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1. Contexte théorique

1.1. La discipline du 400 métres

Le 400 meétres est considéré comme un « sprint prolongé » (Schiffer, 2008).

La vitesse maximale est atteinte aprés 100 metres « Fig.1 » et elle diminue de
manicre significative au cours des 100 derniers metres (Hanon & Thomas, 2011).
La course se déroule en deux phases : 1) une phase d’accélération jusqu’a la fin du
premier virage, 2) une phase de décélération jusqu’a I’arrivée. La perte de vitesse
ne dépend pas du niveau de 1’athléte puisque les meilleurs subissent la méme
décélération que les autres mais restent a un niveau de vitesse supérieur tout au long
de la course (B. Gajer et al., 2002).
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Figure 1 - Evolution de la vitesse moyenne (m/s) pour chacun des groupes masculins (B. Gajer et al., 2002).

Pendant le 400 métres, la fréquence de la foulée atteint son point culminant dans la
seconde moitié¢ du premier virage, correspondant également au moment ou l'athléte
atteint sa vitesse maximale « Fig.2 ». L'amplitude de la foulée continue de croitre

et atteint sa valeur maximale apres avoir quitté le virage (B. Gajer et al., 2002).
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Figure 2 - Chronologie d'apparition des pics de vitesse, d'amplitude et de fréquence pour le 100m et le 400m
(B. Gajer et al., 2002).



Les coureurs de 400 meétres sont grands, 181.3 (x 5.7) cm en moyenne (Vucetic,
2005). Ils sont répartis en deux catégories : ceux qui ont un profil rapide (capacité
de vitesse développée) et ceux qui ont un profil endurant (aptitude aérobie
développée). Ils courent avec des tactiques différentes. Ceux qui sont plutdt typés
« vitesse » courent la moitié de leur course trés rapidement. Ensuite, ils essayent de
tenir le plus longtemps possible en espérant que la fatigue ne les ralentisse pas trop.
Les coureurs plutot « endurants », quant a eux, adoptent une allure plus réguliére
tout au long de leur course, ce qui leur permet de maintenir une vitesse plus

constante sur les deux parties de la course (Schiffer, 2008).

Les coureurs de type « vitesse » sont plus avantagés dans la premicre partie de la
course mais il faut qu’ils soient bien entrainés pour la seconde également sinon leur
course risque de se solder par un échec notable tandis que les coureurs de type

« endurant » ont un avantage dans les 100 derniers métres (Hart, 2000).

Les athlétes de 400m ont une V0> max d’environ 60.32 (+ 3.30) ml/kg/min ce qui
est moins élevé que celle des coureurs de 800m (62.35 (£ 3.80) ml/kg/min)
(Duffield et al., 2005a). Plus la distance augmente, plus on trouvera des VO, max

¢levées comme chez les coureurs de 3000m, chez qui elle atteint 68.58 (£ 4.92)

ml/kg/min (Duffield et al., 2005b).

Le type de fibres musculaires que possedent les athlétes dépend de leur discipline
de prédilection. Les individus non entrainés présentent un ratio de 50/50 entre les
fibres rapides (type IIA et 1IX) et les fibres lentes (type I). Chez les athlétes, les
coureurs de longue et moyenne distance ont 60 a 70 % de fibres lentes, tandis que
les sprinteurs ont 80 % de fibres rapides (Costill et al., 1976). Les fibres de type IIA
et IIX ont respectivement 6 et 10 fois plus de puissance maximale que les fibres de
type 1. De plus, les fibres rapides hydrolysent I’ATP 2 a 3 fois plus rapidement que
les fibres de type I (Taylor et al., 1974).



1.2. Les filiéres énergétiques

Les muscles sont des convertisseurs d’énergie chimique en énergie mécanique et
thermique. La contraction musculaire est uniquement alimentée par I’adénosine
triphosphate (ATP).

L’énergie apportée par I’alimentation est transformée en ATP via les voies
métaboliques, ensuite, I’ATP est hydrolysé en adénosine diphosphate (ADP) et en
phosphate inorganique (Pi) (Barclay, 2015). Les réserves intramusculaires d’ ATP
¢tant faibles (environ 5 mmol/kg de muscle humide), s’appuyer sur elles ne
permettrait de soutenir 1’effort maximal que pendant de courtes périodes. Ainsi,
d’autres voies métaboliques doivent étre activées pour resynthétiser 1’ATP
(Hargreaves & Spriet, 2018). Le corps a donc mis en place 3 processus distincts
mais étroitement intégrés qui travaillent ensemble pour répondre aux besoins

énergétiques du muscle (Gastin, 2001).

Le premier processus implique la dégradation du phosphagene a haute énergie, la
phosphocréatine (PCr), qui, associée a I’ ATP stocké dans la cellule, fournit I’énergie
immédiate dans les premiéres étapes de I’exercice intense ou explosif. Le deuxiéme
processus est la décomposition non-aérobie des hydrates de carbone,
principalement sous forme de glycogéne musculaire, en acide pyruvique, puis en
acide lactique par la glycolyse permettant la formation de 3 molécules d’ATP. Le
troisieme et dernier processus, étant le métabolisme aérobie ou oxydatif qui
implique la combustion de glucides et de graisses (parfois protéines) en présence

d’oxygene (Gastin, 2001).

Le pyruvate, issu de la glycolyse dans le cytoplasme cellulaire, est une molécule
clé pour la production d’énergie. Il pénetre dans la mitochondrie ou il participe au
cycle de I’acide citrique, produisant ainsi des équivalents réducteurs sous forme de
NADH et FADH». Ceux-ci alimentent ensuite la chaine de transport d’électrons,
conduisant a la production d’ATP. En condition d’effort physique intense, tel que
pendant un 400m, les cellules musculaires convertissent rapidement le pyruvate en
lactate par I’enzyme lactate déshydrogénase (LDH). Cette réaction régénere le

NAD* nécessaire au maintien du flux de glucose dans la glycolyse.



La glycolyse produit 2 ATP par molécule de glucose, offrant une voie directe de
production d’énergie sans intervention d’oxygene.

Les cellules dépourvues de mitochondries, telles que les érythrocytes, ne peuvent
pas effectuer la phosphorylation oxydative. Elles dépendent donc de la glycolyse
anaérobie pour la production d’ATP, quel que soit le niveau d’oxygeéne disponible.
Lorsque I’intensité de 1’exercice dépasse un certain seuil, la glycolyse et d’autres
systémes non mitochondriaux deviennent prépondérants dans la régénération de
I’ ATP, entrainant une libération accrue de protons et conduisant a I’acidose associée
a un exercice intense. Pour réguler cette acidose, la production de lactate augmente,
principalement en réponse a I’accumulation de pyruvate, ce dernier influant sur la
I’activité de la LDH. Cette enzyme clé catalyse la conversion du pyruvate en lactate
et posséde une constante de Michaelis-Menten (Km) de 13.3-17.9 mM (Nakae &
Stoward, 1997). Lorsque les concentrations de pyruvate sont inférieures a cette Km,
la LDH fonctionnera a vitesse maximale pour transformer le pyruvate en lactate.
Cette conversion permet non seulement de réduire 1’accumulation de pyruvate,
mais également de maintenir les niveaux de NAD" nécessaires a la glycolyse,
assurant ainsi une continuité dans la production d’énergie dans les cellules
musculaires. Ainsi, la production accrue de lactate est corrélée a 1’acidose cellulaire,
servant de marqueur indirect des conditions métaboliques favorisant 1’acidose et la

fatigue musculaire lors de I’exercice (Kemp, 2005; Melkonian & Schury, 2024).

Le lactate est capturé par les fibres musculaires lentes environnantes et y est
converti en pyruvate pour ensuite étre métabolisé dans les mitochondries afin de
produire de 1’énergie. Il peut également étre libéré dans le sang, augmentant ainsi
sa concentration. Le cceur peut utiliser ce lactate circulant comme source d'énergie,
mais il est principalement capté par des fibres musculaires lentes actives pendant
l'exercice ou récemment actives lors de la récupération. Ces échanges de lactate
entre les fibres musculaires rapides qui le produisent et les fibres lentes qui le
consomment sont facilitées par un systéme de navettes appelé "navettes
extracellulaires du lactate", impliquant les transporteurs de lactate. Ainsi, le lactate
est un intermédiaire métabolique plutdt qu'un déchet, car il peut étre utilisé comme
source d'énergie par les fibres musculaires lentes pendant l'exercice grace au

métabolisme oxydatif (Brooks, 2000).



