un pré-auplificateur et A4 un &lectrocardiographe
portatif, Un cardiotachom®tre =t 1un oscilloscope fureant
alors wmis en marche afin de suivr; l'alectrocardiogramme
tout au cours du test. Une bréve explicétion de la procé-
dure A suivre pour marcher et courir sur le tapis roulant
précada l*'spreuve d'effort. La période d'échauffement dura
cing minutes 3 une vitesse de 5 milles a l'heure.et 4 une
ﬁente de 8,.5%. Ensuite, durant la période de récupérationm,

d'une durée minimum de dix minutes, des explications détail-
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lées sur le déroulesent du test a i'effort furent transmises-
au sujet, Le test comportait une série de courses d'une do-
rée de cing minputes 3 une 8lévation de 8.5%, interposd de
périodes Qe ;epqs d'un liniaun- de dix minutes chacune.
Toute nouvelle course se-faisqit 34 une vitesse d'au wmoins
0.5 mille a 1l'heure supérisure A4 1la précddente, Le but de
ce tast é&tait ‘d'atteindre l; plus grande vitesse de course
que le sujet pouvait maintenir pour un minimum de 2:30 ai-
nutes 4 un maximum de 5:00 minutes. Ce point devait dtre
atteint en quatre paliers ou moins. La consommation
d*oxygéne fut didterminée par une méthode 3 circuit 6uvert.
Un maximum de deux échantillons de gaz par palier fut re-
cueilli; l'an d2 2:15 3 2:45 et l'autre durant les derniéres
30 secondes de chaque stage. L'air expiré passait A travers
une bolte a mélanger et 4&tait recueilli dans aun qasonétré
Tissot d'une capacité de 120 litres (Consolazio et al,
{(1963)) . Les volumes respiratoires furent analysés pour
leu; teneur eon 'oxygéhe et en bioxide-dg carbone par un Gé;
dart Rapid 02 Apalyzer et un Godart CO2 Capnograph, type KK
146 . lLa consommation maxinmale d'dxygéne était considérde
comme atteinte lorsqu'une augmentation dans la vitesse de
course produisait un plateau ou une baisse dans la consomama-
tion d'oxyg2ne, Il y avait enregiétrenent de La fréquance

cardiaque lors de chague prise d'échantillon de gaz. -
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Insédiatement avant et cing minotes aprés le test de
comsdmmation maximale d*oxygéne, 1 cc de sang velneux fut
prélevé du bras pour analyse‘ de lactate sanguin (Gutmann ot
Wahlefeld (1974)).

Quelques 5ours avant cette premifre séance au labora-\
toire, le sujet avait €té& instruit dams la procédura a
suivre pour relpiir an iournal quotidien de son alimentation
(annexe ¥ et - F). Ensuite le sujgi avait pris note de son
alimentation pour deux Jjours. les sujets remiremt leunr
"journal alimeptaire a la prochaine seance.au laboratoira et
l'examinateur passa en revue ce cahier afin d'en vérifier

l'exactiiude.et d'en discuter avec eux.

Suite 4 un laps de temps dtan loips 48 heures, les
sujets revinrent au laboratoire. L ce moment ia. cette
séance servit A4 3tablir la vitesse de course correspondaat a
une intensité de 80% de la consommation maximale Q'oxygéne.
Le tag}s rouiant étaiﬁ‘ incliné 2  une pente de 7.5% pour
touta cette prdéédu:e. Le sujet débutait sa course -4 une
vitesse qui théoriquement devrait nécessiter une -dépense
énergétigue inférieure 4 80X de sa consommation d'oxyghne.
Cette vitesse €tait maintenue pour 3 minutes et ﬁn échantil-
lon de gaz fut recueilli durant les 30 derniéres Sééondes de
ce niveau ot analysé conie décrit précédemnment. La consom-

mation d'oxygdne &tait immédiatement calculée et selon le
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résultat la vitasse du taﬁis roulant &tait réajustée par in- .
tervalle de 0.5 mille par heure, De nouveau durant les
tfois de:niéres ainutes 3 cette vitesse réajustée la consom-
mation d*oxyg2ne fut mesurée pendant les derniéres 30 sec-
ondes. Cette procéﬁure fut répétée Jusqu'an lo;éﬁt od une
consoamation dfoxygdne é&gale 3 BOX du V02 smax (plus ou moins
2 sl/kg/min; ce qui pour le groupe de sujets 4tudiés repré-

sentait une variation moyenne de plus ou =®moins 4,2% autour

de la valeur mojenne du B80% du V02 max) fut obtenue. Catte

vitesse de course produisant une dépense épnergétique
d'environ 80% d2 la consommation d'oxyg®ne é&tait domnc main-
tenant retenfie comme calle qui serait eaployée plus tard
dans . le protocole expérinen;al;

.
Pour la mesure du V02 max, du pté-t;st et das post-

tests les sujets se présentdrent au laboratoire aprads un

jetne d'environ douze heures.

3.4  TRAITEMENT CONTROLE ET LE PRE-TEST

Il y a eu un minimum de quatre jours de repos entre
la dernidre séance initiale ot le pré-tést. Les-sujéts ont
rempli un journal quotidien de leur alimentation pendant les
4 jours qui précédaient le test. Les sujets avaient é6té in-
struits afim d'ingérer leur didte habituelle normale durant
ces 4 jours. Ils collecteérent aussi leur yrine pendant 24

heures la journée avant le pré-test.

By
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Le pré-test consistait en une course Sur tap$§ rou-
lapt a 7.5% d'inclinaison.a une vitesse préalablement ét-
ablie afin que chaque sujet s'exerce A ubhe internsité
d'enviroh 80% de sa consommation maximale d'oxygéne. Les
sujets devaient courir jusqu'a ébuisélent qd pour.un mRaximunm
de 60 minutes, Duraant la coursé il y a eu 3 collectes de
gaz d'une durés de. trente secondes chacune pour amesurer la
cepsommation d'oxygéne; soit A 9:36. 29:30 et 59:30 ninutaé.
‘ pe mtme, quatre prél2dvements d2 1 cc de s;ﬁé veineux pour
analyse de lactate sanguin furent effectués durant
l'expériencs; soit & 0:00, 10:00, 30:00 ot 60:00 ainutes de
l'exercice. Pour les prises de sang le tapis rouiant était
arrdté et 1le sujet s'assoyailt. ‘Avec - cette proc2dure la
prise de sang était teraminée en moyenne aprés 45 secondes.

Ensuite le sujet recommencgait immédiatement A courir.

'3.5 LES TEAITEMENTS EXRERIMENTAUX

Trois traitements expérimentaux ont 6té administrés a
tous les sujets. Chaque sujet regu au hasard un ordre dif-

férent de présentation des trois traitements.

Le premier matin de chaque traitement &tait dévoué a
l'exercice d'4puisement des ressources de glycogé&ne, Cet
_exercice\qpnéiétait en une course jusqu'a épuisenentﬁou pour
un maximum d'une heure sur tapis roulant A une inclinaison

de 7.5% A une intensité dfenviron 80% de la consommation



saximale d'oxygéne. Pour le presier traitement expérimental
de chagque sujet, le pré- test devenait par le fait abme

l'exercice d'épuisement des ressources de glycog2ne.

Durant les traitelents les sujets enregistraient quo-
tidiennement un record de leur alimentation. Ces cahiers
#tajent vwérifies et compilés, et lorsque approprié
'l'exéiinateur donnait des .directives alimentaires aux su-.
jats. Les renseignements alimentaires furent utilisés pour
une analyse détaillée de la consommation et du contemnu en
putriment des différentes didtes. Le contenu en nutriment

&
par/ ordinateur basé sur les données

des didtes a &té& &valué
".du Handbook no 8 (Watt et Merrill ¢1963)). Le contenu en
protide, lipide, glucide, “et équivalent d= niacine, et la

valeur calorique das didtes durant les traitements sont rap-

portés dans cette &tude.

Au cohrs,de ltexpériencs l'gctivité physique des su-
jets &4tait liaitée A celle r=quise par Ie,prétocole expari-

]
mental.

Durant chacun das guatre jours dé tous les traite-
ientg expérimentaux les sujats reguremt pour boiré 710 ail-.
lilitres-dg jus d*orange. Selon le traitement, cinquaate -
'lillig;anlés dg, niacinan;de étaienfﬁajoutéS‘a ce breuvége.

Ni les sujets, ni l'auteur ne savaient durant quel traite=-

ment 8tait ajoutée cette niacinamide. (étude "double-blind%).
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- Une collecte d'urine de 24 heures fut ramassée 1le
jour précédent du post-test- de chaque traitement. Cette
arine a &té analysfe pour son contenu en créatinine (Pelle-
tier et al. (1965)) et en N1-methy1niéotinamide (Pglletier'

et Brassard (1977)) .

Afin d'obtenir des changements efficaces suite aux
régimes d'entrainement de supercompensation des ressources
de‘glycogéne, les sujets bénéficidrent dé 17 jours de repos
et non- implication dans le projet apre®s chaque traitement

{Saltin (1978)).

-

3.5.1 le traitement expérimental A

A ———— —

Le premier matin du traitement les sujets se présen-
tdrent au laboratoire pour 1l'exercice d'épuisement des res-
. sourca2s de glycogéne, Ensuite pendant quatre jours les su-
jets consommérent leur diéte habituelle normale, Duranmt
chacun des quatre jours du traitement les sujets burent 710
millilitres de jus d'orange pur, Ce breuvage agissait donc
comme placebo. La collecte d'urine de 24 heures fut rappor-

p—

tée au laboratoire le dernier matin.

Lot

3.5.2 Le traitement expérimental B

Aprés l'exercice'd;épuisenent des ressources de gly-

cogane les sujeté commencérent une didte hyper-glucidique.



‘Les suj2ts avaient préalablament regu des imstructions guant
a4 leur alipentation éfiniqu'environ . B0% des calories provi-
eanent de glucides (annexe G). De nouveau les sujets regu-
rent a boire le placebo, ctest i dire 710 millilitres de 7jus
d'orange pur durant chacun das gquatre jours &; traitemsent.
Les sujets rapportirent leuf collecte d'urine de 24 heures

‘ - -
le dernier matin du traitement.

3.5.3 Lo traitement expérimental C

Exception faite d'une condition, ce traitement étaif
identique er tous points au traitement expérimental B, En
affet, lors de i'ingestion du jus d'crange, S0 nilliqranlés
de niacinamide avaient é&té ajoutés chaque jour au breuvage.

