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RESUME

Les entrainements par intervalles de haute-intensité (HIIT), incluant les intervalles courts (IC)
et les sprints par intervalles (SIT) sont caractérisés par de courts efforts d’intensité élevée
entrecoupés de périodes de récupération. Ces méthodes d’entrainement sont particulierement
efficaces pour générer des stress métaboliques lors des séances permettant de générer des
adaptations périphériques. Le préconditionnement ischémique (IPC) consistant a I'induction
d’épisodes de compressions artériels répétés de bréve durée, est également reconnu pour son
impact périphérique et a été associé a des gains sur la performance lors d’efforts intenses.

Néanmoins, la combinaison des deux méthodes est trés peu étudiée, spécifiquement d’'un
point de vue relatif a 'oxygénation musculaire, une réponse physiologique importante identifiée lors
des HIIT et aprés I'lPC. L'objectif de cette étude était de caractériser les impacts physiologiques et
relatifs a la performance lors de la combinaison des deux techniques, soit de I'lPC préalablement au
IC et aux SIT. Les résultats démontrent des changements hémodynamiques, durant les fractions
d’effort et de récupération, lors des deux protocoles HIIT. Lors des SIT, 'lPC permettait également
une augmentation de la puissance pour la deuxiéme série d’effort. Ces résultats suggérent que I'lPC
pourrait influencer les adaptations découlant de I'entrainement en modifiant les parameétres
d’oxygénation musculaire lors des séances SIT et IC et en permettant une augmentation de la charge
de travail.



ABSTRACT

High-intensity interval training (HIIT), including short intervals (SI) and sprint interval training
(SIT), is characterized by short bouts of high-intensity exercise interspersed with actives or passives
recovery periods. These training methods are particularly effective by the induction of metabolic
stress during exercise sessions, allowing the creation of peripheral adaptations. Ischemic
preconditioning (IPC), implied inducing repeated, brief episodes of arterial compression, the method
is also used for the induction of peripheral effects and is associated with performance improvements
during high-intensity exercise.

Nevertheless, the combination of the two methods has been scarcely studied, particularly with
a specific observation of muscle oxygenation, an important physiological response observed during
HIIT and following IPC application protocol. The aim of this study was to characterize the physiological
and performance-related effects of combining these two techniques: IPC performed prior to Sl and
SIT sessions. The results demonstrated hemodynamic changes during both exercise and recovery
intervals in the two HIIT protocols. During SIT, IPC also increased power output during interval in the
second set of exercise. These results suggest that IPC prior exercises could influence training
adaptations by modifying muscle oxygenation during SIT and Sl sessions and by an increase in
training workload.
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INTRODUCTION

A ce jour, les athlétes d’endurance utilisent une panoplie de stratégies pour potentialiser leurs
entrainements dans le but de maximiser leur performance sportive. Les entrainements par intervalles
de haute intensité (« high-intensity interval training », HIIT) sont d’ailleurs une méthode privilégiée
pour la création d’adaptations chez les individus participant a des sports d’endurance (Gibala et al.,
2006; Maclnnis & Gibala, 2017). Cette méthode d’entrainement inclut différentes modalités qui seront
sélectionnés en fonction des objectifs visés vu les prescriptions distinctes. Bien que chaque modalité
de prescription puisse induire plusieurs adaptations, certaines prescriptions seront sélectionnées
pour la mise en place d’adaptations spécifiques. A titre d’exemple, les HIIT avec des durées d’efforts
plus longues seront souvent privilégiées pour les adaptations centrales alors que ceux avec des
efforts brefs, en grande partie vu l'intensité élevée (Buchheit & Laursen, 2013b), le seront davantage
pour la mise en place d’adaptations périphériques (Maclnnis & Gibala, 2017). Chaque modalité de
prescriptions est associée a des adaptations spécifiques. Les modalités HIIT fréequemment utilisées
dans les sports d’endurance et suscitant des adaptations périphériques comprennent les sprints par
intervalles (« sprint interval training », SIT) et les intervalles courts (IC). Parmi les effets aigus
(réponses physiologiques engendrées lors des séances) importants engendrés par la puissance
élevée et permettant les adaptations de I'organisme on retrouve, le recrutement et la désoxygénation
musculaire. Or, ces effets aigus pourraient étre accentués par I'ajout du préconditionnement
ischémique (« ischemic preconditioning », IPC), permettant ainsi de susciter des adaptations plus
importantes a I'entrainement. L’IPC implique une alternance de cycles d’ischémies et de reperfusions
par I'application de compressions et de relachements de brassards positionnés autour des membres
supérieurs ou inférieurs. Cette méthode permet au corps, dont les muscles squelettiques, de mieux
tolérer la réduction d’'oxygéne (O2), incluant le stress pouvant étre vécu lors des séances
d’entrainement physique intenses. Effectivement, I'lPC appliqué avant un effort permet entre autres
une vasodilatation favorisant un meilleur apport et extraction d’O2 au niveau du muscle squelettique
lors de contractions maximales répétées (Paradis-Deschénes et al., 2020) et lors d’intervalles de

sprints maximaux sur ergocycle (Kido et al., 2015) Plusieurs études se sont intéressées aux effets



de I'lPC sur I'entrainement avec sprints répétés (RST) qui comprend des efforts maximaux de trés
courtes durées, soit moins de 10 secondes (Buchheit & Laursen, 2013b), mais I'effet de I'lPC sur les
séances de SIT et d'IC a été beaucoup moins étudié. A notre connaissance, aucune étude n’a évalué
les effets de I'lPC avant I'exécution d’un IC alors que les SIT sont davantage étudiés. Dans I'étude
de Cheng et al. (2021) par exemple, les chercheurs ont observé des gains relativement a la puissance
moyenne (Pmoy) des sprints et une meilleure capacité a maintenir I'effort au fil des sprints dans une
séance de SIT (6 sprints de 30secondes) apres I'application de I'lPC (3 cycles a 220 mmHg). Malgré
ce constat intéressant, aucune étude ne s’est intéressée aux parameétres oxydatifs périphérique
pendant ce type de séance spécifiquement. De plus, parmi les études qui se sont penchés sur
I'observation des HIIT et de I'IPC, trés peu ont examiné les réponses oxydatives musculaires
conjointement aux changements dans la performance. Or, I'extraction en Oz, qui pourrait étre
augmentée par I'lPC, semble étre un effet aigu a considérer pour la mise en place d’adaptations
périphériques (Paquette et al., 2021a). Autrement dit, I'ajout de I'lPC avant une séance pourrait
permettre de maximiser les entrainements HIIT en améliorant la puissance et en accentuant les effets
aigus au niveau de la périphérie, notamment en agissant sur I'augmentation de I'extraction d’O2

pendant I'effort.

Le but de ce mémoire est de caractériser les effets aigus de la combinaison de I'lPC avec deux types
de protocoles HIIT, soit une séance de SIT et une séance d’IC, sur les réponses périphériques de

consommation d’O:z et la charge de travail (puissance).



CHAPITRE 1:

Performance en endurance et entrainement par intervalles de haute intensité

En sport d’endurance (ex: course, vélo, kayak), la performance de I'athlete dépendra
principalement de sa capacité a maintenir un effort aérobie prolongé, et ce, durant un laps de temps
variable avec comme objectif I'intensité la plus importante possible (Joyner & Coyle, 2008). Le titre
d’athléte ne définis pas seulement un sportif qui excelle dans son domaine. D’ailleurs, par souci de
standardisation dans la littérature, McKay et al. (2022) ont proposé des criteres de classification
permettant de catégoriser les individus selon leur degré d’activité physique, la pratique d’un sport
spécifique et le niveau de compétition. Ainsi, on retrouve les sédentaires (Niveau 0), les individus
actifs atteignant les recommandations de I'Organisation mondiale de la santé (Niveau 1), les individus
entrainés qui pratiquent un sport spécifique (minimum 3 fois par semaine) dans l'objectif de
compétitionner (Niveau 2) ainsi que les athletes de niveau national (Niveau 3), international (Niveau
4) et I'élite mondiale (Niveau 5). Dans ce mémoire, le terme « entrainé » sera utilisé pour parler de
fagon plus générale des individus actifs (Niveaux 2 a 5). Toutefois, la classification de McKay (McKay
et al.,, 2022) sera utilisée lorsque le niveau d’entrainement des participants sera connu. Les
prochaines sections s’attarderont aux déterminants de la performance en endurance et a une
méthode d’entrainement utilisée pour les améliorer, soit les entrainements HIIT. Toutefois, afin de
mieux comprendre les déterminants de la performance en endurance et 'apport des HIIT, nous

débuterons par l'introduction des filieres énergétiques.

1.1 Filieres énergétiques

Les filieres énergétiques sont les trois grands systémes utilisés par le corps pour produire
I'adénosine triphosphate (ATP) nécessaire a la contraction musculaire, soit les systéemes aérobie,
glycolytique et des phosphagénes (ATP-CP). Les modalités d’un effort détermineront la contribution

des différentes filiéres énergétiques. La filiere ATP-CP représente la filiére avec la durée limite la plus



courte. L’ATP est naturellement présente dans la fibre musculaire, mais elle ne I'est pas en quantité
suffisante pour soutenir des efforts musculaires de longues durées (Brooks, 2012). Lorsque 'ATP est
utilisée (hydrolysée), c’est-a-dire qu’un des groupements phosphates qui la compose est libéré pour
générer de I'énergie utilisable par la cellule, un phosphate est aussitot séparé de la CP pour permettre
la resynthése de 'ATP. Le contenu en CP décline dans une proportion qui est relative a l'intensité de
I'exercice et puisque le contenu est limité, les autres filieres énergétiques prendront le relais pour

réaliser la resynthése de 'ATP.

La glycolyse, quant a elle, permet la resynthése d’ATP par la dégradation du glucose ou du glycogéne
musculaire (Brooks, 2012). La filiere glycolytique ne nécessite pas directement ['utilisation d’O,.
Selon le type d’effort et la capacité mitochondriale d’un individu, le pyruvate issu de la glycolyse sera
converti en lactate, ou entrera dans le cycle de Krebs pour participer a la filiere aérobie.
L’accumulation de lactate représente donc un déséquilibre entre la production de pyruvate et la
capacité mitochondriale a transformer le pyruvate (Ferguson et al., 2018). Le lactate est en fait un
métabolite produit de la glycolyse, dont la production augmente lorsque la demande énergétique est
importante (Gladden, 2004). Effectivement, I'organisme élimine ou recycle le lactate qui sera utilisé
comme substrat énergétique (Brooks, 2018; Dolci et al., 2020). Cette capacité de clairance dépend

notamment de I'endurance aérobie de 'athléte (Faude et al., 2009).

Finalement, la voie aérobie, ou phosphorylation oxydative permet un apport énergétique lors d’efforts
de longues durées. La resynthése de 'ATP requiert alors la présence d’O,. Notons que les filiéres
sont interdépendantes et qu’un effort est toujours le fruit d’'une contribution partagée des différentes
sources de carburants. Ainsi, lors des premiéres secondes d'un effort maximal, I'énergie est
principalement générée par 'ATP-CP, et la contribution de la glycolyse augmente aprés 10 secondes.
Si la durée de I'effort maximal excéde deux a trois minutes, le carburant sera alors principalement

fourni par la filiere aérobie tel que représenté dans la Figure 1 (Gastin, 2001).
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FIGURE 1 : Contribution relative des trois systemes d’énergie durant un effort maximal de 90

secondes sur vélo chez des participants entrainés.