De plus, une portion de ce lactate capturé par les fibres musculaires peut étre
transaminée, c'est-a-dire, convertie en acide aminé, ou bien utilisée pour
reconstituer les réserves de glycogeéne pendant la phase de récupération, via un
processus appelé néoglucogenese. Ce processus se déroule principalement au
niveau des fibres musculaires rapides. Enfin, le lactate peut aussi étre capté au
niveau du foie pour permettre la synthése de nouvelles molécules de glucose

(Donovan & Pagliassotti, 2000).

Selon Duffield et al. (2005a), lors d’un 400 métres chez des athlétes masculins, la
contribution du systéme aérobie s’¢léve a 41.3 % tandis que celle de la filicre
anaérobie s’¢éleve a 58.7 %.

La «Fig.3 » illustre que plus la course est longue, plus la contribution aérobie

augmente et la contribution anaérobie, quant a elle, diminue.

% Contribution
c3B8882833888

200 Race Interval (m) 400

Figure 3 - Systemes énergétiques contribuant a la course de 400m.
e gérobie, hommes ; = anaérobie, hommes ; © aérobie femmes ; o anaérobie, femmes.

1.3. La consommation d’oxygéne

Lors d’un 400 metres, la consommation d’oxygene augmente progressivement et
atteint son pic vers 192 metres donc assez rapidement (apreés moins de 25 secondes)
(Hanon et al., 2010). Le pic correspond a environ 93.9% de la VO, max (Hanon &
Thomas, 2011). Ensuite, lors des 100 derniers métres, la consommation d’oxygene
diminue d’environ 15% (Hanon et al., 2010).

Il y a une corrélation (r = 0.55) entre I’amplitude de la diminution de la VO» max et
la concentration de lactate sanguin post-course. En effet, plus la valeur de lactate
sanguin est élevée apres le 400m, plus la diminution de la VO, max sera grande. En
revanche, il y a une valeur minimale de lactate (10 mmol/L) en-dessous de laquelle

il n’y a pas de diminution de la VO, max. L’amplitude de cette chute est également



corrélée a la diminution du volume courant dans les 100 derniers métres (Hanon &

Thomas, 2011).

La diminution de la VO, max coincide aussi avec la chute du pH sanguin (passant
de 7.18 2 300m a 7.00 a 400m) et une diminution significative de la concentration
en bicarbonate (passant de 10.7 mmol/L aprés 300m a 4.9 mmol/L apres 400m, soit
une diminution de 54 %) (Hanon et al., 2010). Les athlétes qui ont un pH élevé a
300m sont ceux qui ont une meilleure VO, max (et donc une VO, plus élevée en fin
de course) et qui utilisent mieux leurs ressources provenant du métabolisme aérobie

(Hanon & Thomas, 2011).

Dempsey et al. (1982) cités dans Hanon et al. (2010) ont démontré que les
perturbations physiologiques dans le systéme de transport d'oxygéne peuvent étre
induites par l'accumulation métabolique de H'. L’hyperventilation compense
partiellement I’acidose métabolique et permet de maintenir une pression partielle
en oxygene alvéolaire suffisante. Il faut noter que lors d’un 400m, la ventilation

minute (VE) continue a augmenter alors que la VO, max est déja atteinte.

Dans une autre étude, ils observent que lors d’un exercice maximal, la combinaison
d’un pH sanguin (veine du bras) trés bas (6.74 étant la valeur la plus basse obtenue
mais la moyenne était de 7.07) et d’une faible capacité vitale devient critique pour
la saturation artérielle en oxygene qui peut baisser jusqu’a 88% (mais la moyenne
était de 91.9%), ce qui peut, par conséquent, avoir un impact négatif sur la VO,

(Nielsen et al., 1999).

1.4. Le lactate

Le 400 métres est une discipline ou le taux de lactate maximal atteint est vraiment
important par rapport aux autres courses comme le 800m, 1500m, 3000m, ...

« Fig.4 ».
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Figure 4 - Atteinte du pic de concentration maximale de lactate sanguin aprés une course sur piste. Les lignes
horizontales au-dessus de la limite supérieure des écarts-types indiquent la différence significative des
valeurs de pic de lactate, le cas échéant, entre 2 événements. SC indique le steeplechase. *p < 0.05.

#%9 < 0.01. ***p < 0.001. ****p < 0.0001 (Gupta et al., 2021).

Le pic de lactate sanguin lors d’un 400m peut atteindre en moyenne 18.67 mmol/L.
Ce pic est atteint environ 4-5 minutes apres la fin de la course « Fig.5 », ce qui est
assez tard comparé aux distances plus longues pour lesquelles le pic de lactate

sanguin arrive 0.5 a 3 minutes apres la fin de 1’effort (donc plus rapidement).
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Figure 5 - Concentration de lactate sanguin au repos, aprés I'échauffement, et suivant la course (Gupta et al.,
2021).

Le taux de lactate sanguin apres la course est corrélé (r = 0.877) a la vitesse de
course. La glycolyse étant la source principale d’énergie durant la course, cette

relation semble facilement expliquée (Gupta et al., 2021).



La corrélation significative entre les valeurs métaboliques a 300 métres (pH sanguin
et concentration en HCO3") avec la chute de la vitesse suggere que la capacité
limitée des athlétes a finir leur course rapidement pourrait étre liée au taux d’acidose

proche de I’arrivée (Hanon et al., 2010).

Il faudrait donc, pour progresser, que 1’athléte améliore sa capacité tampon et son
systéme aérobie pour permettre une moins grande diminution du pH sanguin et de

la vitesse en fin de course (Hanon et al., 2010).

1.5. Régulation physiologique du pH : mécanismes d’élimination des
protons

Lors d’un exercice physique, le métabolisme énergétique des cellules musculaires
est intensifié, entrainant une accumulation d’ions H" dans le milieu intracellulaire.
Pour maintenir I’homéostasie du pH intracellulaire et assurer un fonctionnement
optimal des processus métaboliques, plusieurs mécanismes de régulation sont mis
en place. Ces mécanismes incluent : la réaction de la créatine kinase, la réaction de
la lactate déshydrogénase, 1’action du co-transporteur MCT4, I’échangeur Na*/H*
et les différents systémes tampons : protéines, carnosine, bicarbonate et phosphate

« Fig.6 ».

1.5.1. Réaction de la créatine kinase

La CK (créatine kinase) catalyse la réaction réversible :

CK
PCr?~ + MgADP~ + H* & MgATP?>™ + Cr

La décomposition de la phosphocréatine est une source d’énergie directe pour
resynthétiser I’ ATP a partir d’un exercice intense et court et est également associée

a la consommation d’un proton (Wallimann et al., 2011).

1.5.2. Réaction de la LDH

La LDH (lactate déshydrogénase) catalyse la réaction réversible :

LDH
CH3 —CO — CO0~ + NADH + H* «— CH3 — CHOH — CO0~ + NAD*



Une fois a l'intérieur des cellules, le pyruvate et le lactate sont rapidement
interconvertibles grace a l'action de la LDH.

Le lactate et le pyruvate servent, ensemble, de tampon redox circulant qui équilibre
le ratio NADH/NAD™ a travers les cellules et les tissus (Rabinowitz & Enerback,
2020).

1.5.3. MCT4

Lors d’un exercice intense, la production de lactate est couplée a une augmentation
des protons. MCT4 (monocarboxylate transport 4) est un co-transporteur protéique
lactate/proton bidirectionnel. Le lactate traverse la membrane plasmique grace au
MCTH4, facilitant ainsi son passage hors du muscle vers la circulation sanguine. Le
MCT4 agit de la méme maniére avec les protons, contribuant ainsi au maintien d’un
pH intracellulaire stable durant I’exercice intense (Thomas et al., 2012).

L’exercice physique peut améliorer 1’expression de MCT4, tout dépend de

I’intensité de 1’entrainement (Bonen, 2001).

1.5.4. Pompe Na*- H"

L'échangeur Na'/H" dans le muscle squelettique est déja opérationnel a un pH
intracellulaire de repos, et lorsqu'il diminue, une 1égére activation supplémentaire
est remarquée. Cet échangeur assure en permanence le transport des ions H" vers

'extérieur (Juel, 1998).

1.5.5. Systemes tampons
a. Systeme tampon protéines

Les protéines sont des tampons majeurs dans le muscle squelettique. Dans le muscle
humain, les tampons protéiques représentent environ 40 % de la totalit¢ de la

capacité tampon (Kemp et al., 1993).

b. Systeme tampon carnosine

La carnosine, un tampon intramusculaire puissant, est un dipeptide présent en
concentration élevée dans le cytosol des muscles squelettiques, surtout dans les

fibres musculaires a contraction rapide (Harris et al., 2006).