~

" 3.6 . LES POST-TESTS

Le dernier matin de chaque traitement expérimental
les sgjets reviﬁ:ent au laboratcire pour le post-test. A‘ce
moment 132 ils effectudrent le ne!e exercice que duraant le
pré-test. Ainsi chacun s'2st exercé sur le tapis roulant 2
7.5% d'inclinaison jusqu®d é&puisement ou pour un maximum
d'une heure a une vitesse nécessitant une dépense énérgéti-
que correspondant 4 anviron 80% de sa consomaation ;axinale
d'oxygéne., .Les consommations d'oxygéne furent nesurée§ pour

30 secondes A& 9:30, 29:30 et 59:30 minutes de la course.

Durant l'4valuation il y a eu gquatre prises de 1 cc de sang



veineux pour amalyse de lactate sanguin. Ces pr2lavemants
eurent lieu a zéro, dix, trente et soixante uminutes de

1'exercicz.

3.7 L!ANALYSE STATISTIQUF UTILISEE

Les mesures biochimiques wurimaires, les rens=igne-
ments diététigues, le poids et le lactate sanguin au Ir2pos
des quatr2 traitements furent- comparés grace a l'analyse de
la variance. 3 npesures :épétées 4 une dimension.

L'auteur compara le pré-test du traitement cootrdle
et le posSt-test des traitements A, B, C grace 2 l'analyse de
"la variance 2 mesures répétdes a deux dilensibns. Les deux
facteurs inpliquésIEtaiept le facteur traitement et le fact=-
eur temps. Les variables analysées furent la fréquance
’céfdiaque, la consonlatioh d'oxygéne, 1= quotient_resbira-

tolire et.le lactate sanguin durant l'exercice.

Un niveau de signification de P<0.05 fut accepté afin
dt4valuer les différences antre les moyennes. Lorsqu®une
différence significative pouvait 2tre notée le test post hoc

v

de SCHEFFE coampléta l'€tude statistique. o
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£ : CHAPITRE 1V

N BESOLTATS

8.1 IKTRQDUCTION

tette étude avait comme but d'examiner 1l'influenca de-
1'addition de niacinamide lors d'une didte hyper-giucidique
surhie raux de la;tate'sanguin 4 l'exercice aprés un régime
.d'entralneleﬁt de Eﬁpercbnpensation des ressourcygs de/glyco-
géné. Les résultats de la reche:cheMgg,da¥1'analyse statis-

tique Seront présentés dans ce chapitre.

8,2 LES SUJETS

Six étudiants miles de . 1'Université d'Ottawa se por-
tdrent volontaires pour ltexpérience. " En bonnme santé, tous

avaient déja démontré la capacité- de compléter une course

. . @'une durée mipimum &'une heure.

.o

‘..L'analyse des renseignements diététiques révéla que
l'upn des sujets n'avait pas correctemant suivi les traite-
ments expérimentaux. Il fut donc nécessaire d'éliminer de

1'etude les résultats de ce sujet (annexe H).
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Lé.tahledd' 1 preéseante les'donnégs descrip{ives das
participants de 1l'étude. les valeurs moyennes duo groupe
pour l'age, la taillé, le poids et le pourcemntage de graisse
staient de 23 ams, 1.75 mdtres, 69%.5 kilogrammes et 13.9
pour cent.

Les mesures recueillies lors.du test 3 l'effort maxi-
;al égparaissent au tableau 2. ‘ies sujets avaient une con-
sommation maximale d'oxyééne noyenné de 59.8 li/kg/lin
(4. 157 L(liﬁ). Lors de,l'attein;e de cette valeur les su-
jets démontreérent €n aofeﬁne ﬁn quotiént respiratoire de

1.17 et une fréquence cardiaque maximale de 197 battements A’

la minute. ' Un taux aoyen da 97.93 milligrammes pour'éent de

lactate sanguin fut mesuré cing miputes aprds le test 4

1*effort maximal.

-

L]prdre dans lequel les traitemants furent adminis-

trés a chgqhe sujet est présentd au tableau 3.

*
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TABLEAU 1

-

Y -

Age ot mesures anthropoasétriques des suijets

4

*
Suje; Age - . Taille ‘Poids Pourcentage
e ) . de graisse
- (année) -!n!tre)' T (k@) - (%)
LR 1.72 e . C o132
2 26 1.80 7.8 15.2
3 2? 1.75 i72.3 "l 14.3
8 25 1.73 65.3 12.3
5 25 1.76 67.1 | 1u.;
X - _;3 1:75 69.5 13.9

DS 3 0.03 3.1 1.1
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TABLEAD 2

‘Nesures Tecueillies lors du test A l'effort saxisal

Sujet '~ Consoasation Quotient, Fréquence

maximale d'ozyglpme respiratoire cardiaquoe
‘al/kg/min L/min : ’ bat/min
1 61.1 8377 . 1.18. 191
2 55.4 3.953 1.1 198
3 61.9 ° 8.875 1.18 206
b - 0.8 . .3.987 .17 196
5 60.1 4,031 1,10 196
I Cr '
‘X . 59,8 . ®.187 - 1,17 197
s 2.6 % 0.25% - 0.08 6

T =59 =

lactate
sanguin

8g/100 ml
90.15
120.71
120.05

- 78.0%

80.68

"97.93

20.99



TABLEAD .3

¢

Ordre de présentatiom des traiteaents "

Sajet - Premjer Deuxidme Troisidme Quatridme
: traiteaent traitenent traitement traitesmeant
1 . contrble € B A
2 contrble "B ; C . A-

3 contrble S C B
4 contrdle ’ A : . B c ’
5 contrBle oc ' 1 B
‘ T ' .
’ ~’:\ " M

" contrBDle di&te normale

ol

A = diete norsale avec placebo
B = dilte hyper-glucidique avec placebo
C = didte hyper-glucidique avec addition

de niacinamside .
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4.3  EPRSEIGNEMENTS DIETETIQUES

-

I1 n'y avait aucuns différence significative dams
l'ingestion totale des calories entre les différentes
did tes. Nous voyons au tableau 4R que les valeurs moyennes
caloriques des didtes wvariaient eptre 3,110 et 3,457
kéal/jonr. L'auteurlnqga‘ une baisse significative .daas.
1l'ingestion absolue et dahs la contribution émergétique re-
lative des protides et des lipides lors des deux didtes hy-
per-glucidiques en'copparaison aux deux didtes noraales,
Aipsi pous remarquons que la contribution émergétique rela-
tive des protides et lipides passe de 17.3% et 33.3% lors
des didtes normales A seulement B.8% et 12.0% lors des
didtes hyper-glucidiques. . De par le fait mkme nous obser-
vons upne augmeatation significative dans’i'inqestion absolue
e+ dans la contribution énergétique reiative des glucides
lors des dietéé hyper-glucidiques versﬁs les didtes nor-

‘males., La contribution énergétique relative des glucides
qui atait approxilafivelent de 48.2% durant les didtes nor-
males augmenta \jusqu'a.environ 80.3% lors des deux didtes
hyper-glucidiques. Les donndes individuelles de ces derni-
dres varlables apparaissentau tableau 4B.

Une analyse statistique des mesures de poids corporel

- apparaissant au tableau 5 révéle qu'il n'y eut aucun ;hange-

ment significatif dans cette v;riablé au cours de

l'expérience.



TABLEAD 42

Conscmmation moyenne par jour de nutriments durant

" les différents traitements: Valeurs moysnnes *

Trait. . . Kcal Protides Lipides Glucidgs
ga. " - gn - gm '

contr X 3,457 150+ (17.6)+ 142+« (36.7) ¢ 393+ (45.3)+

DS 758 43  ( 3.8) 37 ( 3.3) 96  ( 3.7)
A X 3,180 135¢ (17.0)+  108¢ (30.7}+ 409 (S1.T)¢
DS 541 246 (1.9) 22 ( 4.3) 101 ( 5.7)
B X 3,838 74 ( B.6) 52  (13.5) 678 (79.4)
DS 597 1M (1.2) 27 { 5.5) 06 ( 5.6)
» |
c X 3,110 71 ( 9.0) 36  (10.5) 631 (81.1)

DS 453 16 ( 1.3) 18 ( 3.4) 100 ' ( 4.5)

* Les chlffres entre parenthéses indiquent la contribution
énergétigue relative du nutri'ment en pourcentage.

¢+ Significativement diffé@rent 2 P<0.05 des traitements B et C.



Consommation moyenne par jouf de nuizinents durant

les différents traitements:

Sujet Trait.

1 ‘contr

Kcal

. 3,958

4,017

3,949
3,610

3,373
3,058
2,904

2,828

2,171
2,535
2,764
2,895

3,882
3.283
3,463
P LV

3,902
3.007
4,091
3,174

TABLEAU 4B

..P

170
169
92
83

125
127
54
b8

112
110
€9

62‘

" 127

119
78
86

216
148

76
T4

rotides
gm

(17.2)
(16.8)
( 9.3)
{ 9.2)

(18.8)
(16 .6)
( 7.4)
{ 6.8)

(20.6)
(17.4)
(10.0)
( 9.9

(13.1)
{14.5)
( 9.0)
(10.0)

bl

(22.1)
(19.7)
( 7.5)
( 9.3)

Lipides

gm

159 (36.2)

127
67
53

154
124
37
27

17
72
48
28

160
107
20
23

161
112
90
51

{28.5)
{15.3)
(13.2)

{(81.17)

(36.5) .

(11.5)
({ 8.6)

(31.9)
(25.6)
{15.6)

(10. 1)v

(37.1)
(29.3)
{"5.2)
{ 6.0)

(37.1)
(33.5)
(19.8)
(14.5)

valeurs individuelles #

_Glucides_

468
577
768
724

370
363
610
619

245
350
529
476

485
427
745
716

395
326
739
619

gm

(87.3)
(57.5)
(17.8)
(80.2)

(43.9)
(47.5)
(84.0)
(87.6)

(85.1)

(55.2)
(76.6)
(76.3)

(50.0)
(52.0)
(86.1)
(83.2)

(40.1)
(43.4)
(72.3)
(78.0)

& les chiffrés.entre parenthdses indiquent la contribution
énerqgétique relative du nutriment enm pourcentage,
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TABLEAU 5

Changements de pcids (kg) durant l'expérience

Sujet Traiteaent

contrbdle

D&but Fin
1 71.6 71.0
2 71.0 71.8
3 T1.1 _71.3
] 64,0 65,2
S 67.4 68.9
X €9.0 69,6

Tra

Déb

73.3

12,6

71.3
65,2

70.0

70.5

itement
A

ut Fin

72.7

.