Adapté de Gastin (2001)

Ainsi, les filieres glycolytiques et ATP-CP possédent une puissance élevée, définie par une vitesse
de production d’ATP rapide, mais une capacité plus faible, définie comme la quantité totale d’ATP
pouvant étre produite, en comparaison aux filieres aérobies (Hargreaves & Spriet, 2020). Lors de
répétition d’efforts intenses, les systémes aérobies et ATP-CP sont étroitement liés, puisque la
resynthése de la créatine phosphate (CP) est assurée par le systéme aérobie (McMahon & Jenkins,
2002). En effet, dans une étude de Taylor et al. (1983), des participants avaient réalisé un exercice
d’'une durée d’'une minute comprenant une contraction isométrique suivie d’'une récupération de six
minutes sous condition ischémique. Les auteurs ont observé une suppression de la resynthése de
CP durant la période de récupération, soutenant le rle de 'O, dans la resynthése du substrat. Dans
le méme ordre d’'idée, une meilleure capacité oxydative accélére également la resynthése de la CP

durant les fractions de récupération (McMahon & Jenkins, 2002).



1.2 Déterminants de la performance en endurance

La performance en endurance, soit la capacité a produire une puissance ou une vitesse élevée
sur une durée prolongée, est principalement influencée par les déterminants suivants : le débit de
consommation maximale en O, (VO,max), 'endurance aérobie, I'efficacité gestuelle et I'aptitude
anaérobie. La figure ci-dessous (Figure 2) synthétise ces déterminants de la performance ainsi que
les facteurs centraux et périphériques les influengant. Les facteurs centraux référent aux systémes
cardiovasculaire et pulmonaire qui sont responsables de la captation et du transport d’O2 vers les
muscles actifs incluant : le débit sanguin, le volume d’éjection systolique (VES), le débit cardiaque
(DC), la fréquence cardiaque (FC), etc. Les facteurs périphériques référent a la capacité des muscles
a extraire et a utiliser I'O2, par exemple : la densité des capillaires, le contenu mitochondrial, le type
de fibre musculaire, la différence artérioveineuse, etc. (Joyner & Coyle, 2008). Les prochains

paragraphes détaillent ces déterminants physiologiques de la performance en endurance.

V0zau Capacité tampon
Seuil lactate totale

I
Consommation
Maximale d'0

/ l

Densité Volume Fréquence Contenu en Activité des Distribution de % de fibres Anthropométrie
capillaires d'&jection cardiaque hémoglobine enzymes Ia production musculaires et élasticite
musculaires systolique maximale oxydatives de puissance lentes
(type 1)

FIGURE 2 : Schéma des déterminants de la performance en endurance

Adaptée de (Joyner & Coyle, 2008)

Le VO, max est un indicateur de la vitesse maximale de production d’ATP par le métabolisme aérobie
et représente la capacité maximale d’utilisation de I'O2 de 'individu lors d’un effort intense. Il peut étre

calculé par I'équation de Fick (DC x différences artérioveineuses en Oz2) (Levine, 2008). Autrement



dit, le VO2max est influencé par 'ensemble des étapes de la cascade d’O: (facteurs centraux et
périphériques) incluant les échanges gazeux entre les alvéoles pulmonaires et le sang, le transport
d’O2 vers les muscles actifs et I'utilisation d’O2 pour répondre aux besoins de I'organisme (Faria et
al., 2005; Levine, 2008; Maclnnis & Gibala, 2017). Ceci étant dit, malgré I'implication des facteurs
périphériques (Laursen et al., 2005), il est généralement admis que les facteurs centraux sont les
principaux déterminants du VOzmax (Bassett & Howley, 2000). Améliorer le VO2max permet
généralement de soutenir des puissances et des vitesses plus importantes durant des épreuves

d’endurance. Par contre, celui-ci n’est pas le seul facteur influengant la performance.

L’endurance aérobie référe a la capacité a générer un effort prolongé a un pourcentage élevé de son
VO,max. Cette qualité traduit I'efficacité du systéme aérobie a produire de I'énergie pendant I'effort
(Péronnet et al., 1987). L’endurance aérobie est indépendante du VO,max, mais elle est fortement
associée a l'intensité correspondant aux seuils ventilatoires (SV) et aux seuils lactate (SL) (Pallarés
et al.,, 2016). Lors d’'un effort physique, on observe une augmentation disproportionnée de la
production de dioxyde de carbone (CO,) par rapport a la consommation d’Oz et de la ventilation, cette
augmentation représente le premier seuil ventilatoire (SV1). En effet, au-dela du SV1, avec l'intensité
grandissante, la ventilation respiratoire augmente a son tour de maniére disproportionnée par rapport
a 'augmentation de la consommation d’O2. La production supplémentaire de CO2 occasionne une
augmentation de I'accumulation des ions H+ et s’accompagne d’'une accumulation de lactate plus
prononcée (Gladden, 2004). Il s’agit du deuxiéme seuil ventilatoire (SV2), également considéré
comme le seuil anaérobie ou SL. Ainsi, ce seuil représente le moment a partir duquel 'accumulation
de lactate excéde la capacité tampon du corps, (Buchheit & Laursen, 2013a; Dolci et al., 2020) et ou

le maintien de l'intensité est difficilement soutenable (Dolci et al., 2020).

Chez un individu entrainé en comparaison avec un individu sédentaire, les seuils seront repoussés.
Par exemple, Coyle et al. (1988) quantifiaient les SL qui étaient respectivement a 81,5% du VO2max
chez des participants entrainés en comparaison a 65,8% chez le non entrainés. Cette étude soutient

que les sportifs entrainés pourraient soutenir une vitesse de croisiére plus rapide tout en demeurant



dans une filiere aérobie (Pallarés et al., 2016). Alors que le VO2max est principalement déterminé
par des facteurs centraux, les SV, et donc I'endurance aérobie, dépendent surtout de facteurs
périphériques (Bassett & Howley, 2000). En effet, les facteurs comme I'amélioration de la densité
mitochondriale, de l'activité enzymatique oxydative permettent une oxydation et un transport du

lactate plus efficace (Brooks, 2018).

L’efficience mécanique, ou I'économie de mouvement représente le colt énergétique associé a la
production de puissance ou de vitesse (Faria et al., 2005). Ainsi, un sportif qui minimise son co(t
énergétique pour un méme travail mécanique aura une meilleure efficience mécanique. Plusieurs
facteurs peuvent influencer 'économie de mouvement, notamment la technique de mouvement, le
patron moteur, la flexibilité, la coordination inter et intramusculaire, la typologie musculaire et le
volume d’entrainement (Barnes & Kilding, 2015; Faria et al., 2005). Dans les sports cycliques, ou le
mouvement est répété maintes et maintes fois, 'augmentation du volume et/ou de lintensité de
I'épreuve rend le concept plus évident. En effet, une contraction superflue, répétée de maniere
continuelle augmente la consommation d’O2 et nécessite la génération d’énergie supplémentaire.
C’est pourquoi un coureur débutant avec une biomécanique de course médiocre, en comparaison
avec un coureur expérimenté avec une biomécanique de course exemplaire, ne sera pas aussi
performant, et ce, en partie par les pertes d’énergie accumulées durant I'épreuve (Barnes & Kilding,
2015). Concrétement, I'économie de mouvement déterminera la vitesse aérobie maximale (VAM) ou
la puissance aérobie maximale (PAM), soit la vitesse ou la puissance qui pourront étre générées
lorsque P'individu opére a son VOzmax. Cette influence est d'importance, car la VAM et la PAM sont
des parametres plus fortement associés a la performance en sport d’endurance que le VO,max seul

(Shaw et al., 2015).

Finalement, la contribution de I'aptitude anaérobie dépend de la distance de I'épreuve et du type
d’effort. Généralement, plus la distance est courte et l'intensité élevée, plus sa contribution sera
importante (Joyner & Coyle, 2008). A titre d’exemple, Gastin (2001) ont évalué la contribution du

systéme anaérobie lors de courses de 400 m, 800 m et 1500 m et considéraient que cette contribution



représentait 50-60%, 30-40% et 14-23% de I'effort, respectivement. Autre aspect a considérer, cette
qualité est souvent déterminante a des moments cruciaux de la course (ex. : départs, sprints finaux,
etc.) vu lintensité supérieure de ces étapes. Plusieurs facteurs peuvent influencer I'aptitude
anaérobie, entre autres la capacité tampon totale, les enzymes glycolytiques, la typologie musculaire,
la force maximale, la puissance maximale, les capacités neuromusculaires, etc. (Joyner & Coyle,

2008; McMahon & Jenkins, 2002).

1.3 Entrainement par intervalles de haute intensité

Plusieurs méthodes d’entrainement peuvent étre utilisées pour produire des adaptations
spécifiques a chacun de ces déterminants. Effectivement, I'entrainement sous-maximal retrouvé
dans les entrainements continu (« continuous training », CT) est souvent insuffisant pour permettre
'augmentation de la performance chez des individus déja bien entrainés (de Freitas et al., 2017;
Langan & Grosicki, 2021). La programmation de I'entrainement comprend ainsi une panoplie de
modalités d’entrainement permettant l'intégration de variations dans I'intensité afin de générer de
nouveaux types de stimuli (Langan & Grosicki, 2021). L'un des types d’entrainement répondant bien
a ce besoin sont les entrainements HIIT. Les prochaines sous-sections porteront sur les HIIT d’'un
point relatif aux filiéres énergétiques, aux adaptations aigués et chroniques qui leurs sont associées,
aux mécanismes physiologiques impliqués, a I'oxygénation musculaire et finalement a l'impact de

leur I'intégration sur la performance sportive spécifique aux sports d’endurance.

Le HIIT se caractérise par la répétition d’'intervalles de haute intensité (généralement a des intensités
au-dela du SV2) d'une durée de quelques secondes a quelques minutes, entrecoupées de périodes
de repos passif ou actif (Buchheit & Laursen, 2013b). En plus de créer des adaptations intéressantes
pour un volume d’entrainement moindre, le HIIT permet de cumuler une plus grande quantité de
travail a intensité élevée, contrairement aux CT (Boullosa et al., 2022). La prescription des HIIT inclut

neuf paramétres a considérer : la modalité d’exercice, I'intensité de I'effort et des repos entre les



séries et les répétitions, la durée de I'effort, le nombre de répétitions, le nombre de séries, la durée

des temps de repos entre les répétitions et entre les séries. (Figure 3)

Modalité de I'effort

Durée Repos

Intensité

Effort

Durée

Intensité

| | Temps entre les
/ séries

# séries _,_l_l Intensité de

t récupération inter-
séries

Durée des séries

FIGURE 3 : Représentation des neuf paramétres définissant une séance HIIT.