Elle est formée en liant ensemble I’histidine et la béta-alanine dans une réaction
catalysée par la carnosine synthase. En raison de sa structure chimique et de sa
localisation dans les muscles, la carnosine joue un role crucial dans le maintien du
pH a l'intérieur des cellules dans la plage physiologique. Les niveaux d'histidine
dans les muscles et le plasma sont significativement plus élevés par rapport a sa
Km avec la synthése de la carnosine musculaire. En revanche, la pf-alanine est
présente a des concentrations plus faibles et a une Km plus élevée avec cette
enzyme, suggérant que la disponibilité en B-alanine limite la syntheése de la

carnosine dans les muscles squelettiques (Sale et al., 2010).

c. Systeme tampon bicarbonate

La capacité tampon du systeme CO>/ HCOj3™ contribue a 18-20 % de la capacité
tampon totale du muscle (Sahlin, 1978 cité dans (Hirakoba, 1999)).

d. Systeme tampon phosphate

Le phosphate libre inorganique est un tampon trés important. Le phosphate
monohydrogéne (HPO4*) accepte un H* supplémentaire pour devenir du phosphate
dihydrogeéne (H2POy'). Il représente 8 a 11 % de la capacité tampon intramusculaire

totale (Sahlin, 1978 cité dans (Hirakoba, 1999)).

Tampons :
* Phosphate
« Protéines
« Bicarbonate
* Carnosine

CHy-CHOH-COO*

Tampons :
« Phosphate
* Protéines
« Bicarbonate

Figure 6 - Mécanismes d'accumulation et d'élimination des protons (Coppens M. 2024). Figure créée a l'aide
de Biorender.
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e. Capacité tampon a l'exercice

A l'origine, on pensait que la capacité tampon musculaire restait constante et n'était
pas altérée par un exercice intense. Cependant, des recherches ont révélé que ce
n'était pas le cas. Apres un exercice de haute intensité, cette capacité diminue chez
tous les sujets, qu'ils soient des athlétes d'endurance ou de sports collectifs, et pour
tous les types de taches, qu'elles soient continues ou intermittentes. De plus, la
baisse de cette capacité tampon est directement liée a son niveau avant l'exercice.
La diminution de la capacité tampon est principalement attribuée aux tampons
protéiques. Le pouvoir tampon des acides aminés, peptides et protéines est
dépendant du comportement acido-basique du groupement R (Hultman & Sahlin,
1980). Parmi eux, I'histidine est le seul acide aminé capable de jouer un role tampon
dans la plage de pH intracellulaire, car son pKa (valeur de son groupement R) se
situe dans la plage de pH physiologique (pKa = 6), ce qui n’est pas le cas des autres
acides aminés. Par exemple, celui de I’arginine est égal a 12.48 (Hultman & Sahlin,
1980). Ces résultats suggeérent donc qu’une diminution aigué de la capacité tampon,
induite par 1’exercice, est due a I’histidine intégrée aux protéines (Bishop et al.,

2009).

Robergs et al. (2004) remettent en cause I’idée que la production de lactate entraine
une acidose. Au contraire, ils affirment que la production de lactate retarde l'acidose
plutdt de la causer. De plus, ils soulignent que celle-ci est causée par des réactions
autres que la production de lactate, telle que la libération de protons lors de la
dégradation de I’ATP en ADP et Pi. Cette libération de protons augmente lorsque
I’intensité de 1’exercice dépasse 1’état stable, ce qui nécessite une plus grande
dépendance a la régénération de ’ATP a partir de la glycolyse et du systéme
phosphagene. La production accrue de lactate sous ces conditions cellulaires sert a
prévenir I’accumulation de pyruvate et a fournir le NAD" nécessaire a la phase 2
de la glycolyse. La production de lactate n’est pas la cause de 1’acidose mais plutot
une réponse adaptative pour maintenir 1’homéostasie cellulaire face a des

conditions métaboliques intensives.
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f. Amélioration des systemes tampons

Lors d'une activité physique intense, 1'équilibre entre les acides et les bases a
l'intérieur et a I'extérieur des cellules est maintenu par divers mécanismes, parmi
lesquels la carnosine a l'intérieur des cellules et le bicarbonate dans le plasma jouent

un role crucial (Juel, 1996).

On estime que la carnosine contribue a environ 7 % de la capacité totale a maintenir
I'équilibre acido-basique dans le muscle dans des conditions normales, et cette
contribution pourrait augmenter jusqu'a 15 % avec une supplémentation en B-

alanine (Harris et al., 2006).

Il a été observé que la concentration en carnosine est plus élevée chez les sprinters
que chez les marathoniens (Parkhouse & McKenzie, 1984) et que I’entrainement
en sprint augmente la concentration musculaire de carnosine (Suzuki et al., 2004).
La capacité tampon du muscle est améliorée avec I’intensité de 1’entrainement et il
existe une relation entre la capacité tampon musculaire pré entrainement et le

pourcentage d’amélioration de celle-ci apres entrainement (Edge et al., 2006).

1.6. Le bicarbonate de sodium

1.6.1. Dans le sang

Le bicarbonate de sodium (NaHCO3) peut étre une bonne fagon de contrer I’acidose
puisqu’il est considéré comme un agent alcalinisant, améliorant la performance en
minimisant le développement de 1’acidose métabolique contribuant a la fatigue
pendant les exercices de haute intensité en augmentant la capacité tampon du corps
(Stecker et al., 2019). L’ingestion de bicarbonate de sodium avant I’entrainement
résulte en une augmentation du pH sanguin immédiatement apres 1’exercice et
permet également une augmentation de la concentration en lactate sanguin apres
I’exercice par rapport a I’ingestion d’un placebo (Edge et al., 2006). L’ingestion de
NaHCOs3; diminue la concentration de H" dans le plasma et augmente la
concentration plasmatique de HCO3™ en comparaison avec un placebo (NaCl) apres
un exercice. La concentration de lactate en post test est aussi plus élevée avec la
consommation de bicarbonate de sodium (environ 28 % de plus par rapport a la

condition placebo) (Bishop et al., 2004).
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1.6.2. Dans le muscle

La concentration en lactate musculaire apres un effort est plus importante (72%)
apres ingestion de bicarbonate par rapport a la condition placebo (NaCl) car la
glycolyse génére du NADH, ce qui peut potentiellement I’inhiber elle-méme. Le
ratio NADH/NAD" agit comme un indicateur énergétique de la cellule. Le
bicarbonate augmente ce ratio dans les cellules musculaires et donc la conversion
du NADH en NAD" est retardée, ce qui prolonge la glycolyse et augmente
I’accumulation d’acide lactique. La capacité¢ tampon du muscle (in-vivo) est

¢galement significativement améliorée (p < 0.05) (Bishop et al., 2004).

1.6.3. Protocole

L’effet ergogénique du bicarbonate de sodium est surtout établi pour les exercices
de haute intensité d’une durée de 30 secondes a 12 minutes. La dose optimale
semble étre de 0.3 a 0.4 g/kg (a choisir en fonction des effets indésirables et de
I’effet sur la performance) car une dose plus élevée n’ameéne pas plus d’effets
bénéfiques et augmente le risque d’effets secondaires dont les plus courants sont :
diarrhées, nausées, douleurs abdominales, vomissements ou ballonnements. Pour
limiter encore ces risques, le bicarbonate est pris de préférence avec un repas riche
en carbohydrates et dans des capsules a enrobage entérosoluble. Il faut 1’ingérer
dans les 60 a 180 minutes précédant I’exercice ou la compétition (Grgic et al.,
2021). Pour minimiser les effets négatifs, le bolus est a prendre de maniere étalée

sur cette durée.