71.8

64.2

69,2

69.9.

-

Traitement
B

Début Fino
72.2 72.5
71.8 72.2
72.3 71.9
65.0 68.0
.69.9 g8.8°
70.2 69.8
3.1 3.7

. L'analyse.statistique ne révdla aucune différence

significative pour cette variable.
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Traitement
C

Début ‘FPin
71.0 69.4
72.6  72.2
72.7 71.7
63.2 62.8
68.9  6B.1
$9.7 68.8
3.9 - 3.8



lLorsque l'on compare la quantité d'équ;valent.dé nia-
cine presgnte dans les dietes.seulelent, nous voyons qua la
valeur d*environ 58.3 mg/jr durant.les didtes normalas passe
a 36.4 mg/jr d'équivalént d2 niacime lors des didtes hyper-
glucidiques. Mais comme indiqué au tableau € cette diminu-
tion d*équivalent d2 niacine n'est pas significative, Par
contre, lorsque 1'od consid3re 1'addition synthétique du S50
. mg/jour de niacinpnide lors de 1la dieéte hyper-glucidiqu2 du
traitement C, | nous - constatons une. ingestion totalé
d'équivalent de niaciné significativement plus élevéé lors

de cetta didte en cosparaison aux deux diétes placebos.
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TABLEAD 6

Contenu total en €quivalent de niacine {mg/jr) des

didtes duragt les différents traitements *

.Syjet Traitement

contrdlgs
.
N

1 94,9
2 37.2
3 45,0
K 52.8
5 78.2
1 £1.6
DS 28,2

. e Y ———— ———— -

Traitement

A

64,0

.89.1

‘g. 3
us. 0

67.5

55.0+
10.1

Traitement
. B

45,5

20.4

ja.a

39.2

Traitemeaent .

C

B?.?
68.0
10£.1
104.8

78.6

* les chiffres entre parenth®ses indiquent le contenu
en 8quivalent de la niacine de la didte C seulesment.
Ces valeurs n'incluent pas l'addition du 50 mg/jour de

nlacinalide.

(35:7)
(18.0)
(52.1)
(54.8)

(28.6)

“(37.8)

(15.6)

¢ Significativement différent 3 P<0.05 du traitement C.
]
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L'URINE _ -

N

4.4  ANALYSE D

[T

3

Le tableau 7. fait état des différentes variables
‘concernant ltanalyse do l'uriné. La mesure du voluame uri-
naire excrété pendant vingt-quatre heures ne démontra aucun
chaﬁgenent significatif avac leé différentas didtas, Nous

obs&rvons ainsi des valeurs moyennes variant entre 1,164 et

1,648 nl/jr. ' .

Lorsque l'excrétion de créatinine est exprimée en
297100 al nous observons une différence significative entre
les, valeurs des de;x diétég normales. Par contre cett= dif-
farence significati}e 9}sp§rait lorsque 1l'on exp;ile
_l;excréiion de créatin@ﬁe an mg/jr. Des valeurs varlant en-

tre 1.53 et 1.74 mg/jr sont ainsi obtenues.

" On ne retrouve. aucune différence significative eatre

les diéfes pour ie riveau d'excrétion wurinaire de
N1-1éth}1picotin;nide lorsque cetté‘lesure est exprimée en
mg/gramame de créatini‘me, Mais lorsque la variable NMN est
exprimnée 2n né/jr une valeur significativement plus &levée
durant la didte hyper~glucidique du traitement C est notée
en conparaison aux valeués mnesurées durant les diétes pla;e-
bos. C'esf ainsi gque la moyenne d'excrétion urinaire de NMN
au traitement C est de 11.35 mg/jr compar€e a 4.39 et 3.53

ng/jr pour le traitement A et B, Nous retrouvons les val-

eurs individuelles pour l1l'urine au tableau 7B.



- TABLEAOD 72

Mesures biochimiques uripnaires apr2®s les didtes

E, "des différents traitements: Valeurs moyenmes
{
Trait. Volume Créatinine N1-méthylnicotinaamide
- ‘ ml/jT mg¥% q/3r mg/gqg ¢ ng/jr
contr X 1,164 153, 3+ 1.74 3.35 6.00
Ds 240 28.8 0.26 1,42 3.29
A X - 1,648 98.9 1.53 2.85 4,309¢¢
rs 466 28.1 0.10 ~ 0.55 1.05
. o y
T B X 1,372 ° 116 .7 - 1.53 i 2.2% 3.53+¢
DS 376 26,1 0.11 . 1.22 1.95
[o X 1,306 130.7 1.59 T.42 11.35

DS 437 35.7 0.22 . 8.61 5.72

% a P<0.Q5‘du traitement 2.

¢+ Significativement différent 3 P<0.05 du traltsment C.

¢ significativement différaen

.



ljfﬂ TABLEAD. 7B . .

Mesures biochimigques urinaires aprds les didtes

des différents traitements: Valeurs individuelles

Sujet Trait. Volume ' Créatinine ¥1-méthylnicotinamide’

ml/ic agX ag/jr  mg/gm c 2g/jc

1 contr 1,158 180.0 ® 2,08 5.5  11.34
: A 1, 140 136.5  1.56 3.05 4.76

B 1,260 125.5  1.58 1.15 1.82

c 1,260 151.0 1.90 . —~6.10 11.59

Y S -

2 contr 1,890 106.0 1.58 1.95 3.08
A 1,550 163.6 . 1.€0 2.70 4,32

B 2,030 70.5 1,43 1.15 1.65

c 1,970 75.0  1.48 3.95 5,85

3 contr 840 172.5.  1.45 3.85 5.58
: ‘A 1,460 102.0 1.49 2.80 4,17
B 1,140 125.0 1.43 . 2.18 3.08

c 920 165.0  1.51 6.90 10. 42

m contr 1,070 155.0  1.66 2.15 ., 3.57
A 2,400 57.5 1,38 . 2.10 2.90

B 1,120 1pu.5 1.51. 3.95 5.97

c 920 /;uj,o 1.35 15.40 20.79

-5 comtr 1,26q/// 153,0  1.93 3.35 6.47
; 2 1,690 95.5° 1.61 3.60 5,80
- B 1,310 128.0 1.38 3.05 - 5.12.
c 1,460 116.5 - 1.30 4,75 . 8.08

ta
~ A ,
..
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4.5 COUBSES SUF TAPIS EQULANT

s

7  les valeurs individuelles pour les temps de coursa au
moment du pré-test, des exercices d'épuisement 2t des post-
tests apparaissent au tablzau 8, La vitesse de course suf
le tapis roulant.d une inclinaison de 7.5 % est ahs;ilin-

cluse dans ce akme tableau.

Puisque tous les sujets’n'ont pu complé*ter 60 minutes
de coufse' dans toutes leg situations de pré. et post-tast,
l'agteur ne peut donc considérer queiles valeurs obtenuas A
10 et 30 airutes d'exercica dans son analyse statistique.

* .
- . .

-

(RS SY

¢ e



TABLEAD 8

Donndes individuelles pour la vitesse (V = nillgs/hre)
at le temps . (min) de course sur tapis roulant

(inclinaisomn = 7.5%) durant les différents traitements

Sujet Y Trait. . fTrait. A Trait. B Trait. C
CODT.I
Fin  Debut Fin D&but FPin  Début . Fin
1 5.5 - 60.0  6G.0 51.4 45.0 60.,Q 60.0 55.7
2 5.0 30.0 50.2 30.0 30.0 30.0 30.0 46.0
3 6.0 28,0  28.0 37.1 36,0 30.8  45.0 30.0
4 6.0 60.0  60.0 60.0 60.0 60.0 60.0 60.0
5 5.0  60.0  60.0 3.6 60.0 4&.5 60.0 60.0




4.6  FREQUENCE CARDIAQUE A L'EXERCICE

rucune différence significative ne fut notéé dans la
fréquence cardiaque A 1'exercice entre 1les différents
traiteménts. Mais nous .pouvons remarquer au tableau IR que
la fréquence cardiaque 3 30 minuvtes d'exercice est signifi-

cativement plus élevée que celle & 10 ﬁinutes, les. moyennes

enregistrdes étant da 186 versus 175 bat/min respectivement,

La r¢ponse de la friquence cardiaqu2 & l'exercice de
‘,‘ . ' -
chaque sujet est présentée au tableau 9B.

'

.-']2- [



T

TABLEAU 93

Pr8quence cardiaque (FC = bat/min) A 1l'exercice

suite aux différents traitements: Valeurs moyennes

rait. | FC A 10 FC a 30
. minutes \ninutes

' S "X FACTEUR
//:) - . TRAITEMENT

contr X 174 184 ' ' 179

PR 13 15 )
A X 175 186 ’ 181
. DS 9 9 A
B X 177 187 ' 182
DS 11 9
c X 475 187 — R ¥-1
DS 11, 13 |
C/ ~ .
. - ) 1
X PACIPUE TEEPS 175 186+

¢ Significativenent différent 2 P<0.05 dé la moyennhe
- gén%rale 3 10 |minutes d'exercice. -

K - , . o 2

3




-

TABLEAU 9B

i

Fréquence cardiaque (FC = bat/min) A l'a2xercice suite

aux différents traitements: Valeurs individuelles

Sujet - Trait. FC a 10 FC a 30 FC a la 3e
minutes pinutes observation
1 cojtr 160 171 _ 181
. 165 176 186
B )71 182 187
cl . N 16 183 : 191
2 contr 183 ”ﬂ 194 : -
A A 180 194 4
B 183 193
. C 176 194 196
3 contr 190 205*
A : 188 198 198
B 189 198
C 192 205
4 contr 163 - 170 176
A 169 181 (i 186
B: 162 176 ' 177
C o 163 170 176
5 ‘contr 172 ’ 179 .]81
A . 178 . 182 185
B 181 187 195

C ! 175 ' - 183 - 187

* Sujet 3 duranmt le traitement contrble ne couput que
- pour 28- linutesm

k3
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4.7

CONSOMMATION D'OXYGEHE‘ﬁ L'EXERCICE

L'analyse statistique des consommations d'oxygéne a
l'exercice ne dénoﬁtra aucune différence significative entre
les traitements. De adme nul chanéenent significatif ne fut
repéré entre 10 et 30 ﬁinutzjid'exercice. Nous voyoms ainsi

au tableau 10A° qu'en moyenne les sujets s'exercaient.a une

consommation d'oxygene d'environ 46.8 al/kg/min, ce qui re-
présentait approximativement une intensité de 78.1 % de leur

consommation maximale d'oxyg2ne.