Adaptée de Buchheit and Laursen (2013b)

La durée et I'intensité des fractions d’effort et de repos permettent de catégoriser différents types de
HIIT. La nomenclature et les définitions des HIIT peuvent varier selon les auteurs. Dans ce mémoire,
nous utiliserons celles de Buchheit and Laursen (2013b), qui définit quatre principaux types de HIIT

soit les RST, les intervalles longs , les SIT et les IC que nous définirons a tour de réle.

Les entrainements de types RST sont caractérisés par des sprints répétés généralement d’'une durée
de moins de 10 secondes et entrecoupés de périodes de récupération de moins de 60 secondes pour
un ratio effort : repos de 1 :2 jusqu’a 1 :6 (Thurlow et al., 2023). L’intensité des sprints est maximale
et bien au-dela de 100% de la VAM. Les intervalles longs sont constitués de périodes d’effort de 1
minute a 4 minutes, a une intensité allant généralement de 90% et 100% du VO,max avec des
périodes de récupération de durée égale ou légérement inférieure a la durée des périodes d’effort.
Le SIT est défini par des fractions d’effort <30 secondes a intensité supra-maximale (=100% de la

PAM ou =85% de la vitesse de sprint maximale), entrecoupée de repos long entre les répétitions
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(typiquement 2-4 minutes) permettant un ratio effort : repos supérieur au RST soit de 1:6 a 1:12.
Finalement, les IC comprennent des efforts de 15 secondes a 1 minute a une intensité se situant
entre 100% et 120% de la VO,max avec des récupérations permettant un ratio similaire aux

intervalles longs (Buchheit & Laursen, 2013b).

Ces modalités permettent de cibler différentes adaptations (Figure 4) et vont étre sélectionnées
selon la discipline sportive et les besoins de l'athlete. Par exemple, les sports collectifs vont
fréquemment utiliser les RST et les IC qui correspondent davantage a des durées d’efforts et des
ratios efforts : repos similaires a ceux de leur discipline sportive. Pour leur part, les SIT et les IC sont
des modalités d’entrainements générant des adaptations périphériques importantes pour un volume
de travail beaucoup moins élevés que les intervalles longs, ainsi que des adaptations mitochondriales
parfois supérieures aux CT (Gibala et al., 2006; Maclnnis & Gibala, 2017). Le présent mémoire
souhaite cibler les méthodes de conditionnement efficientes avec de hauts potentiels de génération
d’adaptation périphériques (Maclnnis & Gibala, 2017). Ainsi, nous nous intéresserons
particulierement aux modalités SIT et IC. L’appellation HIIT sera maintenue tout au long du manuscrit

par souci de simplification, mais référera plus particulierement a ces deux modalités.
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Charge métaboligue et/ou
neuromusculaire ciblée par
la séance HIIT

N

Meétabolique
(systéme aérobie)

Métaholique
(systeme aérobie) +
neuromusculaire

Meétabolique
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(systeme aérobie +
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+neuromusculaire

Métabolique
(utilisation
périphérique de I’
0, + anaérobie)
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Intervalles courts ‘ | SIT ‘

Intervalles longs ‘

FIGURE 4 : Schéma du procédé décisionnel pour la sélection d’'une modalité HIIT.

Adaptée de Buchheit and Laursen (2013b)1.4.1 HIIT et filieres énergétiques

Avant d’aborder les adaptations périphériques des HIIT et les voies de signalisation associées,
effectuons d’abord un bref retour sur les filieres énergétiques en fonction du type d’effort ainsi qu'une
bréve présentation des adaptations centrales découlant des HIIT. Dans les premiéres répétitions
d'une séance de SIT, l'apport énergétique sera issu majoritairement des filieres ATP-CP et
glycolytique. Dans un contexte ou le nombre de répétitions serait plus important, la contribution du
systeme aérobie serait elle aussi plus importante, et ce, de maniére encore plus marquée dans le
cas ou les périodes de récupérations seraient de courtes durées (Buchheit & Laursen, 2013b;
McMahon & Jenkins, 2002). L’étude de Rogers et al. (2024), précise I'importance d’entrecouper les
intervalles d’'une durée de récupération suffisante pour préserver l'intensité, la durée, ou la quantité
des sprints planifiés dans un entrainement. Effectivement, la filiere oxydative permet la resynthése
de la CP durant les périodes de récupération, mais comme cette derniére est incompléte lors d’efforts
répétés (Bogdanis et al., 1996), la contribution du systéme aérobie s’amplifie durant les sprints
subséquents. Ainsi, le systéme aérobie contribue également de maniére importante a la production

d’énergie dans les séances de SIT(Buchheit & Laursen, 2013b).
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Dans un entrainement de type IC, puisque l'intensité est plutot constante, I'effort nécessite un apport
plus stable des trois filieres. En effet, le métabolisme glycolytique sera fortement sollicité, mais plus
les intervalles seront prolongés et la fatigue progressivement accumulée, plus I'apport relatif du
systeme aérobie gagnera en importance (Buchheit & Laursen, 2013b; Gastin, 2001). Bien
évidemment, au méme titre que les SIT, les modalités relativement aux durées, aux intensités des
efforts et des récupérations passives, ou actives, auront une influence sur le pourcentage relatif des

filieres.

1.4.2 HIIT et adaptations centrales

Plusieurs adaptations centrales chroniques sont associables a l'incorporation d’HIIT. Au niveau
cardiaque, nous pouvons penser a 'augmentation du volume du ventricule gauche, 'augmentation
de la masse d’érythrocytes, 'augmentation du volume sanguin, 'augmentation du DC maximal et du
VES maximal, (Hellsten & Nyberg, 2016). Au niveau ventilatoire nous pouvons penser a
'augmentation de la force des muscles inspiratoire, 'augmentation de la ventilation maximale, ou au
déplacement des seuils ventilatoires. Il est a noter que malgré lintensité ou le volume des

entrainements, ceux-ci n’auront pas d’impact structurale au niveau pulmonaire (McKenzie, 2012).

Dans la littérature, on répertorie différentes réponses physiologiques aiglies qui peuvent étre
responsables des adaptations centrales (Poole & Jones, 2012). D’'un point de vue cardiaque, durant
I'effort aérobie, en réponse a I'accroissement de la demande en Oz, plusieurs changements aigus
surviennent incluant I'augmentation de la FC et de la tension artérielle. Ces effets engendrent, plus
spécifiquement le produit de la FC et du VES, I'élévation du DC. Ce stimulus jumelé a la réduction
progressive des résistances périphériques joue un role d'importance dans le remodelage cardiaque,
soit 'augmentation du volume du ventricule gauche et de l'oreillette gauche du cceur (Hellsten &
Nyberg, 2016). Autrement, l'augmentation du volume sanguin est générée en partie par

'augmentation de la demande en O2. Celui-ci survient en deux temps. Lors des premiéres sessions
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d’entrainement, on observe déja une augmentation du volume plasmatique en réponse a la perte du
volume plasmatique pendant I'effort, jumelé a une augmentation de la concentration des électrolytes
et de 'osmolalité plasmatique. Effectivement, malgré la durée des intervalles, l'intensité élevée
permet tout de méme d’observer des changements importants au niveau cardiaque, que ce soit

pendant une séance SIT ou une séance d’'IC (Buchheit & Laursen, 2013b).

Il a été suggéré que les deux méthodes pourraient générer des adaptations au niveau cardiaque
(Langan & Grosicki, 2021). Par exemple, Eriksson et al. (2024) ont observé des augmentations du
VES grace a l'augmentation du volume du ventricule gauche, chez une population saine apres 6
semaines d’entrainement SIT réalisé 3 fois par semaine (3 répétitions de 30 secondes a intensité
maximale, 2 minutes de repos inter-répétitions). Chez une population active, un programme d’IC
augmenterait le DC maximal et le VES maximal, et ce de maniére plus prononcé que pour les SIT
(Astorino et al., 2017). Toutefois, les adaptations centrales seraient beaucoup moins importantes
chez une population athlétique, étant donné leur niveau avancé. D’ailleurs peu d’études sont

spécifiques a cette population et aux facteurs centraux (Laursen & Jenkins, 2002; Ma et al., 2023).

D’un point de vue ventilatoire, durant I'effort aérobie, en réponse a I'accroissement de la demande
en Oz, le changement ventilatoire majeur durant un effort est 'augmentation de la ventilation. Dans
cet ordre d’idées, 'augmentation est présente durant les séances de type IC et SIT (Buchheit &
Laursen, 2013b). De maniére aigue, lorsque les périodes d’efforts sont courtes et intenses, on
observe un décalage de la réponse ventilatoire et cardiaque. Plus précisément, en raison de la durée
trop courte de l'effort, les valeurs de ventilation et de FC continueront d’augmenter durant la
récupération passive, vue l'intensité de I'effort en réponse a la dette d’O, musculaire contracter au
début de l'effort, et ce, méme si I'effort est terminé. (Storniolo et al., 2019). En ce qui concerne le
repoussement des seuils ventilatoires, il serait inadéquat d’associer le phénomene uniquement au
systeme respiratoire, puisque celui-ci dépendant également d’adaptations musculaire et métabolique

qui auront comme impact de retarder la réponse d’hyperventilation (Wasserman et al., 1990).
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Pour maximiser les adaptations centrales et les gains de VOzmax, Il a été suggéré de maximiser le
temps d’effort a plus de 90% du VO,max afin d’atteindre et maintenir un remplissage ventriculaire
cardiaque élevé (Buchheit & Laursen, 2013b). Concrétement, une session de SIT permet de cumuler
~22 secondes a une intensité > 90% du VOzmax (dépendamment des modalités de protocoles
sélectionnés), en comparaison a une séance d’IL qui compile une moyenne de 10-15 minutes
(Buchheit & Laursen, 2013b). Cet aspect explique en partie pourquoi les intervalles longs seraient
plus efficaces que les autres modalités d’HIIT pour obtenir des adaptations centrales (Buchheit &
Laursen, 2013b). En revanche, 'augmentation du VO,max ne dépend pas exclusivement des
adaptations cardiopulmonaires et n'est pas la seule avenue d’amélioration de la performance en
endurance. En effet, I'athléte d’endurance peut également améliorer sa performance via les
adaptations périphériques (Maclnnis & Gibala, 2017). Finalement, ensemble, ces réponses
physiologiques cardiaque et ventilatoire visent a permettre une amélioration de la perfusion
musculaire pour répondre a la demande en O, pendant I'effort et resynthétiser les substrats utilisés,

comme la CP en période de récupération (Atakan et al., 2021; Buchheit & Laursen, 2013b).