1.6.4. Meécanisme d’absorption

Le bicarbonate de sodium est fortement soluble dans 1’eau (mais aussi dans 1’acide
contenu dans I’estomac) et se dissocie en ions sodium (Na') et bicarbonate
(HCO3"). Son ingestion augmente donc la concentration de HCO3™ dans la lumiére
gastrique dont une fraction sera expulsée sous forme de CO; lors d'éructations. Le
liquide gastrique va devenir plus alcalin di a la quantit¢ de HCO3™ qui n’a pas été
¢liminée ce qui va provoquer une hausse du pH stimulant ainsi le cotransporteur CI°
/HCOs3" (représenté en vert sur « Fig.7 ») qui va augmenter le transport du HCO3"
vers le fluide extracellulaire. Ce transport est couplé a la pompe H/K" qui va

secréter le H® dans la lumiére gastrique ce qui va rétablir le pH. Le pH étant
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augmenté, cela stimule les transporteurs MCT1 et MCT4 (représentés en bleu sur
« Fig.7 ») permettant ainsi le transport du H" en dehors de la cellule musculaire,
I’équilibre acido-basique étant alors mieux préservé en intramusculaire. De plus,
tout le bicarbonate ingéré ne se combine pas avec I’acide gastrique étant donné que
la charge bicarbonatée dépasse la quantité d’acide présente dans 1’estomac. Le
corps humain contient d’autres mécanismes d’absorption, notamment au niveau du
jéjunum qui absorbera la quantité restante de bicarbonate. Ces différents
mécanismes sont a l’origine de 1’augmentation rapide de la concentration

plasmatique de HCOs™ (Grgic et al., 2021).

1 pH | Tuetule'

) ) L

Lactate  H'+ HCO5 —»H,CO;
Cl HCOy

. TN Capilla

Parietal cell

¥ H;0 + CO,

Cl- HCOs [carbonic
hycrase
::> H.CO;
H* <-eeeeees H*

L5 ¢= HCO, + HCl— CO, + H,0 + CIF
4 .

Stomach lumen "
: bl
NaHCO; released
ingested (belching)

Figure 7 - Mécanisme d'absorption du bicarbonate de sodium (Grgic et al., 2021).

1.7. Littérature actuelle sur la supplémentation en bicarbonate de sodium
pour les coureurs de 400 métres

IIn’y a pas d’article publié sur ce sujet précisément : effet du bicarbonate de sodium

sur la cinétique de la VO, et sur la performance lors d’un 400 métres en athlétisme.

Certains chercheurs ont réalis¢ des procédures assez similaires comme Limmer et
al. (2018) qui ont réalisé une expérience avec des sujets qui suivaient soit une
alimentation acide soit basique et leur performance sur le 400 métres était mesurée.
Ils ont conclu que I’alimentation alcaline pouvait avoir un effet sur des individus

modérément entrainés.
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De plus, ils ont trouvé des concentrations de lactate sanguin plus élevées apres le
400m avec I’alimentation alcaline (16.3 (= 2.7) mmol/L contre 14.4 (+ 2.1) mmol/L
pour I’alimentation basique), ce qui signifierait que la capacité tampon est
améliorée. Le pH urinaire post course était de 7.00 (= 0.7) pour 1’alimentation
basique contre 5.5 (+ 0.7) pour I’alimentation acide. Ils ont émis le souhait d’avoir
d’autres expériences allant dans la méme direction en raison de la présence de

certains biais dans leur étude, comme le chronométrage manuel par exemple.

Une supplémentation en bicarbonate au cours d’une épreuve maximale (dans le cas
de cette étude, un 2000m en aviron) atténuerait 1’acidose métabolique et
consécutivement la désaturation artérielle, ce qui pourrait nous laisser spéculer sur

une possible atténuation de la baisse de la VO, lorsque I’acidose est compensée

(Nielsen et al., 1999).
Jubrias et al. (2003) ont démontré que I’acidose pouvait inhiber les mécanismes de
phosphorylations oxydatives au cours de I’activit¢é musculaire, ce qui pourrait

conduire potentiellement a une baisse de la VO..

1.8. Question de recherche

Ce mémoire tentera de répondre a question suivante : « La prise de bicarbonate de
sodium contribue-t-elle a réduire la diminution de la VO, observée en fin de course
lors d’un 400 metres en athlétisme, et permet-elle de ce fait d’améliorer la

performance ? ».

1.9. Hypothése

Nous pourrions avancer I'hypothése que la supplémentation en bicarbonate de
sodium pourrait atténuer la réduction de la VO» constatée au cours des 100 derniers
meétres, grace a son effet tampon. Cette proposition s'appuie sur nos observations
antérieures, mettant en lumiére une corrélation entre le taux de lactate sanguin et la

diminution de la VO,.
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2. Méthode

2.1. Recrutement des participants

Le recrutement a commencé en mars 2023 dans le but d'engager une petite dizaine
d'athlétes. Ce processus visait a réaliser une pré-étude dont I'objectif était de fournir
des données permettant de déterminer le nombre de sujets nécessaires pour une

¢tude complete.

2.2. Critéres d’inclusion des participants

La participation s’est faite sur base volontaire. Les participants devaient étre de sexe
masculin pour éviter I’influence du cycle menstruel chez les femmes, cela
permettait d’avoir une variable de moins a contrdler. IlIs devaient avoir entre 18 et
35 ans pour qu’ils fassent partie des catégories scolaires, juniors ou seniors. Pour
avoir des athlétes réguliers a I’entrainement et qui ont 1’habitude de courir sur cette
distance, une meilleure performance en moins de 5310 était exigée car cela
signifie qu’ils se trouvent dans les 300 meilleurs belges sur 1068 pour I’année 2022
— 2023 (BeAthletics). Les caractéristiques des sujets sont présentées dans le

« Tableau 1 ».

Tableau 1 - Caractéristiques des sujets.

Sujets Age (ans) Poids (kg) Taille (cm) PB* au
400m (sec)
Sujet 1 23 60.6 180 /
800m : 156708
Sujet 2 21 59.6 181 4991
Sujet 4 24 64.7 170 53710
Sujet 5 24 71 180 48738
Sujet 6 18 67 183 51700
Sujet 7 30 79 184 51700
Sujet 8 19 87 193 53707
Moyenne 22.7 (£3.99) 76 (+ 8.87) 181.6 (+ 6.8) 51708
(x écart-type) (£1783)

*PB = personal best (meilleure performance).
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2.3. Critéres d’exclusion des participants

Les participants ne devaient pas avoir suivi de supplémentation en béta-alanine au
cours des 10 semaines précédant les expériences. Les sujets ne pouvaient également
pas consommer de bicarbonate de sodium pendant toute la durée des expériences.
Cependant, en avoir déja utilisé n’était pas un critére d’exclusion car les protocoles
se déroulent généralement sur la journée de compétition ou sur quelques jours la
précédant (3 a 7 jours) mais ils ne sont jamais trés longs (Grgic et al., 2021). Le
sujet 3 (S3) a di étre exclu de 1’étude car il est tombé malade pendant celle-ci et a
di arréter I’entrainement, c’est donc pour cela qu’il n’apparait plus nulle part afin

de ne pas compromettre les résultats.

2.4. Déroulement des expériences

Les expériences se sont déroulées entre aolit et novembre. Chaque sujet devait se
présenter a 3 séances « Fig.8 ». La premicre séance devait avoir lieu dans les deux
semaines qui précédaient la deuxiéme séance. Elle devait toutefois se dérouler au
moins deux jours avant la deuxiéme séance. Les 2°¢ et 3¢ s€ances, quant a elles,

devaient €tre séparées de 7 jours.

Figure 8 - Ligne du temps du déroulement des expériences.

2.4.1. Premiere seance

La premicre phase était un test de familiarisation au matériel. Cette étape est
primordiale pour que I’athléte ait déja couru dans les conditions de test pour éviter
I’effet d’apprentissage. Le sujet devait se rendre a la piste d’athlétisme indoor. Il
¢tait d’abord pes¢ avec une balance (Seca®) pour pouvoir calculer la dose de

bicarbonate de sodium ou de placebo qu’il devrait recevoir lors des 2°¢ et 3¢ séances.
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Il était également mesuré (toise Seca®) afin de pouvoir avoir un profil complet.
Ensuite, il commengait par la familiarisation avec 1’échauffement standardisé qui
comprenait :
1) 20 minutes de footing
2) Educatifs de course sur 15 métres :
- 2x déroulés de chevilles
- 2x petits pas tendus (un petit et un grand)
- 2x skipping
- 2x talons-fesses
- 2x pas chassés (1x fois de chaque coté)
- 2x course arriere (1x petite et 1x grande)

3) 2 déboulés sur 30 métres en chaussures

Une fois échaufté, il était équipé avec un cardiofréquencemetre de la marque
Cardiosport®, un ergospirométre portable VO, Master pro® et un brassard équipé
d'un téléphone portable utilisé pour recueillir les données en cas de perte de signal
pouvant survenir en raison de I'¢loignement du systéme par rapport a la position de
la tablette. I lui était demandé de courir un 400 métres a 85 % de son record actuel,
pour se familiariser avec le port du masque et le poids de I’ergospirométre. Cela
permettait aussi de tester si tout le matériel était adapté a sa taille (ex : taille du
masque et taille de la piéce de ventilation).