Le tableau 10B fait &tat des données individuelles de
la consommation d'oxygéne tandis qu'en> annexe I at: J nous .
retrouvons leg

valeurs des deux.tableaux précédents expri-

mées en litres par minute.

e



TABLEAU 102

Consommation d'oxygene (V02 = ml/kg/min) 3 1l'exercice

suite aux différents traitements: Valeurs aoyennes *

Trait. vo2 a 10 V02 a 30
) minutes minutes
X PACTEUR
TRAITEMENT
»
contr X . u46.7 (78.1) 47.2 (78.9) 87.0 (78.5)
DS 3.6 ( 4.€) 3.3 (4.1 :
2 X 46.6 (77.8) 56.5 (T.8) 96.6 (77.8)
DS 4.9 ( 5.7) 3.1 ( 37
B X 45.9 (76.6) 45.2 (75.5) 45,6 (76.1)
DS 3.8 ( 3.3 2.2 ( 0.7)
c X 87.4 (79.4) 48.2 (80.6) 87.8 (80.0)
DS 2.9 ( 3.9) 2.5 ( 3.3)
X PACTEUR f// .
TE&PS 46.7 (78.0) u&{s (78.2)
\ﬁwﬂu

* Les chiffres entre parenth®ses ipndiquent le pourcentage
du V02 max.

L'analyse statistique ne rév®la aucune différence
significative pour cette variable.
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Consommation d'oxygené (V02 = ml/kg/min)

TABLEAU

10B

A l'exarcice

suite aux différents traitements: Valeurs individuelles *

Sujet Trait.

1 " contr

vo2 a 10
minutes

50.6
50.0
48.9

" 50.9

42.7
40,4
39.9
44.9

45.8
51.8
49.3
48.9

50.2
4g. 4
45,8
4.6

84,2

42.4

45.5

43.8

(82.8)
(81.8)
(80.0)
(83.3)

(17. 1)
{72.9)
(72.0)
(81.1)

(74.0)
(83.7)
(79.7)
(79.0)

(83.1)

(B0.1)
(75.8)
(80.5}

(73.5)
(70.6)
(75.7)
(72.9)

Vo2 a 30
minutes

49.2
48.2
46.7
52.2

43.4
42.9
41,5

. 45,3

47,7
47.8
47.0
47.3

51.3
50.1
45.0
48.7

44,4
83.7
45,6
47.5%

(B0.5)
(78.9)
(76 .4)
(85.4)

{78.3)

(77.4)

(74.9)
(81.8)

{(77.1)
(77.2)
(75.9)
(76.4)

(84.9)
(83.0)
(74.5)
(80.6)

(73.9)

(72.7)
(75.9)
(79.0)

n .

%

V02 a la 3e
observation

50.7
47.3
47T.6
ug8.3

45.2

50.1

51.0
47.5
45.2
49.4

43.8

. 46.2

né. 1
45.9

(83.0)
(77.4)
(77.9)
(79.1)

{81.6)

(80.9)

{(84.4)
(78.6)
(74.8)
(81.8)

(72.9)
(76.9)
(16.7)
(76.4)

* Les chiffres entre parenth®ses indiquent le pourcentage

du V02 max.

** Sujet 3 durant le traitement comtrdle ne cqgrut que
pour 28 nminutes.
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4.8 QUOTIENT RESPIEATOIEE

Une différence significative fut établie pour l2 quo-
tient respiratoire a l'exerpice entre le pré-test et les
trois situations de post-tests.  Un gquotient respiratoire
moyen significativement plus &levé A la trentidme minute
d*'exercice ern cémparaison A la dixiéme minute dtexercice est
.aussi remarqué, Le tablead 112 met en Avidence ces différ-
ances. Les résulfat§lindividuels poﬁr'cette dernié;e varia-

\

ble peuvent 2tre consultés au tableau 11B,




TABLEAD 112A

Quotient respiratoire (QR) 3 ltexercice suite.

aux différents traitaments: Valeurs moyennes

Trait. - Qk 2 10 QR. 2 30 ; .’
: . mioutes ninutes
| o : X FACTEUR
- : TRAITEMENT
E%ntr x = 0.97 1.00 0.99
"~ DS 0.04 . 0.05
2 X 1.01 ' 1.06 104+
. DS 0.03 0.02
B X 1.02 1.07 1. .
DS 0.03 0.05
c X 1,03 1.03 1.03+
- DS 0.06 0.07
X PACTEUR _
_ TEMPS 1,01 . 1.0Ue4

A A - -

+ Siqnificatlvement différent a P<0Q.05 du traltement_
_contrble.

¢+ Sigpifilativement différent 2 P<0.05 de la moyenne =
générale 2 10 minutes d'exercice. =

.
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TABLZAU 11B

>

Quotient respiratoire (QR) 3 l'exercice suite

aux différents traitements: Valeurs individuelles

Sujet Trait. QR a 10 "QR- a4 30 OR a la 3=
' ’ : minutes miputas ' cbservation
1 contr . 0.94 0,97 1. 03

: A . 0.99 1.04 _ 0.98
. B 1. 02 1.07 1.12
- c - 1.00 0.97 0.93
2 contr 0.96 1.01
A 1. 00 1.06
B 1.02 - 1.05 :
C - 0.99 1.04 1.02
3 - ' goatr 1.04 ‘ T.07* .
. . A - 1.04 1.09 1. 05
B 1.06 1.15
C 1.06 1.14
4 contr 0.93 3 0.94 0.94
. . A 0,99 1.04 1.04
B . 0.99 1.06 0.98
. C 1. 00 0.99 0.95
5 contr 0.96 : 1.02 0.99
A . 1.04 1.06 - 0.99
B 1.02 1.00 1.02
C 1.08, 1.08 1. 00

* Sujet 3 durant le traitement’ contrble n€ courut que
pour 28 mlnutes.

e
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Les différents traitements n'influencérent aucunzment

les valeurs de lactate sanguin au repos. Les valeurs moyen-
4

nes du tabl2au 12 pour le lactate .sanguin au repos varient

-

entre 7.28 et 7.57 mg/100 ml.

v

w

De md®me A l'gexercice, aucun changement significaggf
;ntre les différeﬁfi traitaments ne fut décelé pour les lac-
tates sanguiné. Nous remarquons néanmoins que les. valeurs
moyennes de lactate Banguin a 30 minutesﬂd:exe;cice sont
significativement plus hautes que celles "de 10 minutes.

Comme rapportée au tableau 1334, la valeur moyenne de lactate

sapguin 4 10 minutes passe de 27.61 mg/1i00 ml pour atteindre

39.49 mg/100 @l A 30 minutas d'exercice, la présentation

des valeurs individuelles da lactate sanguin 3 l'exercice se

retrouve au tableau 13B,

i . : . 17



TABLEAU 12
o

lactate sanquin (mg/100 ml) * au repos

' ' suite aux différents traitements

Sujet Trait. Trait. A Trait. B Trait. C
contr

1 5,72 7.18 B.75 5.12

2 6.03 6.90 5.95 10.69
€3 6.38 8.24 . 6,00 - 4.82

4 11.46 8.14 8.29 9.92

5 6.80 T.37 8.29 6.30

X 7.28 " 7.57 7.46 7.37
DS 2.37 0.60 1.35 2.75

F“‘\—J:}fin d'exprimer le lactate sanguin en millimoles/litre les

valeurs doivent Btre divisées par un facteur de 9.

L'analyse statistique ne révdla aucune diffarence '
significative pour cette variablae.
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TABLEAU 132

-
. ‘ .
Lactate sanguin (LA = mg/100 =ml)* 3 l'exercice
B
suite aux différents traitesents: Valeurs aoysnnes
Trait. hd LA a 10 Lar a2 30
minutes ainutes
X FACTEUR
TRAITEMENT
\ . Nt ~
contr X 27.98 37.82 32.90
. DS 7.63 . 15.09
A X 129,02 39.20 34,11
. DS 9.78 15.49 ,
B X 28.37 ° 39.24 33. 81
: DS 4.19 16.17. . : .
c X 25,06 " p  1.69 33.38
Ds - 7.43 21.83 :
&
X FACTEUR
TENPS 27.61 39.49¢+

A

++ Significativement différent 2 P<0.05 de la moyenne
générale a 10 minutes d'exercice.

* Afin d'eipriler,le lactate sanguin en sillimcles/litre les
valeurs doivent dtre divis@es par uan facteur de 9.
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TABLEAU 13B

Lactate sanguin (1A = mg/100 ml)* A l'exercice suite

.

aux différents traitemants: Valeurs individvelles

Sujet Trait. La a 10 Lk 2 30 1A a la 38
minutes minutes observation
1 contr 22.99. 38.40 27.54
A 19,93 27.90 33,32 ’——7—
B <7.29 25.59 48,62
(o4 17.95 29.73 36.80 :
2 contr - 34,28 : 43.64
: A 27.7 59.29
B 33.75 64,61
C 25.45 56.48 61.04
3, contr 37.94 59.66%+
A 45,€7 52.45 60.17
B 30.15 37.75
C 37.29 T72.46
4 coatr 23.99 24,61 28.62
A 26,81 30.41 31.32
B 22.29 25.15 25.74
C 20.67 20.86 22.19
5 contr 20.69 22.80 18. 91
A . 25. 00 25.94 . 37.23
B 28. 37 43.10 41.83 T
o 23.98 28.90 33.05 ’

'

- - - ——

* Afin d'exprimer le lactate sanguin en millimoles/litre
les valaurs doivent Btre divisées par un facteur de 9.