1.4.3 HIIT et adaptations périphériques

Les adaptations périphériques sont principalement associées aux améliorations du contenu
mitochondrial, via la biogenése mitochondriale, et de la densité des capillaires musculaires, via
'angiogenése (Daussin et al., 2008). Par exemple, la réalisation de trois séances SIT (30 secondes
a intensité maximale) par semaine durant 8 semaines a permis I'augmentation de I'apport
énergétique issue du métabolisme oxydatif du pyruvate plutdét que sa conversion non oxydative du
lactate, suggérant une meilleure contribution du systéme oxydatif (Barnett et al., 2004). L'étude de
Forbes et al. (2008) a réalisé 6 entrainements SIT sur vélo (4 a 6 sprints de 30 secondes a intensité
maximale) pendant 2 semaines et ils ont observé que les SIT avaient augmenté la vitesse de
récupération de la CP dans les muscles quadriceps a la suite d’'un exercice d’intensité modérée,
suggérant encore une fois une amélioration de la capacité oxydative fonctionnelle. Dans une autre
étude, celle de Burgomaster et al. (2006), la réalisation de 6 séances de SIT (30 secondes a intensité

maximale) sur 14 jours diminuait 'accumulation de lactate lors d’un exercice de charge similaire, en
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plus d’augmenter la capacité d’oxydation du pyruvate. Les changements répertoriés vont également
accélérer la resynthése de I'ATP, ralentir 'accumulation de métabolites pour une consommation d'O,

donnée, et améliorer I'oxydation du lactate (Hood, 2001; Paquette et al., 2021a).

1.4.4 HIIT et mécanismes

En ce qui concerne la biogenése mitochondriale, les SIT et les IC permettent d’activer trois
voies de signalisations qui contribuent a 'augmentation du contenu mitochondrial qui sont représenté
dans la Figure 5. Ces voies de signalisation s’activent en fonctions des réponses aigués suivantes:
1) les fortes réductions du ratio ATP sur adénosine monophosphate (ATP/AMP); 2) 'augmentation
de la production de dérivés réactifs a 'O, (« reactive oxygen species », ROS); et 3) I'élévation de la

concentration cellulaire de calcium (Seiler, 2024).
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Caractéristiques de la séance HIIT Réponses aigues

Signaux intracellulaires Transducteurs de signaux
l ATR/AMP —p AMPK
o . MAPK 1 PGC-1a
Intensité de I'intervalle 1 Ratio RONS/Antioxydants —

Durée cumulée du travail fonction de la durée —p CalIKII

1 Ca*" intracellulaire en
du travail

FIGURE 5: Voies de signalisation intracellulaires aigués activées par les HIIT.

AMP : Adénosine monophosphate; AMPK : Protéine kinase activée par 'AMP; CaMKII : Protéine
kinase Il dépendante de la calmoduline/calcium ; ATP : Adénosine triphosphate ; MAPK : protéine
kinase activée pas les mitogénes ; PGC-1a: Récepteur alpha activé par les proliférateurs de
peroxysomes ; RONS : espéces réactives de 'O, et de 'azote.

Adaptée de (Seiler, 2024)

En ce qui concerne la premiére voie, I'épuisement des phosphates énergétiques intracellulaires a
I'effort entraine une forte réduction du ratio ATP/AMP. Lorsque I'ATP est hydrolysée, elle se dégrade
ultimement en AMP. Le déséquilibre du ratio peut traduire une augmentation marquée de la demande
énergétique, comme celle engendrée par les HIIT (de Freitas et al., 2017). En résultante, on observe
une incapacité mitochondriale a répondre a la demande énergétique. Le corps par contrainte de
temps n’arrive donc pas a rétablir ses réserves d’ATP et la demande excéde la capacité de
resynthése. Ce signal entraine notamment I'activation de ’AMPK (protéine kinase activée par ’AMP),
une protéine ayant un réle d'importance dans la régulation de la biogenése mitochondriale et

'angiogenése (de Freitas et al., 2017; Gibala et al., 2009).
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En ce qui a trait a la deuxieme voie, 'augmentation des ROS est causée par 'augmentation relative
du flux oxydatif de la fibre musculaire. En effet, les intervalles, de par leur intensité peuvent causer
des épisodes d’ischémie-reperfusion. Le rétablissement du flux d’O, associé induit une augmentation
de ROS de par la fuite d’électrons résultante. Ainsi, les ROS étant des sous-produits du systéme
oxydatif entrainent par leur augmentation un déséquilibre de la chaine de transport des électrons
mitochondriaux. Cette accumulation de ROS sera d’autant plus importante si I'activité entraine une
sévére hypoxie induisant des fluctuations importantes d’'oxygénation musculaire (Morales-Alamo &
Calbet, 2014). L’accumulation de ce sous-produit dans le muscle active la protéine kinase activée

pas les mitogénes (MAPK), un acteur important dans la réparation et le remodelage cellulaire.

Pour la troisiéme voie, I'élévation cellulaire de calcium est une réaction a la répétition de contractions
musculaires intenses durant I'entrainement, qui entraine des couplages excitation-contraction qui
impliquent la libération de calcium dans la cellule musculaire. Cette voie entraine I'activation du

troisieme transducteur, soit la protéine kinase Il dépendante de la calmoduline/calcium (CaMKII).

L’activation de TAMPK, de la MAPK et de CaMKII par les trois voies mentionnées entraine I'activation
du récepteur alpha activé par les proliférateurs de peroxysomes (PGC-1a) qui est pour sa part un
coactivateur transcriptionnel, présenté comme le principal régulateur de la biogenése mitochondriale

(Akimoto et al., 2005; Gibala et al., 2009).

L’importance des réactions dépend de la modulation des paramétres d’entrainements. Dans le cas
d’entrainement SIT, la bréve durée des intervalles de sprint, davantage associée au métabolisme
anaérobie, permet une moindre sécrétion de ROS de source mitochondriale. En revanche, une
production significative est présente durant les phases de récupérations inter-répétitions et augmente
a l'effort au fil des répétitions, étant donné la réoxygénation musculaire rapide post-effort (He et al.,
2016). Ce pourquoi les SIT ont été déemontré comme permettant une activation importante des
cascades de signalisation associées a la biogenése mitochondriale (Gibala et al., 2009). En

comparaison au SIT, I'IC posséde une contribution oxydative plus importante. Dans un contexte d’IC,
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la production de ROS durant I'effort sera accentuée, étant donnée 'importance de la demande en Oz
(He et al., 2016). Dans un cas comme dans l'autre, lorsque la demande en O: et la déplétion des
substrats énergétiques augmentent, on observe une activation des voies de signalisation, ainsi

gu’une augmentation de la production de ROS (Morales-Alamo & Calbet, 2014).

En somme, les HIIT activent principalement trois voies de signalisations cellulaires permettant
d’activer la PGC-1a, un régulateur de la biogenése mitochondriale. Par ailleurs, ce type de modalité
crée également une contrainte de cisaillement favorisant les changements de la fonction endothéliale.
La contrainte de cisaillement est la force de friction exercée par le flux sanguin sur les parois des
vaisseaux sanguins, soit I'endothélium vasculaire, et est créé par l'alternance entre les efforts de
haute et de faible intensité. Le débit sanguin, la vitesse du flux sanguin et le diamétre des vaisseaux
sont les déterminants principaux de la contrainte de cisaillement (Green et al., 2017). Durant
I'exercice, les forces dynamiques générées ont pour effet d’augmenter le débit sanguin et ainsi la
contrainte de cisaillement en induisant des modifications aigués de la fonction vasculaire, notamment
par la production de signaux biochimiques (Ando & Yamamoto, 2013). D’ailleurs, une augmentation
accrue de la demande d’O2 engendre une augmentation du débit sanguin et de la contrainte de
cisaillement (Fuertes-Kenneally et al., 2023). L'impact répété de ce stress entraine des adaptations
structurelles et fonctionnelles, durables au niveau artériel. Parmi celles-ci, nous pouvons penser a
I'élargissement des parois artérielles, une augmentation de la capillarisation et une meilleure
conductance vasculaire (Dinenno et al., 2001; Green et al., 2017). Enfin, plusieurs facteurs
contribuent a l'angiogenése en augmentant I'expression de plusieurs protéines dites pro-
angiogéniques. Parmi ceux-ci, nous pouvons compter les mémes voies de signalisation impliquées
dans la biogenése mitochondriale préalablement nommée, ainsi que d’autres facteurs tels que les
contraintes mécaniques qui surviennent lors de la contraction musculaire, comme I'étirement passif
des capillaires durant la contraction musculaire et I'hypoxie musculaire elle-méme (Hellsten &

Nyberg, 2016).
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1.4.5 HIIT et changements d’oxygénation musculaire

Parmi les autres mécanismes pouvant participer a I'amélioration de I'activité oxydative
enzymatique du muscle, la densité mitochondriale et la capacité tampon (Faria et al., 2005; Gibala et
al., 2006; Paquette et al., 2021b; Rosenblat et al., 2022), on retrouve également ceux associés a la
désoxygénation musculaire. En effet, les changements d’oxygénation musculaire pendant les
séances d’entrainement pourraient étre tout aussi importants que les contraintes de cisaillement pour
permettre la mise en place d’adaptations périphériques. Effectivement, deux hypothéses ont été
proposées pour soutenir l'importance de I'hypoxie musculaire dans la création d’adaptations
périphériques. Tout d’abord, certains suggérent un réle important de I'entrainement engendrant de
hauts niveaux d’hypoxie musculaire. Alors que d’autres suggérent plutdét que I'entrainement devrait
produire plusieurs épisodes d’alternance comprenant de haut niveau d’hypoxie locale pour étre
efficace dans la création d’adaptation (Hoppeler et al., 2003). Dans le cas de la deuxiéme hypothése,
les séances qui générent plusieurs cycles de désoxygénation-oxygénation ou qui engendrent une
désoxygénation musculaire prononcée permettraient la création de perturbations métaboliques
déterminantes pour la création de futures adaptations périphériques (Hoppeler et al., 2003). Les
séances qui générent plusieurs cycles de désoxygénation-oxygénation ou qui engendrent une
désoxygénation musculaire prononcée permettraient la création de perturbations métaboliques

déterminantes pour la création de futures adaptations périphériques.

Une étude de Paquette et al. (2021a) comparant les niveaux d'oxygénation musculaire, chez un
groupe d’athlétes de kayak, lors de séances d’IC (15 a 30 secondes effort a 110% de la PAM avec
15 & 30 secondes de récupération passive a 50% de la PAM) ou de SIT (30 a 45 secondes intensité
maximale avec 5 a 6 minutes de récupération passive) démontrait une désoxygénation musculaire
importante lors des deux protocoles avec un effet plus marquée chez le groupe SIT, comparativement
au groupe IC. Un constat partagé par une étude portant également sur des athletes de kayak
comparant des séances d’IC (6X6 minutes comprenant en alternance 1 minutes effort intensité 200

Watts et 1 minute de repos actif a 40 watts suivi de 6 minutes de récupération passive) de SIT (6X
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B6minutes alternance 10 secondes d’effort a 300 watts et 30 secondes de récupération active 40 watts
suivis d’'une récupération passive de 6 minute) (Paulauskas et al., 2022). Buchheit and Laursen
(2013a) soutien également que, lors d’'une séance SIT, on observe au fil des répétitions une
augmentation du niveau de désoxygénation musculaire durant I'effort, ainsi qu’'une diminution de la
réoxygénation post-sprint en récupération, ce ralentissement étant de plus en plus important avec
'augmentation du nombre de sprints. Paulauskas et al. (2022) observe également une augmentation
de l'extraction de I'O, durant les phases de récupération, dont I'importance pourrait dépendre de
l'intensité de I'exercice et la nature des efforts répétés dans les protocoles d’HIIT. Il est suggéré que
la réponse de désoxygénation s’explique par 'augmentation du besoin musculaire d’O,, qui dépasse
'apport, malgré I'hyperémie engendrée par I'exercice. Pour optimiser les adaptations périphériques,
il est suggéré de répéter des entrainements de maniére a générer des fluctuations de la VO,

musculaire(Daussin et al., 2008).