Pour des raisons d’accessibilité de 1’anneau indoor, le 400 métres devait se courir
au couloir 3 sans rabattement. Le départ était donc décalé par rapport au départ
classique du 400m et se situait 11 metres apres la ligne du 200m. Toutes les
distances ont ét¢é mesurées a I’aide d’un odométre (Nedo®). Chaque coureur

parcourait donc bien exactement 400 metres.

Une fois I’athlete équipé et prét a partir, il devait se tenir au repos a la ligne de
départ (debout mais sans courir, marcher était autorisé¢) pendant 1 minute. Une fois
les 30 premieres secondes écoulées, un signal était donné pour avertir que le départ
aurait lieu dans 30 secondes. Pour la séance de familiarisation qui s’effectuait en
chaussures, il n’y avait pas de starting-blocks. Le départ était donné comme suit

«5,4,3,2,1, partez ! ».
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Une fois le 400 metres parcouru, I’athléte devait venir s’asseoir au plus vite et
garder le masque encore environ 3 minutes. Au total, le masque devait enregistrer
durant 5 minutes, réparties comme suit : 1 minute au repos, une cinquantaine de
secondes pour le 400 metres et les minutes restantes pour arriver a un total de 5
minutes. Une fois les 5 minutes écoulées, le sujet pouvait retirer le masque et

I’expérience prenait fin.

2.4.2. Deuxieme séance

L’athlete devait se rendre au laboratoire de la Faculté des Sciences de la Motricité
3h avant I’heure annoncée de sa course (temps -3). Un prélévement capillaire était
alors effectué au bout du doigt. Ce prélévement était analysé via un ABL 90 FLEX
de Radiometer® pour déterminer les taux de lactate et de pH sanguin. Ensuite, le
sujet recevait sa premiere dose de bicarbonate de sodium ou de placebo.

La dose était calculée comme suit : 300 mg de bicarbonate de sodium multiplié par
le poids du sujet (kg) « Tableau 2 ». Pour le placebo, la quantité de sodium était
¢gale a celle retrouvée dans les gélules de bicarbonate de sodium pour pouvoir tester
I’effet du bicarbonate seul, indépendamment de la charge sodique. Les gélules
¢taient entérosolubles et identiques visuellement peu importe la substance contenue
a ’intérieur. Elles avaient été conditionnées a la pharmacie du Blocry. Chacune
d’entre elles contenait 1 g de bicarbonate de sodium ou la charge sodique
équivalente mélangée a du lactose. L’expérience était réalisée en double aveugle,
ni le syjet, ni les expérimentateurs ne savaient ce que le sujet ingérait. Seul mon
promoteur, absent lors des tests, était au courant de la répartition.

Il y avait un prélévement capillaire suivi d’une prise de bicarbonate ou de placebo
encore 2 heures avant I’épreuve (temps -2), 1h avant (temps -1) et 30 minutes avant
(temps -0,5) « Fig.9 ». Les doses (quantité de gélules) étaient dégressives, la dose

la plus ¢élevée étant la premicre « Tableau 2 ».
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Figure 9 - Déroulement d'une journée de test.

Tableau 2 - Dosage des gélules en fonction des sujets.

Sujets Nbre gélules 3h | Nbre gélules 2h | Nbre gélules Nbre Total
pré pré 1h pré gélules 30 |  gélules
min pré
S1 8 5 3 2 18
S2 8 5 3 2 18
S4 8 5 4 2 19
S5 8 6 5 2 21
S6 8 5 4 3 20
S7 8 7 6 3 24
S8 10 8 6 2 26

1 gélule = 1 g de bicarbonate de sodium.
Dose totale = 300 mg/kg

Pour mettre en place le systeme de chronométrage, il était nécessaire d'installer les
cellules (Kit Witty de Microgate®) afin de mesurer le temps de passage au niveau
du 200 metres, ainsi que le temps total de la course sur 400 metres. Trois ensembles
de cellules étaient disposés de chaque c6té du couloir 3 de la maniere suivante, voir
« Annexe 1 » :

1) Un ensemble de cellules était placé au départ, a une distance de 11 metres

apres la ligne du 200 métres.
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2) Un autre ensemble de cellules était installé¢ au niveau du 200 métres.
3) Le troisieme ensemble de cellules était positionné a l'arrivée, pour permettre

de chronométrer le temps total de la course sur 400 metres.

Le starting-block devait également étre installé au départ, 1’athlete était libre de le
régler selon ses préférences avant son départ. Le Radiometer était également
branché et prét a étre utilisé. L’ergospirométre devait étre calibré grace a une
seringue calibrée de 3L (Hans Rudolph).

Trente minutes avant le début de la course, 1’athléte réalisait 1’échauffement
standardis¢, en y ajoutant un déboulé en spikes et un essai de ses starting-blocks.
Une fois échaufté, il était équipé de la ceinture Cardiosport® et de 1’ergospiromeétre
portable. Ensuite, un prélévement capillaire était a nouveau fait. Puis, il se dirigeait
vers la ligne de départ et celui-ci était donné comme lors de la familiarisation avec
les mémes contraintes organisationnelles.

Une fois le 400 métres couru, le sujet devait venir s’asseoir sur le banc au plus vite
tout en gardant le masque et un dernier prélévement capillaire était effectué. Apres
cela, et quand les 5 minutes d’enregistrement des échanges gazeux s’étaient

écoulées, le matériel était retiré et I’expérience prenait fin.

2.4.3. Troisieme séance

La troisiéme séance devait avoir lieu exactement 7 jours apres la deuxieme pour
éviter un biais de I’entrainement. L’expérience se déroulait de la méme fagon mais
en traitement croisé, c’est-a-dire que si le sujet avait recu le bicarbonate de sodium

a la deuxiéme expérience, il recevait alors le placebo.

2.5. Conditions environnementales

Les expériences se sont déroulées a la piste indoor de Louvain-La-Neuve, les
conditions environnementales étaient donc similaires pour les 2 expériences. [ n’y
avait pas de variable qui puisse perturber les expériences comme la pluie, le froid

ou le vent. Les températures se situaient entre 21.5°C et 25°C.
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2.6. Mesures de contrdle supplémentaires

Leur heure de course était la méme pour les 2 passages. Il leur était également
demand¢ de prendre le méme petit-déjeuner.

Ils devaient également noter leurs entrainements effectués entre les 2 sessions afin
d’avoir une idée de la charge d’entrainement et il leur était demand¢ de ne pas

effectuer un entrainement conséquent la veille.

3. Statistiques

L’analyse des résultats a été réalisée avec le logiciel Excel. La significativité a été
fixée a 0.05 pour tous les tests.
Le test de Student a été utilisé pour analyser les variables suivantes :

- Vitesse sur la course enticre

- Lactate avant la course

- Lactate apres la course
Le test ANOVA a deux facteurs pour mesures répétées a été utilis€¢ pour analyser
les variables suivantes :

- Analyse vitesse des deux parties de la course

- Glucose
Le test de Friedman pour séries appariées a été utilisé pour analyser la variable
suivante :

- pH
Toutes les conditions d’application des tests ont été vérifiées ; ’homogénéité des
variances a été vérifiée a 1’aide de tests de Levene, la distribution normale des
données a été vérifice via des Q-Q plots et des tests de Shapiro-Wilk. Dans le cas
ou I’homogénéité des variances n’était pas respectée (pH), les tables non-
paramétriques ont été utilisées (test de Friedman pour séries appariées).
Un test post-hoc de Bonferroni a été réalis¢ lorsque I’ANOVA montrait une
différence significative entre les moyennes.

Toutes les corrélations sont des corrélations de Pearson.
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4. Résultats

4.1. Analyses vitesse

4.1.1. Course entiere

La vitesse moyenne de course est plus élevée (p = 0.034) lorsque les sujets ont
consommé du bicarbonate de sodium (BIC) avant le 400m par rapport a la condition
placebo (PL) (7.20 (£ 0.29) m/s avec le PL contre 7.36 (= 0.22) m/s avec le BIC)
« Fig.10 ».