** Sujet 3 durant le traitement contr8le ne courut gque
pour 28 minutes,

___-'_/.—;v
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CHAPITRE.V

R DISCUSSION

Les données anthropométriques d;:\\sujets nous révél-
ent que l'échantillon forme un groupe trés homogene. Cette
homogénéité est aussi présente dans les mesures obt;Eiaé
pour la consommation maximale d'oxygéne. Coamme plusiéurs

autres @tudesayant exaainé les effets d'une diadte hyper-

glucidique (Bergstr®m et al. {1967b) ; Olsson et Saltinm
N :
(1970} ; Gollmick et al. (1972); Piehl (1978); Martin @t al.

(1978) ; Galbo et al. (1979); Blair et al. (1980)), les su-
jets de cette présente recherche déuontr:Lt~aussi u;e haute
condition physique cardio-respiratoire.

5.

Puisque l'un des sujets fut ¢liminé de 1*'&tude, le
contrble sur les effets possibles de l'ordre de présentation
des traitenepts fut perdu. Il est donc possible.éuell'ordre
de présentation des traitements eut upe infuence sur les.ré;

sultats de cette recherche,

L*tanalyse d2s5 renseignements diététiﬁues lors des
diates ﬁorlales démgntr que les sujets conscmsaient une
didte mixte d'aprds les| coutumes canadiennes en ce qui a
trait 2 la contribution &nergétique relative des proti@es.
lipides et glucides (Nutrition Canada (1975)).
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La diminution, dams l'ingestion totale des calories
ast 1'un des problémes souvent rencontrés lors de
l*administration d'une diéte hyper-glucidique " (Jetté et al.

(1978b)) . i}ps ce cas, atame si la contribution énergétiqgne

relative desﬂglucidas est trads élevée, l'apport absolu en

qlucide par contre n'augmente que légdrement, Cette situa-
tion cause donc des probl&mes dans l'interprétation des ré-

sultats, Afin d*éviter coa probléme cette &tude insis

auprés des snjets pour le wmaintien d'une didte isocalorique -

tout aun long de l'expérience. Lles résultats de 1l'é&tude nous
montrent que les sujets rdussirent A maintenir leur consoa-
mation totale de calories a un niveau stable. Ainsi la
haute contribution @énergétique relative de 80.3% des glu-
cides lors des didtes hyper-glucidiques est aussi accompag-
‘née d'unme augmentation réelle.de 254 gr:}las de glucides par
jour dans l'ingestion de nourriture des sujets en coaparai-
.son aﬁx didétes normales, Cette contribution énetg%tique ref
lative des bglucides lors des diétes hyper-glucidiques est
.. ) T —
comparable a calles rapportdes dans les études de Bergstréa
et al. (1967b) , Olsson et Saltin (1970), Martin et al.
(1978) , Jetté et al. (1978a,b), Galbo et al. <{1979), et
subéfieute 3 celles wutilis@es dans les travaux de Karlsson
ot Saltin‘(1971),AGollniék et agl. (1972), Bennie et Johnson
(1974) , Piehl (1974), Haughan et al.  (1978), Costill et
Higdom (1980) et Blair et al. .(1980) . Seules les rea-

cherches de Christensen et Hansen (1939) et Hultman
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(1967a,b,c) eaploydrent un niveau plus élevé de contribution

’

-

énergﬁtiqne relative de glucides. -
Olsson et - Saltin ﬁ(1é70) } délontrégént gue
1'incorporation du glycog®ne lors’' du phénoméne de supercoa-
-J¥bensation était aussi accompagné d'un elffgasinaqe d*enviroa
3 a4 4 grasmes d‘'eau par gran-% de glycoglag. g!tta addition
‘d}eau et dé glycogéne augmenta le péid corporel de leurs
sujets, Une seule autre é&tude Eapporte une Eugnentation
significative dans le poids corgorel avec un régime
d*entralnement de supercompensation des ressources de glyco-
géne (Karlssomn et Saltin (1971a)) . par éontre cette pre-
sente étude, comme celles de Galbo et al. {(1979) , Regggfr}ni\
Johnéon (197&) et Jetté et al. (1978b) , ne remarqua auéhne
différence,significaiive_dans le_poids corporel suite au ré-
gime d'entralnement de supercompensation des ressources de
glycoééne. <R - 4
*

L*analyse des renseignements diété&tiques réveéle aussi
que la ﬁininution dans la quantité de protides ingérées lors
des didtes hyper-glucidiques "peut amener une situation
Q'insuffiséncg, Selon Nutritionm Canada (1973) une ingestion
entre 0.5 et 9;7 gramne de nprotidgg par kilogramme de'poids
corporel par jour est considérée coame un niveaﬁ d'iﬁéestion
légdrement insuffisant. D'aprds ce critére le sujet 2 en

‘ingérant que 48 gm/jour de protides 1lors de la didte hyﬁer-
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glucidique du traitement C se voit recevoir ume quantité’
légdrement insuffisante de ce nutriment. Des imsuffisances
comparables dans l*ingestion de protides 1lors de didtes hy-
per-glucidiques ont aussi été mesurées par Jetté et al.
(1973&1.;

La tendance vers une baisse dans 1'ingestion
d'équivalent de niacine d'origine alimentaire observée cﬁez
la lajorite'des sujets lors des didtes hjper—qlucidiques
peut aussi provoquer une situation d'insuffisance. Une com-
soamation supérieure a 6.6 liiligrannes d*4quivalent de nia-
cine par 1,000 kilocalories par jour est considérée comae
étant J: niveau suffisant d'ingestion pour cette vitamine
(Sutrition Canada (1973)). Or l'ingestion de seulement 18
ag 4'4quivalent de hiacine par jour dnSsujet 2 lors de la
diéte hyper-glucidique du traitement ¢ place celui-ci dans
un niveau d*ingestion lé&gdrement insuffisant pour ce nutri-
ment. Quelgques sujets dans l'é€tude de Jetté et al. (1978a)
présentdrent aussi des insuffisances similaires dans
1l'ingastion de niacine lors ae l'administration d*une diéte

hyper-glucidique.

Par contre, l'ingestion d'équivalent de niacine ali-
mentaire lors du traitement C étant similaire et méme quel-
que peu supérieure a celles des traitements contrdle et 3

P
pour les sujets 3 et 4, cela démontre Eu'une didte hyper-



ey o
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glucidique peut aussi adéquatement - rencontrer les besoins
mutritiommels en niacine, C'est en ingérant une qnaﬁtité
assez élavé de céréales emrichies durant la didte hyper-glu-
cidigue cl/ggp ces deuxlegjpts purent saintenir leur inges-
tion de niécine A on niveau aussi haut que lors des didtes

norsales mixtes.

L'absence de changement significatif lors de la pra-
sente axpérience &ans 1'axcrétion du volume urinaire et
l'excrétion de céeatinine durant 24 bheur confirme les ré-
sultats de Olsson et Saltin (1970) e:&:;t\te);, al.

(1978a,b) respectivement.

Le statut nutritionnel de la niacine tel gque mesuré
par l'excrétion urinéire de N1-méthylnicotinamide durant 24
heures refldte bien les changements piésenti lers de
l'ingestion totale v équivalent df niacine durant les dif-
farents traitements. En effet, la hausse significative dans
l'ingastion totale d'équivaient de niacine durantrle traite-
ment C an comparaison aux traitements A et B résulte en un
changament significatif dans 1la séne direction pour
1'excrétion urinaire de MHNN durant 24 heures. la tendance
vers une diminution dans l'ingestion d'équivalent'de niacine
lors de la di&te B a coile conséquence chez la Iajorité‘das
sujets dé produire le plus bhas niveau d'excréticm urinaire

de NMN de l'expérience. - Chez deux des participants, soit

-

-

? .
- 89 ~ )



7N
. X
les sujets 1 et 2, l'excréﬁion de NMN a diminuée A un tel
aiveau lors du traitement B que cela suqgg@re chaz eux un
ét&t de lég2re déficience en nf&e{ne. Pour ces deux sujets
le niveau d‘'excrétion de NBNM est inférieur a 2.4 mg/jr et .
1.6 mg/gm c, ce qui selonm Sauberlich et al. (;97n) suggére
on é&tat nutritionnel léglrement déficient en niacine. Par
contre, sujet 4 démdntre une excrétion plus A4levée de NAN
lors de 1la didte hyper—-glucidique B et ce atme devant ume

dimimgtion de son ingestion d'équivalent de niacine durant

cette didte.

Pour la stase raison que citée au chapitre précédent
seules les valeurs obtenues a dix et trente ainutes
d'exarcice seront discutées, la consommation d'oxygéne
commd la fréquence cardiaque fait état de la trds haute in-
tensité de l'exercice a laquelle les sajets ont été soumis.
Tfavaillant en moyenne a 78.1% de leur consonlaiion maximale
d'oxygéne, cela résulta en une fréguence cardiaque moyenme a
10 et 30 glinutes d'exercice de 88.8% et 94.4% de la valeur
saximale. moyenne des sujets, ’ Le facteur traitement et le
facteur temps an'eurent aucune influence éut la consommation
d'oxygéne. Cela confirme les résultats de Bergstr8a gt 3l.
(1967b)} Gollnick et al. (1972), Martin et al. {1978) et'
Posta;‘gs al. (1979) . Par contre, la frégquemnce cardiaque
augmenta significativement avec le temps d'exercice. ine

hausse dans la fréquence cardiaque avec le temps lors d'un



exeqﬁice similaire est aussi rapportée par Costill gt 3jl.
{1971b) . le mécanisae de régulation de 15 température,
ltaugmentation des lactates sanguins, la fatigue luséalaire,
1la douleur physique et la détresse psychologigue,
l'épuisement des ressources de glycogéne, 1l'augmentation de

la veatilation, sont tous des facteurs qui ont um rdle prob-

able dans 1l'explitation de 1l'augmentation de la fréquance

N

L'exanen des quotients respiratoires a l'exarcice

cardiague avec le tenmps.

N

nous indiqué le rdle prépondérant des glucides comse carbu-
rant. lors des traiteleﬁts A, B et C les valeurs du quo-~-
tient respiratoire indiquent, en théorie (diPrampero
{(1976)) , que las glucides 4talent la sourcs unique de carbu-
rant pour la p;oduction d*énergie. "~ Mais duraamt un exerciée .
intense avec production de lactate i) faut ®8&tre conscieat
des limites de l'analyseA du guotient respiratoire puisque

inévitablement l*hyperventilation affecte la mesure (Astramd
(1967)). Durant la situation contrdle 90.4% et 100X des be-
soins énergétiques 2 10 et 30 wminotes d'exercice &taiemt
rencqnttés théoriquement par la dégradation des glucides;
L'earegistreaent de valeurs supérieures A 1.0 est le résul-
tat d'ume hyperventilation qui a comme but d'4liminer le bi-
oxide-de.carbonne; Ce 902 est le‘produit final du systéme
tampon qui a cosme cobjectif de reétablir le pH sanguin. La

présenc2 d'une ‘augmentation de lactate’-sanguin est la cause
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de 1l'élévation dans la concentration d*ions Ad'hydrogdne et

explique la baisse du pH sanguin (Astrand et Rodakl (1970)}.