En somme, les IC et les SIT ont le potentiel d’engendrer plusieurs adaptations périphériques, vu leurs
effets sur différents mécanismes influencant la biogénése mitochondriale et la capacité tampons. Ces
mécanismes concernent notamment I'utilisation importante de substrats énergétiques, la répétition
de contractions musculaires, le stress oxydatif et 'hypoxie locale au niveau musculaire. La
contribution de ces mécanismes pour le développement des adaptations périphériques favorise

I'amélioration de la performance en endurance.

1.4.6 HIIT et impact sur la performance en endurance

Les HIIT sont rapportés comme étant une méthode efficace pour contrer des plateaux de
performance (Hung et al., 2025). De nombreux gains sur la performance ont été quantifiés,
spécifiquement pour les sports d’endurance.

En ce qui concerne les SIT, on remarque des changements de la performance dés 3 a 4 semaines
d’entrainement. L’étude de Bangsbo et al. (2009) auprés de coureurs d’endurance rapporte une

amélioration de la performance sur 10km, plusieurs des coureurs ont méme réalisé de nouveaux
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records personnels sur la méme distance, en plus d’une prolongation du temps jusqu’a épuisement
durant un test incrémenté, et ce, aprés l'intégration de 3 a 4 séances hebdomadaires de SIT pendant
6 a 9 semaines. Les séances de SIT étaient constituées de 8 a 12 intervalles de 30 secondes a
environ 95 % de la vitesse maximale et séparés par 3 minutes de repos passif. Une autre étude, celle
de Bangsbo et al. (2009), comportait 6 a 9 semaines d’entrainement avec 3 a 4 séances par semaine
de SIT, effectuées a 95% de la vitesse maximale, qui ont amélioré la performance de coureurs
d’endurance au 10 km. Dans une autre étude, sept semaines d’entrainement SIT (2 a 4 séries, 4
répétitions de 20 a 30 secondes a intensité maximale, 40 a 60 secondes de repos inter-répétitions)
augmentaient la vitesse et la distance parcourue durant un test Cooper chez des coureurs amateurs
de longues distances (Zaton & Michalik, 2015). Des résultats similaires ont été rapportés sur vélo.
Dans I'étude de Chan et al. (2018), des participants actifs récréatifs en sport intermittent ont réalisé
sur 4 semaines 12 séances SIT sur vélo (4 a 7 séries de 30 secondes a intensité maximale, repos
de 4 minutes inter-séries). Des gains ont été rapportés, dont une augmentation de 13.4 % de la
distance parcourue lors d’'un test de récupération intermittent Yo-Yo niveau 1, une amélioration du
VOz2max de 7,8% et une augmentation de la pVOzmax de 9,8%. Les SIT ont également été associés
a une augmentation des puissances pic et moyennes sur des efforts maximaux de 30 secondes, ainsi
gu’a des améliorations de temps sur des contre-la-montre en épreuve cycliste de 750kJ (Gibala et

al., 2006).

Les entrainements IC ont eux aussi été associés a des améliorations au niveau de la performance.
L’intégration de 3 séances par semaine d’'IC (13 répétitions de 30 secondes a intensité soutenable
maximale, repos actif de 15 secondes inter-répétitions), sur une période de trois semaines, a permis
d’augmenter la puissance moyenne de 4,7% sur ergocycle chez des athlétes mixtes de vélo de
montagne et de vélo de route de niveau national durant un test vélo de 20 minutes (Rennestad et al.,
2020). Le méme protocole d’IC conduit pendant 10 semaines chez des cyclistes de niveau compétitif
a mené a une amélioration de 12% de la puissance moyenne durant une épreuve contre-la-montre
de 40 minutes ainsi qu’'a des augmentations de la puissance moyenne et de la puissance maximale

lors d’un test Wingate de 30 secondes (Rannestad et al., 2015). Dans une autre étude, 8 semaines
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d’IC (3 séries x 3 répétitions a 30 secondes d’effort avec une incrémentation d’intensité a toutes les
deux semaines pour 105%, 110%, 115% ou 120% de la VAM x 3 répétitions, avec repos actif de 30
secondes inter-répétitions a 50% de la VAM et 180 secondes inter-séries) augmentaient la distance
sur un test Cooper (7,7%), la VO2max estimée (18,7%) et I'indice de fatigue au test RAST (Running-

based anaerobic Sprint Test) (35,4%) chez des joueurs de soccer (Bici & Kasa, 2025).

1.5 Synthése

Finalement, pour performer dans les sports d'endurance, un athléte gagne a développer les
principaux déterminants de la performance, soit le VO2max, l'efficience mécanique, I'endurance
aérobie et I'aptitude anaérobie. Pour participer au développement de ces déterminants, un athléte se
doit de varier ses séances d’entrainements et I'intégration d’HIIT est une formule efficiente puisqu’elle
engendre des réponses physiologiques variées (Coates et al., 2023). La modulation des paramétres
des entrainements est réalisée en fonction des objectifs, les SIT et les IC sont d’ailleurs reconnus
pour leur impact sur la périphérie (Gibala et al., 2006; Maclnnis & Gibala, 2017). Les SIT avec
lintensité d’effort élevée engendre un stress métabolique important avec entre autres une
désaturation musculaire prononcée et une augmentation de I'extraction d’O, post-effort, (Gibala et
al., 2009; Kriel et al., 2018, 2019). Les IC permettent également cette désaturation musculaire
prononcée et répétée dans le temps (Billaut & Buchheit, 2013; Paquette et al., 2019). Le stress
hypoxique local de ce type de séance serait particulierement intéressant pour influencer le
développement d’adaptations chroniques incluant les modifications de I'oxygénation musculaire qui
seraient associées a des améliorations de la performance en endurance. Ainsi, dans le prochain
chapitre, nous discuterons davantage des réponses relatives a I'oxygénation musculaire dans les
contextes d’IC et de SIT, et décrirons I'appareil de spectroscopie dans le proche infrarouge (« near-
infrared-spectroscopy », NIRS) utilisé pour la quantification de ces changements d’oxygénation afin

d’en clarifier les principes et I'interprétation.
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CHAPITRE 2

Oxygénation musculaire

2.1 Spectroscopie dans le proche infrarouge (NIRS)

La NIRS est une technique permettant de mesurer différents paramétres d’oxygénation
du muscle en temps réel. Il s’agit d’'une technique fiable pour mesurer les changements
d’oxygénation musculaire dans des contextes dynamiques, telle que la pratique sportive
(Jones et al., 2016). L’appareil est composé d’émetteurs qui envoient des rayons infrarouges
qui traversent la barriére cutanée et adipeuse. Le Portamon (PortaMon, Artinis Medical
Systems, Elst, The Netherlands) est un appareil utilisant cette technique. Il émet deux
longueurs d’'onde différentes, 750 et 850 nm, permettant une pénétration différente dans les
tissus qui sont ensuite captées par le récepteur pour évaluer les changements d’absorption
micromolaire de I'hémoglobine et de la myoglobine oxygénée et désoxygénée (Sanni &
McCully, 2019). Les tissus biologiques sont reconnus comme étant des milieux hautement
diffusants, ce qui peut augmenter la distance parcourue par la lumiére, pouvant générer une
augmentation de I'absorption et des pertes lumineuses (Barstow, 2019). La loi de Beer-
Lambert modifiée est donc appliquée, soit un facteur de correction utilisé pour prendre en
compte I'allongement du chemin optique causé par la diffusion. L’application de la loi permet
d’établir les changements d’absorbance avec précision pour définir les changements de
concentrations micromolaires, et ainsi déterminer les concentrations de désoxyhémoglobine
([HHb]), d’hémoglobine totale ([THb]) et I'index de saturation tissulaire en O, (TSI) (Barstow,

2019; Cope & Delpy, 1988).

Ces paramétres seront abordés en détail dans les prochaines sections, mais quelques limites

de ce type de mesure doivent d’abord étre présentées pour mieux comprendre le



fonctionnement de la NIRS. Tout d’abord, on doit considérer les caractéristiques de I'individu.
Un pli adipeux trop important diminue la capacité de pénétration de la lumiére infrarouge. En
ce qui concerne le Portamon, un pli adipeux sous-cutané de moins de 20 mm est recommandé
pour une lecture valide (Ghatas et al., 2020). Ensuite, la pigmentation de la peau modifie
I'absorption et la diffusion de lumiére, influengant la mesure des signaux (Barstow, 2019;
Perrey & Ferrari, 2018). En ce qui concerne la collecte de données, les mouvements
involontaires associés au glissement de l'appareil sur la peau, aux vibrations et aux
changements de forme du muscle associés aux contractions peuvent également nuire a la
qualité du signal en diminuant le contact entre I'appareil et la peau. Dans un souci de minimiser
tout potentiel d’artéfact, il est recommandé de conserver les mouvements dans le méme plan
(comme en cyclisme en référence a un appareil accolé au vaste latéral (Perrey & Ferrari,
2018). La NIRS posséde aussi une capacité de pénétration de la lumiére restreinte. Les
possibilités de localisation de I'appareil sont donc limitées pour certains muscles. Par exemple,
il serait plus judicieux de collecter les données au niveau d’'un muscle saillant, comme le vaste
latéral, au lieu de tenter un muscle profond comme le vaste intermédiaire localisé sous le droit
fémoral. L’eau intra et extramusculaire pourrait aussi impacter sur le signal, puisque son
absorption de la lumiére est beaucoup moins importante que celle des chromophores (Perrey
& Ferrari, 2018). L’appareil ne permet pas la distinction entre 'hémoglobine et la myoglobine.
Brievement, la myoglobine est une hémoprotéine présente dans le muscle squelettique
(Ordway & Garry, 2004), elle représente une forme de stockage temporaire de 'O, et permet
le transport de 'O, vers la mitochondrie. Pour sa part, ’'hémoglobine (le transporteur d’'O, dans
le sang) permet davantage le transport de 'O, du sang vers les tissus. Somme toute, la
Myoglobine et 'lHémoglobine désatureraient toutes deux durant un effort physique avec une
cinétique similaire (Davis & Barstow, 2013). Ultimement, malgré I'impossibilité actuelle de
dissocier les deux chromophores, la combinaison des deux valeurs permet tout de méme
d’utiliser le changement de signal et de linterpréter comme une extraction d’O, (Davis &

Barstow, 2013). Enfin, la NIRS permet d’évaluer les changements de volume sanguin sous le
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senseur, mais aucun parameétre enregistré par la NIRS ne permet la lecture précise du flot
sanguin (Barstow, 2019). Les prochaines sections décriront briévement les signaux obtenus
par la NIRS et fréquemment analysés pour évaluer les changements d’oxygénation

musculaire.