8,00
* 8,00
7,80 *
“' 7,80
7,60 /
Z 7,40 7,60
£ =
g 7,20 X € 7,40
é 7,00 a
’ L g 7,20
6,30 -
7,00
6,60
6,40 6,80

[ Placebo [ Bicarbonate 6,60

PLACEBO BICARBONATE

Figure 10 - Vitesse (m/s) en fonction de la condition (PL ou BIC).
4.2.2.  Course séparée en 2 portions : 0-200m et 200-400m

La vitesse de course est plus élevée lorsque les sujets ont consommé du BIC avant
le 400m (£ 0.16 m/s, p = 0.034, « Fig.10 »). Contrairement a notre hypothese, cette
différence apparait principalement durant la premicre moiti¢ de la course. En effet,
les 200 premiers metres sont courus a 7.61 (= 0.27) m/s dans la situation BIC contre
7.38 (+ 0.33) m/s dans la situation PL (p = 0.004, « Fig.11 » et « Fig.12 »). En
revanche, il n’y a pas de différence significative dans la seconde partie de la course
(BIC: 7.12 (= 0.2) m/s ; PL: 7.03 (£ 0.29) m/s, p = 0.2497, NS, « Fig.11 » et
« Fig.13 »).

23



9,00
8,50
8,00 °
7,50

L =Tk

6,50

Vitesse (m/s)

6,00
[] 0-200 Placebo [l 0-200 Bicarbonate [_| 200-400 Placebo [] 200-400 Bicarbonate
Figure 11 - Vitesse (m/s) entre 0 et 200m et entre 200 et 400m en fonction de la condition (PL ou BIC). Croix =

moyenne. Ligne du milieu = médiane. Point en dehors de la boite = valeur extréme. Moustaches = premiére
et derniére données considérées comme non extrémes. * = différence significative entre les 2 conditions

(p < 0.05).
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Figure 12 - Vitesse (m/s) entre 0 et 200m en  Figure 13 - Vitesse (m/s) entre 200 et 400
fonction de la condition (PL ou BIC). en fonction de la condition (PL ou BIC).
* = différence significative entre les 2
conditions (p < 0.05).

Indépendamment du traitement administré, il y a un effet significatif de la course
qui se traduit par une vitesse plus élevée sur les 200 premiers métres par rapport
aux 200 derniers (p = 0.0081 entre 0 et 200 metres, p = 0.0003 entre 200 et 400

metres).
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4.2. Analyses lactate

La concentration de lactate au repos, avant la course n’est pas significativement
différente (p = 0.366, NS) entre la condition BIC (1.89 (£ 0.38) mmol/L) et la
condition PL (1.79 (+ 0.23) mmol/L) « Fig.12 » et « Fig.15 ».

La concentration en lactate apres la course est significativement plus élevée lorsque
les sujets ont consommé du BIC avant le 400m (£ 4.57 mmol/L (£ 0.71) p < 0.001)
« Fig.14 » et « Fig.16 ». En effet, la concentration en lactate atteint 21.86 (+ 2.85)
mmol/L dans la condition BIC contre 17.29 (+ 2.14) mmol/L dans la condition PL
« Fig.14 » et « Fig.16 ».
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I:‘ Repos Placebo . Repos Bicarbonate I:‘ Post 400m Placebo I:‘ Post 400m Bicarbonate

Figure 14 - Concentration en lactate (mmol/L) au repos et post-400m en fonction de la condition (PL ou BIC).
Croix = moyenne. Ligne du milieu = médiane. Point en dehors de la boite = valeur extréme. Moustaches =
premiére et derniére données considérées comme non extrémes. * = différence significative entre les 2
conditions (p < 0.05).
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Figure 15 - Concentration en lactate (mmol/L)
au repos en fonction de la condition (PL ou
BIC).

Figure 16 - Concentration en lactate (mmol/L)
post-400m en fonction de la condition (PL ou
BIC). * =différence significative entre les 2
conditions (p < 0.05).
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4.3. Evolution du pH au cours du temps durant la période de charge

Le pH augmente continuellement entre le temps -3h et le temps 0 dans la condition
BIC, passant d'une moyenne de 7.39 (+ 0.01) a 7.48 (+ 0.02) (p < 0.001). En
revanche, dans la condition placebo, le pH reste stable (7.40 (+ 0.02)) sur la méme
période « Fig.17 ». A partir du temps -2h, le pH est significativement différent entre
les 2 groupes (PL ou BIC) « Fig.17 ».

7,53

% —P PRISEBIC/PL4 +pH
% —» PRISEpH
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%——p PRISE BIC/ PL3 + pH

7,48

% —» PRISEBIC/ PL 2 + pH
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7,43

7,40

! r L

pH
—__» REPOS
——+€P+—— — pRISEBIC/PL1 +pH

7,35
-3,5 -3 -2,5 -2 -1,5 -1 -0,5 0 0,5
Temps (h) par rapport au début de la course

==@==Bicarbonate Placebo

Figure 17 - Evolution du pH au cours du temps durant la période de charge (PL ou BIC).
Prise totale de BIC = 300 mg/kg * = différence significative entre les 2 conditions (PL ou BIC).

4.4. Analyses pH

Le pH mesuré a I’issue du 400 metres est plus €élevé lorsque les sujets ont consommé
du BIC. II était de 7.21 (£ 0.02) contre un pH de 7.13 (+ 0.04) dans la condition PL
(p=0.0021) « Fig.18 » et « Fig.20 ».

En résumé, en cas de prise de bicarbonate, le pH est significativement plus élevé,
aussi bien au repos « Fig.18 » et « Fig.19 » qu’aprés 400 metres « Fig.18 » et

« Fig.20 ».
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De plus, le pH est significativement plus bas (p <0.001) apres le 400m qu’au repos

et ce, peu importe le traitement administré.
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Figure 18 - pH au repos et post-400m en fonction de la condition (PL ou BIC). Croix = moyenne. Ligne du
milieu = médiane. Point en dehors de la boite = valeur extréme. Moustaches = premiere et derniere données
considérées comme non extrémes. * = différence significative entre les 2 conditions (p < 0.05).
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Figure 19 - pH au repos en fonction de la
condition (PL ou BIC). * = différence
significative entre les 2 conditions
(p < 0.05).
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Figure 20 - pH post-400m en fonction de la

condition (PL ou BIC). * = différence
significative entre les 2 conditions
(p < 0.05).
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4.5. Relation entre le pH et le lactate

Plus le pH diminue, plus le lactate augmente « Fig.21 ». Les valeurs finales de
lactate sont plus hautes pour la condition BIC (21.86 (£ 2.85) mmol/L) que pour la
condition PL (17.29 (£ 2.14) mmol/L) pour la méme chute de pH (-0.26 PL, -0.27
BIC).
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Figure 21 - Variations de lactate et de pH entre le début et la fin de la course en fonction de la condition (PL
ou BIC).

4.6. Glycémie

La concentration en glucose au repos n’est pas significativement différente
(p = 0.44, NS) « Fig. 22 » et « Fig.23 » entre la condition BIC et la condition PL.
En effet, dans la condition BIC, la concentration en glucose avant le 400m est de
5.33 (£ 0.86) mmol/L contre 5.17 (£ 0.40) mmol/L dans la condition PL « Fig.22 »
et « Fig.23 ». En d’autres termes, le traitement n’influence pas la concentration en
glucose au repos.

La concentration en glucose post-400m n’est pas significativement différente
(p = 0.5434) entre la condition BIC (6.43 (+ 0.63) mmol/L) et la condition PL (6.56
(£ 0.67) mmol/L) « Fig.22 » et « Fig.24 ».

Cependant, la concentration en glucose augmente significativement apres la course

que les sujets aient consommé du PL ou du BIC (p = 0.0043 PL ; p = 0.0164 BIC).
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Figure 22 - Concentration en glucose (mmol/L) au repos et post-400m en fonction de la condition (PL ou BIC).
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Figure 23 - Concentration en glucose
(mmol/L) au repos en fonction de la
condition (PL ou BIC).

Figure 24 - Concentration en glucose
(mmol/L) post-400m en fonction de la
condition (PL ou BIC).