I1 est difficile d'interpréter la signification da la
différence dans les quotients respiratoires entre la situa-
tiom contrdle et les trois traiteaments expérilentgux. On
remarque en effet un quotient-respiratoire significativesent
plus bas lors du pré-test en comparaison aux trois rpost-
tests, N*ayant trouvé aucune gifference sigiificative dans
la comnsommation d'oxygéne et.les lactates ;anguinsrentre les
quatre traitements, et aucune différence signifiCativE dqns
la consommation des nutri-ants entre las denx__dieges aor-
males, ndus ne pouvoas congidefer l1¢*intensité de l'exegéice.
 ou'1e lactate sanguin, ou la didté comme des eleleﬂts.qui
auraieat pu influencer le gquotient respiratoire. lLe seual
élément qui différencie les post-tests du pré-test ast la’
préseace d'une course d‘épniselent quatre jours avaﬁt.chaque
post-test. I1 est difficile de suggérer gque l'épuisememt
_ préalable des ressourcaes de glycogane so;t i-pliéne dams
ltexplication des différencaé ﬂans le quotient respiratoire
entre les traiteaments. L'examen des recherches antérieures
oe jette pas de lumildre sur le probléme. En effet glusien;s_
'études ont trouvd- u# quotient respiratoire. plus élevé a
l'exercice suite 2 une dildte hyper-glﬁcidique (Bergstros gt
al. (1967b); Christenses ot hansen f1939):,?illialé et al.

(1976) ; Baughan et al. (1978)), tandis que plusieurs autres
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ne déceldrent aucun changement (Golloick 2t al. (1972) :

Jetté et al. _(1978b): Martin 2t 3l.(1978))-

le guotient respiratoire plus élavé de 1la trentidae
minute en comparaison 3 la dirxidme minute d'exercice est le
résultat probable d'une hyperventilation accrue afin
d'elilin;r un surplus de CO02 provenant du systéae tampon.
Sans dbute le niveau plus élevé de lactate sanguin a 1la
trentiéme minute d'exercice augmente la concemtratjon lomi-
que d'hydrog2ne et cause une diminution du pH sanguin.

Ainsi cala nécessite ume plus gqrande implication du systame

tampon pour rétablir le pH sanguin.

L'absence de ckangement damns le lactate sanguia au
repos suite aux différentes didtes vient coufirmer les ré-
sultats de plusiears autres trav&ux {Gollnick et al.
(1972); BRennie et Johnsom (1974); Maughan et al. {(1978) ;

. Martin gt al. Yﬁgﬁf)), Par contre, puisque les recherches
de Bergstr®s et al. (1967b), Jatté et al. (1978b) et Galbo
at al. (1979) oni mesurs des taux de lactate plus 8levés
suite A une di2te hyper-glucidique, nous ne pouvons &carter
conplételenf la possibilité d'upne influence de la didte éur

" e lactate sanguin au repos.
//_
-

E'ayant trouvd aucune différemce significative danms

le lactate éanguin d l'exercice entre les traitements nous
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ne pouvons rejeter nos deux hypothéses. L'é&tude nous révale
enlbrelier lieu, gque l*ingestion d'une di2te hyper-glucidi-
.gque dans un fégine dtentralnement de supercompensation des
ressources de glycog®ne en Comparaison & une diéte normale
mixte n'a pas influencé 1= taux de lactate sanguin A
ltexercice. Beuxiénent, 1'addition de 50 mg de niacinanm-
ide/jour lors d'une di&te hyper-glucidique d'un régime
d'entrainenent de‘supercompensation des ﬁessources de glyco-
géne n'a produit aucune différence dans le taux de lactate
sanquin mesuré i l'exercice en comparaison au niveau mesuré
aprés une didte hyper-glucidique dans un régime
d*entrainenment de supe;cohpensation des ressources de glyco-

gAne ol il n'y a pas eu addition de niacinamide.

L'enregistrement de taux ée lactate sanguin simi-
laires suites a uné diéte hyper-glucidique en comparaison A
une di2te npormale mixte a aussi &té rapporté par quelques
autres cherchenrs (Bergstom et al. (1967b); Gollnick et g;;
(1972) ; Maughan et al. (1978); Martinm et al. (1978)). Par
contre, un nombre d'études (Bergstr8m et al. ' (1967b) ; Joh- ‘
son et Renmnie (1973); Rennie et Johnson (1974); Kelman et
al. (1975) ; Jetté et al. (1978a,b)) ont noté des nivaaﬁx
de lactate sénguin a l'exercice plds élevés suite a une
didte hypér—glucidique versus une didte normale nmixte,
D'aprés la revueqﬂa la littérature, il em ressort qu'en gén~- .

éral ces dernidres études attribuaient la présence de lac-
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tates pl{F-élevés a4 l*utilisation accrua des glucides conme
sabstrat éngrgétidue 4 1l'exercice suite A une didte hyper-
glucidique. La diminution de la prise d= lactate sanguin
par le foie (Hultman (1978a)) et par les nuscies ac£ifs (Es-
sen et al. ~ (1975)) pourrait aussi &tre Jé'antre facteur
contribuant aux ni;eaux plus élevés de lactate aprés une
didte hypef-glucidigue que certaines 4tudes ont notés. Der-
nidrement, 1l'étude de Jetta et al. (1978a,b) 'suggdra um

lien entre la diminution de 1'ingestion de" niacine et les

"taux plus élevés de lactate sanguin a l'exercice "avec une

didte hLyper-glucidique, Dans la présente étude, salon
1'amalyse des quotients respiratoires, aucune augmentation
dans i;utilisation des glucides comme substrat énergétique
ne put Btre attribuée A 1l'effet de la diéte. N'ayant mesuré
la prise d3 lactate sanguin par le foie et 1les mascles ac-
tifs il nous est donc impossible de vérifier s'il y a eu
changement dans ce mécanisme suite a la didte hyper-glucidi-
que dans motre étude. Nous avons mesurf des diminutions de
magnitude comparable A celles rapportées par Jetté et al.
{(1978a,b) pour . l'ingestion de niacine et 1l'excrétion uri-
naire de NMN lors des didtes hyper-glucidiques. Par contre
aucun changement =ne fut mesuréd dans les lactates sanguinms
tandis que Jetté ot al. (1978a,b) notdrent des niveaux de

lactate A l'exercice plus é&levés suites aux didtes hyper-

~ glucidiques, les résultats de la présente &tude ne peuvent

donc pas confirmer l'existence de taux de lactate sanguim A
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l'exércicgﬁplus éleveé sﬁite 4 une didte hyper-glucidique en
comparaison a uné didte normale -ixte: Da m&me, la prasentae
recharche ne peut confirmer le rbie d'une ytilisation accrue
des ﬁlytides comme substrat épergétigue et le réle d'une di-
minution de piacine ingérée .durant la didte, dans
l'explication d2s aniveaux de lactate sanguin plus élavais 3
l'exercice aprés une didte hyper-glucidique en comparaison a
une didte normale mixte que cartains travaux rapportent,

Leé différences siqnificatives;gnregistrees pour 1°
inqestioh totale da niacine entre les diétes et l'absenca de
changement dans le lactate sanguin 3 l'exercice entre les
traitements semblent indiq®®r due le lactatg sanguin a
l*exercice n'est pas’%:fluencé par la ‘quantite totale de
niacine ingérée. Ceci n'exclut‘p%: pour autant la possibil-
ité d'une influence de 1la niac£:e éur le lactate a
1*'exercice lorsque le niveau d'ingestion de cette vitamine
est A4 l'extérieur das 1limites enregis}ré;;\\lgxs de cette

étude,

o

Le niveau significativement plus é&levé de lactate
k2 o

sanguin A la trentiéme minute en comparaison au aiveau de la
dixidme wminute d'exercice est un reflet probable d'unm

changement dans le patron - de recrutement des fibres muscu-

laires. Gollnick et colldgues (1972, 1973, 1974) ont &tabli .

qu*il y avait wutilisation préfdrentielle des fibres A con-

- 96 -



[

aa RS e o e

29

traction_ lente durant un exercice ;nteﬂse et brolongé,
suivit d'un-recrutement secondaire dés fibres a cOntragtion
rapide lorsque leg fibres a'coniractioq lente avaient &puisé
leurs ressouréés en glycogape. Durant l'exereice il y a
certainemant sy un épuisement proqressif des ressources de
glycogene des fibres lentes chez nos sujets. L*'intensitd de
1'§xercica 4tant deneﬁreé ceonstante, les fibres a contrac-
tion rapide ont du graduellement dtre employées afin de ream-
placer la contribution énergétique des fibres 3 contraction
lente épnisées.de leur stock de glycogéne. La production
énérgétique des fibres A contraction rapide provenant pres-
que entidrement de la dégradatién anaérobique des glucides
résulte donc em une production de lactate. Ce mécanisme ex-

plique iraiselblablelent la présence d'umn taux de lactate

" sanguin plus é&levé apréds : 30 wminutes d*'exercice. Employant

une intensité et une durée d'exercice similaire, Costill at

al. (1971a,b), "Poster et al. (1979) et Gollmnick et gl. -

- (1972) néAlesurérent aucun changement éigniticatif dans le

lactate sanguin avec le teaps. Haisrla présente &tude se
distingue de ces trois dernidres en ayant epployé un tapis
roulant g ﬁﬁe inclinaison. Comme Costill et al. {1974)
l'on démontré, umne course éur peﬁte produit un plus grand
epnise-ent‘des ressources de glycogdme en comparaison A ume
course sur l'hotiiontale A une mtme intensité relative. Ce
phéno-ené pourrait donc expliquer 1'élévation dés lactates
séngnius A l'exercice avec le temps qui a €té mesurée danms

notre é&tude.
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CHAPITRE VI

A
RESUBE, CONCLUSIONS ET RECOMMANDATIONS
_5 N .