2.1.1 Désoxyhémoglobine (HHb)

La [HHb] est utilisée comme marqueur de I'extraction d’O, dans le muscle squelettique.
Pour ce faire, on évalue les changements de concentrations entre les valeurs a I'exercice et
au repos et on compare cette amplitude a celle obtenue lors d’une calibration physiologique
(voir section 2.1.5). On obtient alors des valeurs de [HHb] en pourcentage de l'occlusion
artérielle, des données qui sont considérées comme un indice de I'extraction d’O2 (Grassi et
al., 2003). Ainsi, une augmentation de la [HHb] indique une hausse de I'extraction d’O, par le
muscle (Barstow, 2019; Koga et al., 2012). De maniére plus contextualisée, lors d'un test
incrémenté progressif sur vélo, on observe une diminution de I'oxygénation musculaire et une
augmentation de la [HHb] avec la progression de I'intensité, jusqu’a I'atteinte d’'un plateau dans
les intensités maximales du test (Belardinelli et al., 1995; Chance et al., 1992; Wilson et al.,
1989). Un sportif posséde une capacité d’extraction d’O, périphérique plus importante qu'un
individu sédentaire. D’ailleurs, dans une étude de Tuesta et al. (2024), les chercheurs
comparaient les données oxydatives périphériques des gens actifs et inactifs lors d’'une
occlusion en position couchée, et les observations rapportaient une [HHb] plus élevée chez
les sujets entrainés que chez les sédentaires. Les auteurs associaient cette différence a un
meilleur métabolisme oxydatif et une meilleure fonction vasculaire. A l'inverse, il a également
été suggéré que la [HHDb] a elle seule ne serait pas suffisante pour représenter I'extraction
d’'O,, puisqu’il faut également considérer I'apport en O, (Guan et al., 2021; Kime et al., 2013).
En effet, si le volume sanguin augmente, en réponse a une vasodilatation, ou au contraire

diminue a cause d’une vasoconstriction, les changements de [HHb] pourraient étre expliqué
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en partie par les variations de volume sanguin, ce qui pourrait nuire a l'interprétation des

valeurs de [HHDb].

2.1.2 Hémoglobine totale (THb)

La [THb] représente la concentration totale de I'hnémoglobine, soit la somme de la
concentration de 'oxyhémoglobine (soit 'hémoglobine saturée en O2) et de la [HHb] (Barstow,
2019). La [THb] est un indicateur des changements relatifs du volume sanguin sous le senseur.
A I'exercice, on observe une augmentation du flux sanguin et une vasodilatation artérielle et
capillaire (Delp & Laughlin, 1998). Par exemple, lorsqu’un individu réalise un effort continu
aérobie sous-maximal, la [THb] augmente, puis se stabilise (Alvares et al., 2020; Guan et al.,
2021). La [THb] sera influencée par la demande métabolique, mais également par la pression
intramusculaire (Sadamoto et al., 1983). En fait, la pression intramusculaire induit un effet
positif lors d’efforts de faible intensité, augmentant le débit sanguin. Cet effet deviendrait neutre
aintensité modérée et négative a intensité élevée (Lutjemeier et al., 2005). Lorsque la pression
intramusculaire est trés importante, comme dans un contexte d’exercice rythmique, les phases
de relaxation musculaire ne seront plus suffisantes pour compenser complétement I'effet de la
compression. On observera alors une augmentation de la pression artérielle pour maintenir le
débit sanguin et donc I'oxygénation des muscles. Autrement, 'augmentation drastique de la
pression intramusculaire pourrait amener une certaine restriction de I'apport sanguin,
suggérant que l'intensité et I'effort pourraient limiter 'apport en O, aux muscles (Hammer et
al., 2020). D’ailleurs, cette restriction du débit sanguin aux muscles locomoteurs lors d’une
épreuve de vélo incrémenté maximale limite 'apport et la consommation d’O: en fin de test. lI
a été suggéré que cette limitation serait liée au plateau du DC, mais aussi a une augmentation
de I'activité vasoconstrictrice sympathique (Mortensen et al., 2005). Au niveau de la [THb], une
augmentation de la pression intramusculaire pourrait faire diminuer sa concentration (Gray et

al., 1967). Malgré tout, plusieurs études récentes ont observé un maintien du débit sanguin
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local grace a la mise en place de mécanismes compensatoires (Dech et al., 2021), tels que la
libération d’oxyde nitrique (NO). un important vasodilatateur induit par I’hypoxie (Dinenno,
2016), ou tout simplement la stimulation de vasodilatation, elle aussi en réponse a I'hypoxie

(Casey & Joyner, 2011).

La [THb] permet de contextualiser les changements de la [HHb]. En effet, dans un contexte ou
la [THb] serait instable, les valeurs de [HHb] pourraient étre sous ou surestimées (Kime et al.,
2013). Les changements de [HHb] ne seraient donc pas uniqguement due aux changements de
I'extraction d’O2, mais également aux changements de I'apport en Oz, rendant I'interprétation
un peu plus compliquée. Par exemple, une diminution de la [THb], causée par des
compressions musculaires lors d’'un exercice a intensité élevée, et des valeurs de [HHb]
stables pourrait masquer une augmentation de I'extraction d’O2 par le muscle. A l'inverse, on
pourrait observer une augmentation progressive de la [THb], grace a la vasodilatation relative
a I'échauffement, qui augmenterait la [HHb] mesurée en exceés par rapport a I'extraction d’O2
par le muscle (Kime et al., 2009; Quaresima & Ferrari, 2009). Ainsi, les [HHb] devraient étre
utilisées conjointement avec les données de [THb] dans les analyses pour bonifier

l'interprétation (Kime et al., 2013).

2.1.3 Indice de saturation tissulaire en oxygéne (TSI)

Le TSI est obtenu par le rapport entre la concentration d’hémoglobine saturée en O: et
la [THb] (McCully & Hamaoka, 2000). Plus précisément, la TSI renseigne sur I'équilibre entre
la livraison et I'extraction d’O,. La fiabilité relative des données est qualifiée de modérée a
excellente lorsqu’elle est collectée par un appareil de NIRS de type Portamon (Perrey et al.,
2024). Lorsque la demande métabolique est faible (au repos), on observe une TSI élevée, puis
celle-ci diminue avec I'augmentation de la consommation d’O, relativement & I'apport au

niveau du muscle (Jones et al., 2016). Lors d’'un test incrémenté, on peut diviser les
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changements de la TSI en quatre phases. En début d’effort, on observe une légére
augmentation due a la vasodilatation et a 'augmentation de I'apport en O,, qui est alors
supérieur a la demande métabolique. On observe ensuite une chute linéaire, ou exponentielle,
de la TSI qui est associée a 'augmentation de l'intensité et donc au besoin en O,. A intensité
élevée, la TSI se stabilise avec l'atteinte d’un plateau vers la fin de I'épreuve. Enfin, I'arrét de
I'effort permet une réoxygeénation et une restauration rapide du signal TSI qui reviendra a des
niveaux légérement supérieurs aux niveaux initiaux. Chez les sujets entrainés,
comparativement aux sédentaires, on observe une meilleure reperfusion musculaire apres une
occlusion artérielle, soit une pente de reperfusion plus rapide (Tuesta et al., 2024). La figure 6
illustre les quatre phases par I'entremise d’un enregistrement NIRS lors d’un test incrémenté

par paliers.
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FIGURE 6 : Signal TSI obtenu par NIRS durant un protocole de test incrémenté par paliers sur

vélo.

Source personnelle

Malgré l'intérét de ce paramétre, on pourrait obtenir une TSI stable avec des changements
équivalents et simultanés des deux autres paramétres, soit de la [HHb] et de la [THb] (Sanni
& McCully, 2019). De plus, il est important de spécifier que la TSI demeure un indice
d’oxygénation et non une donnée directe du débit sanguin, ou de la consommation d'O,
musculaire (Barstow, 2019; Grassi & Quaresima, 2016). Autrement dit, la TSI n’'informe pas
exactement sur la raison de son augmentation n'y de sa diminution. Par exemple, une
diminution de la TSI pourrait s’expliquer par une augmentation de I'extraction d’O2, une

diminution de l'apport en Oz causée par une diminution du DC. Il est donc nécessaire d’étre
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prudent dans l'interprétation des données TSI et d’évaluer les valeurs conjointement a celle de

la [HHDb] et de la [THb] pour tenter d’avoir les interprétations les plus soutenues possibles.

2.1.4 Calibration physiologique

Puisque les données de la NIRS peuvent varier d’'une journée a l'autre et que la valeur
absolue des paramétres dépend de plusieurs facteurs (couleur de la peau, épaisseur du tissu
adipeux, etc.), on rapporte généralement les changements par rapport a des valeurs de repos,
ou encore par rapport a un calibration physiologique. La calibration physiologique est réalisée
pour obtenir 'amplitude maximale de désoxygénation musculaire et ainsi permettre d’exprimer
les valeurs d’effort en relation a cette amplitude maximale. Pour ce faire, une occlusion
artérielle est effectuée a chacune des séances de tests (Hamaoka et al., 2007; Hendrick et al.,
2024). La calibration, ou du moins I'évaluation d’une valeur de repos avant chaque séance,
permet d’atténuer les variations qui seraient obtenues avec I'analyse des valeurs brutes. La
calibration débute en position de repos pour une durée de 5 minutes afin d’obtenir une valeur
de repos. Ensuite, une compression est réalisée par I'entremise d’'un brassard qui sera gonflé
le plus rapidement possible autour du membre évalué. Il a été suggéré que cette pression
devrait se situer entre 250mmHg et 300 mmHg pour une occlusion a la cuisse (Barstow, 2019).
Cette occlusion est maintenue pour une période de 5 minutes et permet d’atteindre un plateau
de la [HHb] et de la TSI. Ces valeurs correspondent aux valeurs maximales de désoxygénation
et sont ensuite utilisées pour normaliser les changements obtenus a I'effort. Aprés I'occlusion,
la pression du brassard est relachée subitement, ce qui engendre une réponse d’hyperémie
post-occlusion, soit la réaction vasculaire apres le rétablissement du flux sanguin. La figure 7
représente les changements de I'oxyhémoglobine, de la HHb et de la THb lors d’'une occlusion

artérielle a la cuisse.
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FIGURE 7 : Signaux de I'oxyhémoglobine, de la HHb et de la THb obtenus avec la NIRS durant

une occlusion artérielle (calibration physiologique). Source personnelle

2.2 HIIT et oxygénation musculaire

2.2.1 Changements aigus de 'oxygénation musculaire lors des HIIT

Durant les séances d’'IC, on observe une augmentation de la [HHb] durant les intervalles,
associée a une augmentation de la consommation d’O, (Hamaoka et al., 2011). Cette
augmentation sera encore plus importante si les récupérations entre les répétitions sont actives
(Hamaoka et al., 2011; McLean et al., 2016). Plus précisément, la [HHb] augmente durant les
fractions d’effort et pourra diminuer de fagon plus ou moins importante selon l'intensité des
fractions de récupération, puisqu’elle demeurera tout de méme élevée vu la poursuite de I'effort
(Kriel et al., 2016). La [THb] aura elle aussi tendance a augmenter, étant donné la
vasodilatation progressive induite par I'exercice. Par contre, cette augmentation est rapporté

comme légére (Kime et al., 2009), puis elle se stabilisera. Encore une fois, dépendamment de
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l'intensité, la poursuite de I'effort en période de récupération aura pour effet de restreindre les
fluctuations de [THb]. Plus l'intensité d’effort en période de récupération sera élevée, moins
'augmentation de la [THb] sera importante a cause des compressions mécaniques associées
a 'augmentation de la pression intramusculaire (Sadamoto et al., 1983). Constat similaire pour
le TSI, qui diminuera durant les fractions d’efforts, puis subira une augmentation plus ou moins
importante en récupération selon l'intensité d’effort (Fennell & Hopker, 2021). Les études ayant
comparées différents protocoles HIIT rapportent une désaturation similaire qui est plus
importante relativement aux protocoles avec une intensité plus prononcée (Paquette et al.,
2021a; Paulauskas et al., 2022). La figure ci-dessous (Figure 8) représente les changements
de [HHb], de [THb] et de TSI lors d’'une séance d’IC avec des fractions d’efforts (110%PAM)

de 30 secondes et de repos (40%PAM) de 30 secondes.
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FIGURE 8 : Signaux de [HHb], de [THb] et de TSI lors d’un IC sur vélo (8 répétitions de 30

secondes a 110 % PAM, repos inter-répétitions de 30 secondes a 40 % PAM).