4.7. Corrélations

Il n’y a pas d’interrelation (p = 0.325) entre le pH post-400m et le temps du 400m
« Fig.25 ». Une meilleure performance au 400m ne peut pas étre expliquée par un

pH post-400m plus élevé.
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Figure 25 - Corrélation entre le pH post-400m et le temps du 400m (s) pour les 2 groupes (PL ou BIC).
La « Fig.26 » illustre que le A lactate (différence entre la valeur du lactate post-
400m et la valeur du lactate pré-400m) est plus grand dans la condition BIC par
rapport a la condition PL. Cela s’explique par le fait que les valeurs de repos étaient
identiques dans les deux conditions (PL ou BIC), mais les valeurs post-400m sont
plus élevées dans la condition BIC, entrainant ainsi une différence plus grande entre
les 2 valeurs pour la condition BIC. Cependant, le fait d’avoir un A plus grand

n’améliore pas significativement le temps du 400m (p = 0.172).
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Figure 26 - Corrélation entre le Alactate (post-400 — pré-400m) et le temps du 400m (s) pour les 2 groupes
(PL ou BIC).
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4.8. Analyses VO»

La consommation d’oxygéne (en mL/min) mesurée lorsque le sujet arrive a 200m

est de 3691.56 (£ 380.49) mL/min pour la condition PL et de 3534.5 (= 357.61)

mL/min pour la condition BIC « Fig.27 ». A la fin du 400m, elle a augmenté a

environ 3914.48 (+ 256.03) mL/min pour la condition PL et a 3806.15 (+ 442.26)

mL/min pour la condition BIC « Fig.28 ».
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Figure 27 - Consommation d’oxygene
(mL/min) @ 200m en fonction de la
condition (PL ou BIC).
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Figure 28 - Consommation d’oxygéne
(mL/min) @ 400m en fonction de la
condition (PL ou BIC).

La « Fig.29 » illustre la variation de la consommation d’oxygeéne (mL/min) au cours

de la course dans les deux conditions (PL ou BIC). Les sujets démarrent en

moyenne a 1000 mL/min de VO,. Ensuite, entre 0 et 200m, la consommation

augmente fortement. Puis, entre 200 et 400m, elle continue a augmenter mais de

maniére beaucoup moins forte. Elle est presque a un plateau.
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Figure 29 - Evolution de la consommation d'oxygéne (mL/min) au cours de la course en fonction de la
condition (PL ou BIC).

En moyennant les données de consommation d’oxygeéne de tous les sujets
« Fig.30 », il apparait que les 2 courbes (PL et BIC) évoluent de maniere trés
similaires. La consommation d’oxygéne augmente fortement jusqu’a 200m et
stagne a un plateau jusqu’a la fin de la course. Ensuite, elle diminue de la méme
maniére quelques secondes apres ’arrét de la course, que les sujets aient consommé
du PL ou du BIC.

Les courbes de VO: de chaque sujet sont consultables dans les annexes (2 a 7).
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Figure 30 - Evolution de la consommation d’oxygéne (mL/min) au cours de la course en fonction de la
condition (PL = gris ou BIC = bleu).
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Dans la condition PL, il y a une corrélation entre le pH et la consommation
d’oxygene, avec une moyenne de pH de 7.13 et une consommation d’oxygene
moyenne d’un peu moins de 3900 mL/min. En revanche, dans la condition BIC, la
moyenne de pH est de 7.20, tandis que la consommation d’oxygene est de 3700
mL/min, illustrant ainsi une relation entre ces variables dans les deux conditions

étudiées « Fig.31 ».
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Figure 31 - Couples pH et consommation d’oxygéne (mL/min) en fonction de la condition (PL (gris) ou BIC
(bleu)). Les carrés représentent la moyenne et les points les valeurs post-400m.
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5. Discussion

5.1.Vitesse de course

Nos résultats réveélent une augmentation significative (p = 0.034) de la vitesse
moyenne (+ 0,16 m/s) lors de la course de 400 métres suite a I’administration de
bicarbonate de sodium. Tous les sujets vont dans le sens de cette constatation. Cette
amélioration de la performance grace a la prise de BIC s’est manifestée dans les
200 premiers métres de la course (p = 0.0004), mais n’a pas été observée dans la
seconde moitié de la course.

Ce constat est interpellant car il va a I’encontre de notre hypothése initiale : nous
aurions anticipé une différence plus marquée dans la seconde partie de la course,
lorsque I’acidose musculaire est généralement plus prononcée. Une explication a
ce phénomeéne est peut-Etre tout simplement le fait que quand les sujets ont dépassé
les 200 métres, 1’acidose musculaire est telle que le bicarbonate de sodium ne peut

plus neutraliser les ions hydrogéne.

En comparant nos résultats avec les données disponibles dans la littérature nous
constatons qu’ils vont dans le méme sens. En effet, dans 1’étude de Goldfinch et al.
(1988), les sujets ayant consommé du bicarbonate de sodium (400 mg/kg) ont couru
1.52 secondes ( p < 0.005) plus vite que dans la condition PL ou controle (CON).
Dans la condition PL, ils ont couru le 400m a une moyenne de 6.82 (+ 0.26) m/s
contre 7.02 (+ 0.28) m/s dans la condition BIC . L’augmentation de la performance
est donc trés similaire a nos résultats. Dans une autre étude (Limmer et al., 2018),
nous observons a nouveau la méme tendance, la performance au 400m est 2.3 %
meilleure dans la condition alcaline que dans la condition acide. En effet, les sujets
ont couru le 400m en 65.8 (£ 7.2) secondes en moyenne dans la condition alcaline
contre 67.3 (= 7.1) secondes dans la condition acide (p = 0.026). Cela veut dire que
la différence de vitesse est de 0.13 m/s entre les deux conditions. Seulement, les
performances observées ne sont pas a la hauteur de celles de notre étude ; un temps
de 65 secondes au 400 métres est généralement considéré comme représentatif d’un
niveau amateur plutdt que d’un compétiteur athlétique. De plus, ce protocole était
différent car il ne s’agissait pas d’ingérer du bicarbonate de sodium mais bien
d’adopter une alimentation soit alcaline soit acide pendant 4 jours précédant

I’épreuve. L’effet recherché était similaire a celui du bicarbonate de sodium car le
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pH (urinaire) était augmenté dans la condition alcaline (+ 1.5). L’effet du

bicarbonate de sodium sur I’augmentation de la vitesse est donc avéré.

Cependant, aucune de ces études n’a mesuré la vitesse entre 0 et 200m et ensuite
entre 200 et 400m. Nous ne pouvons donc pas savoir si la tendance a avoir une
augmentation significative de la vitesse seulement dans les 200 premiers métres se

confirme dans la littérature également.

5.2. Concentration en lactate

Nos résultats montrent que la concentration en lactate au repos ne différe pas en
fonction de la condition. Le bicarbonate de sodium n’a donc aucun effet la-dessus.
Par contre, apres la course, elle est significativement plus élevée (p < 0.001) dans
la condition BIC que dans la condition PL.

En comparant nos résultats avec les données disponibles dans la littérature nous
pouvons voir qu’ils vont dans le méme sens. En effet, Limmer et al. (2018) montrent
que la concentration en lactate est significativement plus élevée (p = 0.032) apres
un 400m dans la condition alcaline (16.3 (£ 2.7) mmol/L) par rapport a la condition
acide (14.4 (£ 2.1) mmol/L).

Comme mentionné dans I’introduction, le lactate est un intermédiaire métabolique
et non un déchet (Brooks, 2000). Avoir une plus haute concentration apres le 400m
n’est pas négatif, au contraire, cela témoigne d’une utilisation accrue de la
glycolyse, qui, rappelons-le, est une source d’énergie efficace lorsque 1’apport en
oxygene est insuffisant pour soutenir le métabolisme aérobie. La glycolyse est donc

davantage activée sans que le pH ne diminue trop fortement.

53.pH

Nos résultats démontrent que le pH est significativement plus élevé dans la
condition BIC que cela soit au repos (p = 0.0003) ou aprées la course (p = 0.0021).
La course de 400m provoque une diminution significative (p < 0.001) du pH, et
cela, peu importe le traitement administré, ce qui est normal car I’hydrolyse de

I’ATP et la glycolyse produisent des protons.
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Dans la littérature (Goldfinch et al., 1988), le pH est également significativement
plus ¢élevé (p < 0.05) en pré-exercice et en post-exercice dans la condition BIC par
rapport a la condition PL. Le pH pré-exercice est de 7.46 (+ 0.03) en moyenne dans
cette étude et dans la ndtre, il est de 7.45 (£ 0.02) dans la condition BIC.

Cela démontre que malgré la différence de protocole de supplémentation (400
mg/kg dans I’heure qui précede la course), la valeur de départ est pratiquement la
méme. En post-course, le pH descend a 7.15 (£ 0.10) dans la condition BIC dans
cette étude et a 7.21 (£ 0.02) dans notre étude.