6.1  FESUNME

.

Cette é&tude examina 1l'influence de ltaddition de nia-
cinamide lors d'une diéte hyper-glucidique sur le taux de

lactate sanguin 3 l'exercice aprés un régime d'entralnq::::

de supercompensation des ressources de glycogene.
-

Cing volontaires miles agés entre 18 et 26 ans {x =

23 ans) complétérent ltexpérience. Démontrant une bonhe

condition physique cardio-respiratoire (V02 max moyen = 59,8
ml/kg/min) tous avalient préalablement fait preuva de leur
capacité A réussir une course d'une durée mipimum d'upe

heure.

Tous les sujets subirentiquatre trai ;nents d*une du-
rée de quatre jours chacun. Pendant le darnlier 28 haeures de
chaque traiteaent les sujets recueillirent en totalité leur
excrétion urinaire. Suite A un jettne de 12 heures les su-
Jets se présentdrent le matin du derpier jour de chaque
traitement afin d°&tre mesurds sur le tapis roulant, Le
premier traitemeant pour tous les sujets &tait la situation

contrdle durant lagquelle une didte pormale mixte fut in-
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gérée, Un second traitement débuta éllédiatelent apréds la
situation contrbdle tandis'que les sujets bénéficiarent de

dix-sept jours da repos entre les autres traitemenats,

"Lvordre dans lequel fut administré \les \ttois derniers

traitements était différent pour chague sujet. Ces trois
traitements &taiemnt le traitement diéte normale mixte avec
le placeg?, le traitement didte hyper~glucidiqueb avec le
placebo et 1le traitement didte hyper-glucidique avec addi;
tion de 50 mg/jour de niaginaaide. L'administration du pla-
cebo 2t de la niacinamride éiait "double-blind"™.

A 1; fin de chagque traitement, et au début, sauf pour
coururent sur un tapis roulant a une inclinaigon»de 7.5% et
A une vitesse nécessitant pras de BOX 'de leur consommation
maximale d*oxyg2ne. Les sujets s'exergaient jusqu'd épuise-
ment ou pour un msaximum de 60 minutes, Durant les coursas 3
la fin de chaque traitement les niveaux de lactate sanguin

et de comsommation doxygdne furent mesurés a 10, 30 et 60

minutes d'exercics. Puisque tous les sujets ne réussireant
(_J
pas A s'exercer pour 60 minutes a chaque traitement, seules
<

les wvaleurs A 10 et 30 @inutes furent retenves pour

l'analyse statistique.
L'analyse des renseignements ‘ﬁiétetiques ne Tréveéla

aucune différemce significative dans 1l'ingestion totale des

calories antre les différentes didtes. pDurant les diates
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AN
hyper-glucidiques les sujets consommérent en loyahne 80.3%
de leurs calories sous forme de glucides en comparaison A

une valeur de 48.2% durant les di2tes normales mixtes.

Le poids corporel ne subit aucun chamgement sigmifi=-
catif ;;ec les diffeggnts traitements.
.

;'L'addition de 50 mg/jour de niacinamide résuylta an
une ingestion totale plus élevéa dtéquivalent de niacine du-
rant cette ﬁiéte hyper-glucidique en coaparaison aux nivaaux
enregistrés lors des deux didtes avec placebo. Un niveau
légdrement insuffisant d'ingestion d'équivalent de niacine
durant ia dizte hyper-glucidiqﬁe avec placebo fut noté& chez

1'un des sujets.

Les différents traiteuenté ‘ne provoquarent aucun
changement significatif dans les mesures de 24 heures pour
le volume urinairg et l'excrétion de créatinine. Par con=-
tre, l'excrétion urinaire de N1-méthylnicotinamide duramt 24
heures suite 2 la didte hyper-glucidique avec addition de
niacipamide était significativement plus élevée on comparai-
son aux deux didtes placebos., De bas niveaux d'excréition é;
NMN durant la di&te hyper-glucidique avec placebo pour deux
des participants suggéraient un état de l4g2re déficience en

niacine chez =sux.
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Les différents traitements n'eurent aucumne -influsnce
gignificatiie‘sut la consommation d'oxygdne a l'exercice at
en moyeane 1e§ sujets s'exercdrent A4 une intensité de 78.1%
~ de leur V02 max. Aucun das changements significatifs dams

le guotient respiratoire 4 ltexercice ne put 8tre attribué a

l'effet des différentes didtes. Pn plus, la frégquance card
iaque et 1le taux de lactate sanguin ne démontrérent aucu

changesent significatif avec les différents traitements.

Des valeurs significativement plus élevées a
nutes en comparaison A 10 minutes d'exercice furent enregis-

trées pour le guotient respiratoire, la fréquence cardiaque
et le taux d= lactate sanguin, ‘Par contre le toaps
d*exercice n'eut aucune influence sur la consommation

d*'oxygéne,

6.2 CONCLUSIONS

Les résultats de ca2tte &tude indiquent qu'une dildte
hyper-glucidiqué { 80.3% des calories provenant de glucides)
de 4 jours, suite a une'coursz d'épuigenent des‘iessou;ces
de giycogane,'n'influenFe pas le taux de lactate sanguin du-
raat an exercice‘de 30 minutes d'une intensité d'enviroa.
78.1* de la consommation maximale d'oxfgéne Apres un jalne
de 12 heures em comparaisor aux niéeaux de lactates mesurés

durant un ezxercice de m@me intensité et durée suite A une

di2dte noraale mixte. De miBme, les taux de lactate sanguin 3

-

N
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l'exercice suite ’ a une.‘diéte hyper-glucidique , durant
laguelle un snrplus\de 50 =mg/jour de miacinamide fut adain-
istré ne purent etre ‘différenciés de ceux aesurés A

l'exercice suite 4 une didte normale . mixte ou une di&te hy-

per-glucidique,

La présence d'indestion' légérement  insuffisante
d*équivalent de niacine et des niveaux d'excrétion urinaire
de Ni-adthylnicotinamide suggérant un &tat de légdre dafici-
ence en niacine chez quelques sujets, souligne les dangers
potentiels de la diéte hyper-glucidigue pour l'intégritad du

statut notritionnel en ce qui a trait A la niacine.

Puisqu'aucune différence significative ne fut notée
dans l*ingestion d*équivalent de niacine et dans 1'excrétion
urimaire de ¥MN entre une didte normale liite et une didte
hyper-glucidique, les résultats de cette recherche ne pau-
‘'vemt confirmer le rbdle possible de 1la niacine dams la prés-
eace de taux de la;tafe sanguin plus élevés A l'exercice
suite 3 une didte hyper-glucidique qui a été rapportée par
d'autres études. : (;

6.3 BESQ!!A!D@;éﬁhﬁ
A partir des discussions et conclusions de cette

étude l'auteur';;ouve qu'il serait utile:
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1. Dv'étendre la présente recherche 2 um plus

grand nombre de sujets et aux deux sexes,

2. p'atudier la réponse des lactates sangquins 2
1l'exercice lorsqu'un état de déficience nutritiomnel
en mniacine est produit chez des sujets en bonne

santé, .

3. D'entreprendre des é&tudas afin d'examiner

" plus profondément les changements des niveaux de .

lactate sanguin avec le temps durant un exercice

trds intense et prolongé.
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Annsxe A

v DOBNEES ANTHROPOMETERIQUES

Le poids en kilogramme et la taille en mdtre furent
mesurés 3 l'aide d'une balance Detecto-Medic {Detecto-Scalas

-

Inc., Bev-York).

Les uéﬁﬁfes .de ltadiposite se firent au nivean dﬁ'
triceps, de la poitrine et du site mi-axillaire. On adiéo-”
éilétre de Harpenden fut utilisé pour prendre ces nesures‘
selon ‘la technique décrite dans 1le Manuel technique, Test§
Normalisés de la Condition Physique pour la Santé au Travail
(Jétté {1977)) . La densité corporelle fut &valu&e a partir
de la formule d=2 Pascale et al. (1956F et le pourcentage da

graisse fut dérivé de l'équation de Brozek st al. (1963),

-
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Annexe B.

FICHE D'INFORMATION MEDICALE
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CONFIDENTIAL

DEPARTMENT

OF

KINANTHROPOLOGY

CLINICAI. FITNESS RESEARCH APPRAISAL PROGRAM

HEALTH APPRAISAL FORM

DATE:
_UNAME: ~- AGE:
1. When did you last receive a Date:
medical examination?
YES NO IF _YES, GIVE DETAILS

¥ al
.

Have you cver had: Diabetes,
Thyroid trouble, Anemia, Arthri-
tis, Slipped Disc, Chronic Knee
or Foot Disorders?

Have you had any chest pain
within the past yecar?

Do you suftfer any chest pain or
discomfort: at rest, when
exercising in any form, e.g.
climbing stairs?

Have you cvér suffered from:
lung discuse, Rheumatic Heart
NDiscasce, Heart Faillure, Heart
Attack, lligh Blood Pressure,

Angina, Any other llcart Problem?

Is there any history of Heart
Niscase in the family?

Have you had or arce you now
suilering I'rom any scrious
disorder not mentioned above?
Name ol personal physician:

ity

COMMENT S

Describe

Who, and at what aée?

Dr.

Province

Signature:

M .letté  Ner

77



Annexe C

PICHE DE RENSEIGNENFENTS PERSONNELS
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Anpexe D

PGEMULE DE CONSENTERERT

L'étude dans laquelle vous participerez coame sujet
fait partie du projet de thase de mattrise de Jean Bongeon.
Cette thdse est sous la diréction du Dr Maurice bette du dé-
parteleﬁt de Kinanthropoloqié de i'uﬁivefsité é'Ottaua. Le
but principal de cette é&tude es; d'évaluer les effets de
1'administration dfune vitamine durant différentes didtes
sur certains constituants sanguins ot urinaires'au.repoé et
3 l*texercice,

En acceptant de participer A cette &tude ije, sous-
signé comprends gue suite 4 un électrocardiogramse au repos .
j'effectuerai un test d'éxercice de coutsé\destiné 4 déter~-
miner ma capacité physique maximale au travail ser un tapis
roulant. Avant et aprés ce tesﬁ'j'accepte que me soit prié
nﬁ échantillon de sang veineux d'un bras.

* . .