Source personnelle

Pour les séances de SIT, la [HHb] augmentera, et ce peu importe la durée des sprints (6 a 30
secondes) (Buchheit et al., 2012; Buchheit et al., 2009; Kriel et al., 2016; Zafeiridis et al., 2015).
Il a également été suggéré, que la [HHb] pourrait augmenter de maniére plus prononcée lors

des premiéres répétitions, ou I'intensité est plus élevée. Comparativement a un CT (50% de la
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puissance maximale), la hausse de la [HHb] serait plus importante lors de séances SIT (30
secondes a intensité maximale, 4 répétitions, repos passif de 2 minutes inter-répétitions) (Kriel
et al., 2019). Concernant la [THb], celle-ci diminuerait rapidement dés les premieres fractions
d’effort. Cette réponse peut, entre autres, étre causée par la pression intramusculaire des
contractions engendrées par l'intensité du sprint (Billaut & Buchheit, 2013). Dans le cas ou les
répétitions sont trés courtes (4 a 6 secondes), la [THb] reste stable ou varie faiblement
(Buchheit et al., 2009). Durant les récupérations inter-répétitions, la reperfusion des tissus
permet généralement d’observer une augmentation de la [THb]. L’amplitude de cette
augmentation dépendra notamment de la durée de la fraction d’effort (Alvares et al., 2020). En
ce qui a trait a la TSI, elle diminuera de maniére abrupte et importante, et ce, dés les premiéres
répétitions. Cette désaturation sera similaire pour 'ensemble des fractions d’effort, malgré une
diminution de la puissance au fil des répétitions (Jones et al., 2015). La figure ci-dessous
(Figure 9) représente les changements de [HHb], de [THb] et de TSI lors d’une séance de SIT
avec cinq fractions d’effort maximal de 15 secondes et des repos passifs de 2 minutes entre

les répétitions.
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FIGURE 9 : Signaux de [HHb], [THb] et de TSI lors d’un SIT sur vélo (5 répétitions de 15
secondes de sprint a intensité maximale entrecoupée de récupérations de 2 minutes entre les

répétitions).

Source personnelle

Certaines études se sont intéressées a la comparaison des différents protocoles HIIT. Dans
I'étude de Paquette et al. (2019), les participants réalisaient trois séances d’IC (15 a 30
secondes a 115% de la PAM ou 60 secondes a 130% de la PAM) et une séance de SIT (6

répétitions de sprints maximaux de 30 secondes, 3 minutes 30 de repos passif inter-répétitions)
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sur un ergometre spécifique au kayak. Des appareils de NIRS (Moxy monitor Fortiori Design,
Minnesota, USA) étaient positionnés sur les muscles vastes latéral, grand dorsal et biceps
brachial. Pour les protocoles SIT et IC (60 secondes), on observait une diminution importante
de la TSI. Plus précisément, les auteurs rapportaient que la séance de SIT occasionnait la
désaturation musculaire la plus importante (Paquette et al., 2019). Le méme constat a été fait
dans I'étude de Paulauskas et al. (2022) qui comparait également un protocole SIT (6 efforts
de 10 secondes a 300 W, repos inter-répétitions de 30 secondes a 40W pour un total de 6
minutes et de 6 minutes passif inter-séries) avec un protocole d’IC (6 répétitions de 1 minute
a 200 W et 1 minute a 40 W, 6 minutes de récupération passive entre les répétitions) et un
protocole d’intervalles longs (6 répétitions de 6 minutes a 200 W entrecoupées de 6 minutes
de récupération passive). L’augmentation de la [THb] était plus prononcée dans la séance d’IC

et la réduction de la TSI plus importante pour le protocole SIT (Paulauskas et al., 2022).

Ainsi, les IC, en comparaison au SIT, auront tendance a présenter une augmentation
progressive de la [HHDb], peu de variation au niveau de la [THb] et une TSI relativement stable
durant les fractions d’efforts et de récupération. Dans le cas des SIT, les augmentations de la
[HHb] et de la [THb] seront moins prononcées étant donnée la durée courte du protocole durant
la fraction d’effort, mais la variation de TSI sera plus importante. Par contre, encore une fois,
plusieurs facteurs peuvent influencer les tendances, tels que les modalités spécifiques des

protocoles.

2.2.2 Changements chroniques d’oxygénation musculaire lors d’HIIT

Les HIIT s’accompagnent d’adaptations périphériques qui peuvent étre appréciées avec
la NIRS, via les changements dans les paramétres d’oxygénation musculaire. Tout d’abord,
différentes études ont démontré que I'HIIT permet d’augmenter I'extraction d’O2 (augmentation

de la [HHb]) et la désoxygénation musculaire (diminution de TSI) pendant un effort intense

37



(Fabrice & Mucci, 2012; Jones et al., 2015; Paquette et al., 2021b). Par exemple, des athlétes
de kayak réalisant des séances de SIT ou d’IC pendant 4 semaines avaient une augmentation
de la désoxygénation musculaire pendant un contre la montre de 1000 métres sur ergométre
de kayak. Ce changement était plus prononcé pour le groupe SIT, comparativement au groupe
effectuant des IC (Paquette et al., 2021a). Parallélement, six semaines d’entrainement SIT sur
vélo (5 répétitions de 30 secondes de sprint maximal, repos passif de 4 minutes inter-
répétitions) ont également permis d’augmenter la désaturation musculaire et I'extraction d’'O2
lors d’'un « Intermittent fitness test » (30-15IFT) chez des hockeyeuses (Tier 5) (Jones et al.,
2015). Dans une autre étude, 6 semaines d’'IC en course a pied (3 séries de 6 répétitions de
30 secondes a 120% VAM, repos de 30 secondes inter-répétitions et de 4 minutes inter-séries)
a engendré une augmentation de la [HHb] lors d’un test incrémenté chez des hommes non
entrainés (Fabrice & Mucci, 2012). Cette augmentation de I'extraction d’O2 durant le test
incrémenté était proportionnelle a la progression de lintensité. De maniere synthétisée, un
programme d’entrainement SIT et IC peut augmenter la désoxygénation musculaire et la
désaturation musculaire durant des tests maximaux réalisés jusqu’a épuisement. Ces
changements seraient associés notamment & une amélioration de I'extraction d’O2 et de la

perfusion tissulaire suggérant des améliorations de la fonction vasculaire et mitochondriale.

2.2.3 Synthése de I'oxygénation musculaire en contexte de SIT et d'IC

La NIRS permet I'évaluation des changements d’oxygénation musculaire incluant la
[HHDb] (indice de I'extraction d’O2), le [THb] (indice du volume sanguin local) et le TSI (indicateur
de I'équilibre entre I'apport et I'utilisation de 'O, dans les tissus) (Barstow, 2019; Jones et al.,
2015). Les IC et les SIT engendrent une hausse importante de l'extraction d’O2 et une
désaturation musculaire prononcée avec un effet accentué dans les protocoles SIT (Paquette
etal., 2019; Paulauskas et al., 2022). Or, nous avons vu préecédemment que le degré d’hypoxie

local avait également un réle important dans la sollicitation de la mise en branle de I'activation
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des mécanismes des voies de signalisation, de plus, nous avons également vu que cette
hypoxie pourrait générer des adaptations. Le tout pourrait participer a la création d’adaptations
chroniques, telles que des adaptations de la capacité mitochondriale (Little et al., 2010). Aspect
intéressant, d’autres interventions auraient le potentiel d’engendrer des changements au

niveau de I'oxygénation musculaire, tel que le préconditionnement ischémique (IPC).
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CHAPITRE 3 :

Préconditionnement ischémique (IPC)

3.1 Introduction a I'lPC

L’'IPC est une méthode qui a d’abord été utilisée pour ses effets protecteurs contre les
blessures d’'ischémie et de reperfusion tissulaires dans différents organes du corps incluant le
myocarde, les intestins, les reins et le foie (Hausenloy & Yellon, 2008; Yellon & Downey, 2003).
En effet, la restriction prolongée d’O, suivi d'un réapprovisionnement (reperfusion) peut
engendrer de séveres complications, telles que de la nécrose tissulaire et/ou des dysfonctions
fonctionnelles (Kocman et al., 2015). L'IPC permet d’'atténuer ces risques indésirables par un
conditionnement mécanique préalable (Wang et al., 2011). La méthode consiste a alterner des
périodes d’'ischémie (restrictions de I'apport en O, via la compression d’un brassard), pour des
durées temporaires non dommageables, et de reperfusion (relachement du brassard), afin de
préparer I'organisme au stress a venir (Kharbanda et al., 2009). Cette caractéristique explique

I'intérét d’examiner les effets de I'lPC lors d’efforts intenses.

En ce sens, I'application de I'lPC a été évaluée dans une multitude de contextes associés a la
performance sportive incluant les sports d’endurance (Caru et al., 2019). Effectivement,
I'application de I'lPC s’est accompagnée d’'impacts positifs sur la performance lors de tests
maximaux incrémentés (Crisafulli et al., 2011; de Groot et al., 2010; Jean-St-Michel et al.,
2011), d’épreuves contre-la-montre de 100-m en natation (Marocolo et al., 2015)), des tests
Wingate (Kraus et al., 2015), de tests de type « work-to-work » (Kido et al., 2015), de tests
jusqu’a I'épuisement (Cruz et al., 2015), ainsi que des sprints répétés en cyclisme et en

natation (Ferreira et al., 2016; Paradis-Deschénes et al., 2020; Patterson et al., 2015).