Les protocoles préconisent une dose 0.3 a 0.4 g/kg a prendre dans les 60 a 180
minutes précédant D’effort (Grgic et al., 2021). Cependant, une piste pour une
prochaine étude serait d’augmenter la dose que nous avons administrée (0.3 g/kg)
si cela est bien toléré d’un point de vue gastro-intestinal chez les athlétes. La dose
administrée dans notre étude semblait peut-&tre un peu faible car le pH a augmenté
seulement jusqu’a 7.45 (£ 0.02), ce qui est la limite supérieure d’un pH normal sans
état pathologique (Shaw & Gregory, 2022). Seulement, nous cherchons a le rendre
plus ¢élevé qu’une plage normale. Il serait donc judicieux d’essayer des doses
¢levées (0.5 g/kg) et vérifier que le pH augmente au-dela de 7.45 aprés la période
de charge.

5.4. Concentration en glucose

Les résultats indiquent qu’il n’y a aucun effet de la supplémentation en BIC sur la
concentration en glucose (mmol/L). Cependant, elle augmente de manicre
significative apres la course (p = 0.043 PL ; p = 0.0164 BIC) que les sujets aient
consommé du PL ou du BIC. L’exercice de haute intensité faisant appel a la filicre
anaérobie est connu pour augmenter le taux de glucose sanguin car il y a un
relargage de noradrénaline, d’adrénaline (Lukacs & Barkai, 2015) et de glucagon

(G. Kraft, 2011) dans le sang qui stimulent la glycogénolyse hépatique.
Aucune étude n’a néanmoins mesuré la concentration en glucose pré- et post-400m

avec supplémentation en bicarbonate de sodium car il n’est pas connu pour agir la-

dessus et nos résultats confirment cela car aucun effet n’a été démontré.
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5.5. Consommation d’oxygéne

Nous avions comme hypothese que la supplémentation en bicarbonate de sodium
pourrait atténuer la réduction de la VO» constatée au cours des 100 derniers métres,
grace a son effet tampon. Cependant, plusieurs obstacles rendent les données de la

VO treés irréguliéres.

Premierement, en analysant les données, nous avons pu constater que notre
ergospirométre portable V> Master pro® avait parfois rencontré des pertes de
signal malgré le port d’un brassard pour que cela n’arrive pas.

Chez certains sujets, la consommation d’oxygeéne tombe a 0 & un moment pendant
la course, ce qui est évidemment impossible. Quand cela est arrivé, nous avons été
contraints d’établir une moyenne entre les 2 points entourant cette perte de signal
pour avoir une continuité dans le graphique, ce n’est donc pas une valeur réellement

mesurée.

De plus, I’enregistrement chez le sujet 4 s’est arrété au moment du départ et a repris
quand celui-ci est arrivé, il n’a donc aucune consommation d’oxygéne pendant
toute la durée de la course, ce qui est également totalement impossible, n’ayant pas

réalisé sa course en apnée.

L’enregistrement « au repos » pendant les 60 secondes précédant le départ fournit
des données trés différentes faisant penser a un manque de standardisation. En effet,
juste avant ce moment de repos, les sujets avaient effectué le réglage de leurs blocs
et quelques départs, certains davantage que d’autres. L effet résiduel de ces départs
se reflete dans les données qui ne sont du coup, pas des consommations d’oxygene
au repos. A refaire, il aurait fallu attendre plus longtemps afin de retrouver un état
de repos.

Ensuite, dans certains graphiques, les données semblent totalement incohérentes
comme un soudain pic de consommation d’oxygene plusieurs minutes apres la fin
de I’épreuve ou une brusque chute de celle-ci peu avant 200m. Certaines courbes

semblent également trop plates faisant penser a un probléme du systéme.
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En prenant en compte ces différentes limites techniques, nous constatons qu’il n’y
a pas de diminution de la VO2 au cours de la deuxiéme moitié¢ de I’exercice. Une
explication a cela est peut-étre les soucis de matériel et/ou le niveau des athlétes qui

n’était pas suffisant.

Si nous comparons nos résultats a ceux de la littérature, le pic de la consommation
d’oxygene se trouve a environ 300 meétres chez nos sujets tandis que 1’étude de
Hanon et al. (2010) montre que la consommation d’oxygéne augmente

progressivement pour atteindre son pic vers 192 métres.

L’¢étude de Hanon and Thomas (2011) met en évidence que les athlétes qui ont un
pH élevé a 300m sont ceux qui ont une meilleure VO> max (et donc une VO, plus
¢levée en fin de course) et qui utilisent mieux leurs ressources venant du
métabolisme aérobie. Cependant, notre étude ne va pas dans le méme sens. En effet,
dans la condition PL, le pH moyen aprés la course est de 7.13 (£ 0.04) et la VO» de
3914.48 (+ 256.03) mL/min alors que dans la condition BIC, le pH moyen aprées la
course est de 7.21 (= 0.02) mais la VOs est de 3806.15 (£ 442.26) mL/min. Le pH
est donc plus élévé en fin de course dans la condition BIC, pourtant, la VO2 n’est

pas différente.

6. Limitations

Cette étude s’est voulue la plus rigoureuse possible pour éviter de potentiels biais.
Cependant, certains d’entre eux n’ont pas pu étre évités. Tout d’abord, la
fluctuation de I’instrument de mesure (I’ergospirométre portable) ; en effet, pour
certains sujets, il n’y a pas eu de problémes rencontrés mais pour d’autres, il y a eu
des pertes de signal ou des valeurs aberrantes et cela, malgré le fait que 1’on ait
toujours standardis¢ les conditions de mesure et toujours effectué un calibrage de

I’appareil avant chaque passage.
Le recrutement des sujets s’est effectué¢ grace au bouche a oreille et aux

connaissances dans 1’athlétisme, ils viennent donc tous de la méme région, des

mémes clubs et des mémes entraineurs et ont pratiquement tous le méme age. Il est
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donc difficile de généraliser les résultats de notre étude puisque les sujets

présentaient des caractéristiques trés similaires.

7. Conclusion

Cette étude expérimentale avait pour objectif de répondre a la question suivante :
« La prise de bicarbonate de sodium contribue-t-elle a réduire la diminution de la
V0, observée en fin de course lors d’un 400 métres en athlétisme, et permet-elle de
ce fait d’améliorer la performance ? ». Nous avions comme hypothése que la
supplémentation en bicarbonate de sodium pourrait atténuer la réduction de la VO,

constatée au cours des 100 derniers métres, grace a son effet tampon.

Cette hypothése est infirmée puisque cette ¢étude révele que le bicarbonate de
sodium a de nombreux effets significatifs : vitesse moyenne de course plus élevée,
taux de lactate en fin de course plus €levé (ce qui témoigne donc d’une meilleure
utilisation de la glycolyse) et réduction de la chute du pH en fin de course mais
aucun effet significatif n’a été constaté sur la consommation d’oxygene

contrairement a notre postulat de départ.

En conclusion, il serait intéressant de consommer du bicarbonate de sodium pour

son effet sur le pH et sur le lactate et donc indirectement sur la vitesse de course
mais 1’effet sur la VO, semble nécessiter d’autres études expérimentales en utilisant

peut-&tre un meilleur dispositif d’ergo spiromeétre.
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9. Annexes

Annexe 1 - Disposition des barriéres de cellules
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Contexte : L’hypothése de départ était que le bicarbonate de sodium (BIC) pourrait
atténuer la réduction de la consommation maximale d’oxygene observée dans les 100
derniers métres de la course, grace a son effet tampon.

Méthode : Huit sujets masculins, 4gés de 18 a 35 ans ont participé a 1’étude, se rendant
trois fois au laboratoire. La premiére visite était dédiée a la familiarisation. Lors de la
deuxieéme, ils ont regu soit du BIC soit un placebo (PL) avant de courir le 400m, équipés
d’un ergospirométre portable. Des prélévements capillaires ont été effectués pour mesurer
lactate, pH et glucose. La troisiéme visite a crois¢ les traitements.

Résultats : Augmentation significative de la vitesse moyenne de course (+0.16 m/s) et de
la vitesse de course dans les 200 premiers métres (p = 0.0004) avec BIC. La concentration
en lactate au repos n’a pas différé selon la condition. Aprés la course, elle était
significativement plus élevée dans la condition BIC (p < 0.001). Le pH était également
significativement plus élevé dans la condition BIC, au repos (p = 0.0003) et apres la course

(p = 0.0021). Aucun effet significatif de la supplémentation en BIC sur la concentration

en glucose ni sur la VO, .

Conclusion : Le BIC a plusieurs effets significatifs : vitesse de course moyenne plus
¢levée, taux de lactate en fin de course plus élevé et réduction de la chute du pH en fin de
400m. Cependant, aucune amélioration significative sur la consommation d’oxygeéne n’a

été constatée.
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