Quelques jours aprds ce presmier test je comprends que

je reviendrai au laboratoire pour courir A des intensités

sous-maximales pour quelques minutes sur le<tapis rounlarnt.
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Je rdalise gqu'at cours de 1l'étude il me sera aussi
demandé de courir six fois.sur le tapis roulant pour une du-
rée maximale d‘*une heure chacune, Duramn quatre de ces
courses, Jje consens i ce que guaére écfsglilibns de sang
veineux d'un bras me soignﬁ'prié par course. Lors des tests
sur tapis roulant on lettéa tout en ceuvre pour liniliéer
. les risques ouh:>inconfort. '

Cependant'je reconnais gu'il existe un certa;n ris=-
que. On songe par exemple a déé moments passagers
d*étourdissement, d'inconscience, de -a;aiserde poitrine, de.

Vctalpes au jambes et infiniment rarement, de crises cardia-
ques.

J'accepte que durant 1l'étude je suivrai bar deux fois
une didte riche en qlucide. Durant les didtes expérimen-
tales d'une durée de quatre jours chacune, Jje consens i re-
cevoir chaque jour un breuvage damns lequel sera ajquté ou
. non une dose physiologique normale d'une. vitamine.

Jtaccepte aussi de tenir .consciencieugeneht dans un jourﬁal
alimentaire +toutes les informations sur mon ingéstion de

nourriture durant. les différentes didtes.

A quatre reprises durant l'étude j'accepte de re-

cueillir mon urine pour 24 heures.
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Je comprends que j'ai toujours 1la liberté de réfuser
de participer a 1l'étude.
e
Lt'expérimentateur assure que toute information re-
cueillie au cours de l'étude sera traitée comme confident-
ielle, Dans la mesure que‘ le protocole 1le persmet,
1*expérimentateur s'offre pour répéndre 4 toutes laes ques~

tions que le sujet voudrait poser.

En acceptant de participer &4 cette 4tude, je dégage
de toute respons;bilité juridique les membres du persoannel
du département de Kinanthropologie, le département de Kinan-
thropologie et 1'Université d'Ottawa advenant toute plainte
2 la suite de blessures ou d'un décds qui résultaraient de
ces tests. Cette exonération s'applique autant A mes héri-

tiers qu'd mes représentants personnels.

En signant cette formule, J'indigue avoir lu et com=-
pris celle-ci, et je consens d participer 3 l'4tude sous les
conditions décrites précédemment,

Date: ~ °

Sujet:

Témoin: Tz
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Annexe E

" INSTROCTICNS POUR LE JOURNAL ALIMENTAIRE

Tout aliment in§é¥é doit ®tre insctit sur les fe-~
uilles. Seul le poids de la portion conzszybie doit ®tre
considéré, La mesure du poids en grammes des aliments se
fait A l'aide des balances Salter wmod2la III. Lorsque
1'aliment 2st un fluide la mesure du volume doit 2tre indi-
gquée et son poids correspondant en se basant sur las valeurs
données dans le livre "Nutrient Value of some common foods™
doit aussi &tre inscrit. Le sujet doit indigquer la sorte de

l'aliment (exemple: lait écremé&, pain de seigle) et la méth-

"ode de cuisson (frit, bouilli, chaleur sa&che, etc.).

En annexe F nous retrouvons un exemple des feuilles

elplbjées par les sujets pour inscrire leurs informationms

alimentaires.



Annexe F

PICHE DU JOUENAL ALIMENTATIRE
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Nom:

Déjeuner

Code Poéds vol.

+ neure

Aliment

Diner:

heure

heure

Soun=er:

-Date: _- ///’i

(

N

Collation du matin : h.

Code FOR95 o7, Aliment

Collation de l'anrds-midi:
neure

Collztio= Gu soir: h,




Annexe G

DIRECTIVES A SUIVEE LOES D'UNE DIETE- HYPER-GLUCIDIQUE

fm T N

Aliments a mgngef:en grande quantité:
- tous les fruits (sauf avocati
- tous les 1égunes fsguf‘ tates frites, croustilles)'
- toutes les sucreries |
- toutes les céréales A déjeuner
- pain _ A
- pates a;ilentaifes

- sorbet

Restrictions alimentaires: - l
- un maximum de 25 ga de viande par jour

- un maximum de 3 verres (681 al) ‘de lait écremé

Iﬁterdictions alimentaires:

- aucun oeuf, fromage, laiF entier ou 2X,
créme glacée, beurre, margarine, huile,

noix et arachide, olive, viande et poisson

N

s : ' 126
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Menu typique d'une di2te riche em glucide

Déjeuner:

- jus d'orange

Diner:

4

_Souper

bol de céréale

227 al de lait ééréne

2 tranches de pain rdties

beaucoup de confiturs ou miel ou sirop d'érable
ou sucre

fruits

-

jus d'orange

pain, 25 gm de viande, moutarde, laitue
céleri, ;arotté, autres légqumes

227 al da lait écréaé

frqits,

soupa aux pates alimentaires, 4 biscuits soda

227 al de lait écrémé

macaroni au jus de tomate, ou 1.5 tasse de féve aun
lard a la mélasse, ou crépes faites avec de l'eau,

ou du riz, ou upe pizza au tomate sans fromage, ou

‘nouilleé.

légumes (blé d'indes, betterave, fdve jaume, chou,

- 128 ~
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patate bouillie, etc.)

- jus d*orange

- jus de tomate ou de légume

- pain
- beigne au confiture,

- fruits

Collations:

tarte au sucra

~ fruits at jus de fruit

~ légumes et jus de l2gume

- boissons gaseuses (Coké)

- tablettes de chocolat (Caramilk)

- bonbons durs

R S ST S L e S T R
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Annexe H

. SUJET ELIMINE

¥tayant pas suivi correctement les lastructions ali-

.mentaires i1 fut donc nécessaire . d*éliminer de 1'&tude le

sujet ﬂnnqéro 6. Au tableau suivant nous retrouvoms
l'inforlaéion diététique de ce sujet. Nous remarquons i ce
tableau que 1le sujet six n'avait pas reqgu au traitement B
une contribution énergétique felative das glucides suffisa-

ment &levée pour que sa didte soit considérée comae hyper=-

. glucidique. ' En plus, =tme si la contribution émergétique

relative des dlucides lors du traitement C est assez élevée,
le contenu absolu en grammes de glucides du traitement C est

inférieur A celui de la didte normale placebo du traitemeat

‘A, Domnc ici encore nous pe pouvons considerér'la didte du'

trailtemept C comae étant une didte vraiwment hyper-glucidigue
en'c0lparaison A 1; diate norlalebde ce Sujet. Devant cette
situation il est impossible de considérer le sujet 6 comae
ayant regu tous les tgaitelents experilentadx. Les résul-
tats de ce snjet!gfétant pas valides, ils ne furent domnc pas

analysés dans cette étude.
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TABLEAU

Consommation moyexne par jour de nutriments durant .

les différents trafitements: Valeurs du sujet 6 *

\
Traitement Kcal Protides Lipides ,Glucides
gm gm gm
contr. - 2,376 95 (16.0) 77 (29.2) 302 (50.8)
A 3,391 185 (17.1) 109 (28.9) 466 (55.0)
B 3,435 108 (12.1) 87 (22.8) 572 (66.6)
¢ . 2,322 73 (12.6) 37 (18.2) 436 (75.0)

¢ les chiffres entre parenthdses indiquént la contribution
énergétique relative du nutriment en pourcentage.
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Annexe I

TABLEAU DU v02 (L/MIN) A L'EXERCICE: VALEURS HNOYENMNES
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Consommation d'oxyqg®ne (V02 = L/=in) a l'exercice

suite aux différents traitements: Valeurs moyennas *

Trait. v02 2 10 , v02 a 30
minutes minutes
! o
K\\ X PACTEUR
TRAITENENT
contr. X  3.249 (78.2) 3.283 (79.0)  3.266 (78.6)
DS 0.220 ( 4.3) 0.187 ( 3.6)
A X 3.256 (78.1) 3.250. (78.2) 3.253 (78.2)
DS  0.391 ( 5.0) 0.212 ( 2.6)
B X 3.202 (76.9) 3.153 (75.8) 3.178 (76.4)
DS 0.3204 ( 3.4) 0.227 ( 1.8)
- c X 3.268 (78.5) 3.315 (79.8) 3.290 (79.2)
! DS 0.254 ( 3.2) 0.211 ( 3.1)
I FACTEUR

TENPS 3.243 (77.9) 3.250 (78.2)

* Les chiffres entre parenthdses indiquent le pourcentage
du V02 marx. ‘
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Consomnation d'oxygine (V02 = L/min) 3 l*exercice

suite aux différents traitaements: Valeurs individuelles *

Sujet Trait. Vo2 a 10 V02 a 30 ¥02 a la 3e
minutes minutes observation
1 contr 3.593 (82.1) 3.494 (79,8} 3.598 (82.2)
A 3.633 (83.0) 3.505 (80.171) 3.435 (78.5)
B 3.587 (81.0) 3.388 (77.4) 3.848 (78.8)
Cc 3.535 (80.8) 3.625 (82.8) 3.353 (76.6)
2 contr 3.069 (77.6) 3.119 (78.9) .-
a 2.894 (73.2) 3.009 (77.9)
B 2.879 (72.8) 2.%398 (75.8)
Lod 3.288 (B2.1) ' 3.267 (82.7) 3.265 (82.6)
3 " contr 3.265 (713.0) - 3.800 (7€.0)*x
A 3.716 (83.0) 3.430 (76.7) 3.537 (80.4)
B 3.582 (79.2) 3.379 (75.5)
C 3.508 (78.4) 3.392 (75.8)
;
4 contr  3.275 (83.0) 3,343 (84.7) 3.322 (84.2)
A 3.104 (78.6) 3.216 (B1.5) 3.050 (77.3)
B 2.932 (74.3) 2.882 (73.0) 2.895 (73.4)
C 3.052 (77.3) . 3.057 (77.5) 3.103 (78.6)
S  contr 3.004 (75.5) 3.057 (75.8) 3.015 (74.8)
A 2.934 (72.8) 3.022 (75.0) 3.197 (79.3)
B 3.109 (77. 1 3117 (77.3) ) 3.152 (78.2)
C -2.981 (74.0) 3.232 (80.2) 3.124 (77.5)

PR

* Les chiffres entre .parenthdses ihdiquent le pourcentage
du V02 max.

** Spjet 3 durant le traitement contirdle ne courut gue
pour 28 nminutes. \

.
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