L’IPC peut étre appliqué directement sur le site a protéger ou a distance de celui-ci, puisqu’il
entraine des effets sur 'ensemble de I'organisme (effets systémiques) (Hausenloy & Yellon,
2008). Par exemple, Cheng et al. (2021), ont comparé l'effet de cycles de compressions
appliqués sur les jambes (IPC direct) ou sur les bras (IPC a distance) avant la réalisation de
sprints maximaux sur vélo et ont rapporté un effet équivalent sur les gains de puissance
moyenne sur les 3iéme et 4me gprints, sur le travail total et sur la diminution de I'indice de
fatigue. Cet effet systémique serait possible par la transmission du signal a travers I'organisme
via la combinaison de voies neuronales, humorales et immunitaires qui sont interreliées et
agiraient en synergie les unes avec les autres (Hausenloy & Yellon, 2008). Les mécanismes
de protection causés par I'lPC se font en deux phases, une phase immédiate et une phase
tardive. Dans le cas de la phase immédiate, les effets seraient apparents dés les premiéres
minutes suivant la procédure, puis perdureraient quelques heures (Berger et al., 2015). En ce
qui concerne la phase tardive, les effets pourraient perdurer pendant 12 a 72 heures (Birkelund
et al., 2015). Vu l'intérét du présent mémoire, les prochaines sections se concentreront sur les
mécanismes de la premiére phase avant d’aborder les effets aigus de I'lPC sur 'oxygénation

musculaire et les séances HIIT.

3.2 Mécanismes de I'lPC

Plusieurs éléments sont encore méconnus pour les mécanismes de I'IlPC, vu la
complexité et la complémentarité des voies impliquées. Brievement, I'lPC impliquerait trois
voies de signalisations qui interagissent de maniére interdépendante, soit neurale, humorale
et immunitaire (voir Figure 10) (Donato et al., 2021; Hausenloy & Yellon, 2008). Afin de mieux
comprendre l'implication de 'lPC dans des contextes relatifs a I'exercice, voici quelques
éléments clés des mécanismes impliqués ayant le potentiel d’influencer la performance. Les
cycles d’ischémie et de reperfusion créent un stress de cisaillement (compression et

relachement des vaisseaux), ainsi que des hypoxies localisées, qui entrainent la libération de
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plusieurs substances endogénes vasoactives pour pallier au stress engendré, dont la
bradykinine, 'adénosine, les opioides, les peptides reliés au géne de la calcitonine (CGRP), le
NO, l'angiotensine, les endocannabinoides et potentiellement d’autres acteurs médiateurs
vasoactifs (Hausenloy & Yellon, 2008; Heusch et al., 2015). Durant le préconditionnement, le
corps réagit a I'hypoxie localisée par la libération de signaux dits inducteurs, incluant les ROS,
la bradykinine, 'adénosine, le facteur de nécrose tumorale alpha, I'interleukine 6, l'interleukine
10 et le CGRP (Delay et al.,, 2017). Ces inducteurs permettront I'activation des seconds
messagers, principalement composés de la protéine kinase C (PKC), du NO, de la protéine
kinase G et le cGMP. La tdche majeure des seconds messagers est avant tout 'ouverture des
canaux mitochondriaux pour diminuer la surcharge calcique et éviter les blessures de
reperfusion (Costa & Garlid, 2008). Ensuite, a leur tour, ils transmettront un signal aux
effecteurs qui agiront sur les pores de transition de perméabilité mitochondriale (mPTP) en
inhibant leur ouverture pour éviter I'apoptose en diminuant le potentiel de surcharge calcique

relatif a l'ischémie (Figure 10).

— Muscle squelettique et tissus

Transmission du message aux tissus
cibles

|
1
1
1
1 Médiateurs vasoactifs
Cycles d’ischémie/reperfusion | “hAdénosine
Activation des protéines kinases - Bradykinine
1 1 CGRP
* | 4 Dxyde Nitrigue
4 ROS (modéré)
Neurale !
Autocoides, adénosine, bradykinines, oxide 1
nitrique, CGRP, 1
|
5 Hlfmorale inines, opicides : Activation de la Protéine
! A i mPTP
oxide nitrique, CGRP, angiotensine II, kinase C
endocannabinoides, 1 /
1
1 1 (modéré)ROS
Immunitaire 1
Induction d'une réponse anti-inflammatoire 1 N
systémique et anti-apoptotique T Canaux mitoKATP
1
1

FIGURE 10 : Schéma des voies de transmission et des principaux mécanismes de I'lPC.
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Photo de source personnelle et schéma adapté de Hausenloy and Yellon (2008)

Autrement dit, ces cascades de signalisation auront des effets sur la vasodilatation, la
sympatholyse fonctionnelle et la mitochondrie (Teixeira et al.,, 2023). La sympatholyse
fonctionnelle représente la capacité du muscle a augmenter son débit sanguin pendant
I'exercice en bloquant partiellement le réflexe de vasoconstriction engendrée par le systéme
nerveux sympathique et ainsi maintenir la dilatation des vaisseaux (Gliemann et al., 2019).
Ainsi, I'lPC a le potentiel d’influencer la réponse a I'exercice, et donc la performance et

I'entrainement, en modifiant les réponses physiologiques a I'effort.

Les différents mécanismes associés a I'lPC présentés permettent d’envisager des effets
oxydatifs bénéfiques. Tout d’abord, rappelons les effets protecteurs sur la fonction
mitochondriale (Peden et al., 2022). L’'IPC aurait pour effet de maintenir la respiration
mitochondriale en améliorant l'efficacité du couplage O2-ATP (Peden et al., 2022), par
I'entremise de la diminution du potentiel de fuite de la respiration mitochondriale (Cadenas,
2018). Autrement, I'lPC permettrait également une meilleure efficacité mitochondriale et une
meilleure capacité tampon. Améliorer la capacité tampon permet une meilleure tolérance a
'acidose métabolique grace a la protection contre I'ouverture des pores de transition de
perméabilité mitochondriale, le tout permet également une amélioration de la production d’'ATP
(Peden et al., 2022). Ensuite, 'une des principales réponses associées a I'lPC est la
vasodilatation, qui contribue a I'augmentation du débit sanguin (Li et al., 2012) et de la

perfusion aux muscles (Kido et al., 2015; P. Paradis-Deschénes et al., 2016).

3.3 Oxygénation musculaire pendant les HIIT aprés I'IPC

Actuellement, peu d’études se sont intéressées aux effets de I'lPC sur les paramétres
d’oxygénation musculaire lors d’IC ou de SIT (voir Tableau 1). Lors de sprints multidirectionnels

(16x30 m entrecoupés de 15 secondes de récupération), I'lPC n’entrainait pas de changement
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d’'oxygénation du muscle vaste latéral (Zinner et al., 2017). Les auteurs de cette étude
suggéraient que I'absence de résultat pourrait s’expliquer par les changements de direction
qui sollicitent differemment le recrutement musculaire. Dans quelques études, on a rapporté
des changements de [THb] a I'effort apres I'lPC. L’exécution de I'lPC (4 cycles de 5 minutes
en alternance a 220 mmHg) avant un effort maximal de 3 minutes chez des athlétes collégiales
de division 1 a permis d’augmenter le volume sanguin local ([THb]) durant la période de
récupération (Chidnok et al., 2025). Chez des athlétes de patinage de vitesse, I'lPC (3 cycles
de 5 minutes a une pression de >30 mmHg supérieurs a la pression systolique),
comparativement a une condition contréle (3 cycle de 5 minutes en alternance a 10mmHg)
s’est accompagné d’une légére augmentation de la [THb] du vaste latéral en section médiane

de la course lors d’'un contre-la-montre de 1 000 métres (Richard & Billaut, 2018).

Ensuite, en ce qui concerne la TSI, I'ajout de I'lPC avant la réalisation de 12 sprints maximaux
de 6 secondes entrecoupés de récupérations passives de 1 minute augmente la désaturation
musculaire (diminution de la TSI de 5%) pendant I'effort par rapport a la condition contréle
(Patterson et al., 2015). Une autre étude, celle de Chidnok et al. (2025), les auteurs
n’‘observaient pas de changement relatif a la TSI pendant I'effort entre les conditions IPC et
contréle pendant un effort maximal de 3 minutes, mais rapportaient une amélioration de la
resaturation en Oz pendant la période de récupération passive aprés I'lPC. Cet effet bénéfique
de I'IPC sur la réoxygénation musculaire (augmentation de la TSI en période de récupération)
a également été observé lors d’'une séance comportant 5 répétitions de 60 secondes a 100

% PAM séparées par des repos de 2 minutes a 30 % PAM (Seeley & Jacobs, 2022).

Aussi, aprés I'lPC, la [HHb] était augmentée (Chidnok et al., 2025) ou inchangée (Griffin et al.,
2018) lors d’'un effort maximal de 3 minutes. Kido et al. (2015) ont examiné l'impact de I'lPC
sur la [HHb] dans différents paliers d’intensité : 3 minutes a 30W, 4 minutes a 90 % du SV1,

puis effort jusqu’a épuisement a 70 % de la différence entre le VO, au SV1 et le VO,pic. lls

44



observaient une augmentation de la [HHb] en faveur de I'lPC durant la partie modérée de la

fraction d’effort et la fraction de récupération post test.

En conclusion, le manque d’étude rend difficile les constats clairs avec des résultats qui
different d’'une étude a l'autre. Une incohérence qui pourrait s’expliquer par les différents
parameétres, telles les modalités de HIIT utilisés en termes de temps et d’intensité et le
profil/niveau des participants. Toutefois, 'absence d’effets délétéres et les résultats positifs
suggérant une influence bénéfique de la combinaison IPC/HIIT sur I'oxygénation musculaire

reste intéressant.

3.4 Impacts aigus de I'lPC sur la performance en contexte d’HIIT

Plusieurs études se sont intéressées aux effets de I'IPC sur la performance, soit la
puissance ou la vitesse, lors de séances d’HIIT. Tout d’abord, I'lPC appliqué avant 12 sprints
de 6 secondes séparé par des repos passifs de 1 minute a permis d’augmenter les puissances
moyennes et pic (Patterson et al., 2015). Ferreira et al. (2016) ont également observé des
effets bénéfiques sur la vitesse de nage lors de sprints maximaux de 50m entrecoupés de 3
minutes de récupération passive. A l'inverse, I'lPC n’améliore pas la vitesse lors de sprints
multidirectionnels (16x30 m entrecoupés de 15 secondes de récupération) (Zinner et al.,
2017). Pour ce qui est des efforts plus long, I'exécution de I'lPC avant une séance de SIT sur
ergocycle (30 secondes all-out) comportant 4 a 6 répétitions a amélioré la puissance moyenne
des fractions d’effort (Cheng et al., 2021; Kraus et al., 2015) et le travail total durant les sprints
(Cheng et al., 2021), en plus de ralentir la diminution de la performance entre les répétitions.
D’autres études ont également rapporté des gains sur la puissance pic lors de certains sprints
d’'une séance de SIT lorsque précédée de I'lPC (Cheng et al., 2021; Kraus et al., 2015). Enfin,
les résultats pour I'application de I'lPC avant un effort maximal de 3 minutes sont controversés

avec I'amélioration (Griffin et al., 2018) ou le maintien de la performance (Chidnok et al., 2025).
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Ces différences pourraient s’expliquer par le type de profil des participants soit des sportifs

récréatifs (Griffin et al., 2018) et des athlétes collégiales de division 1 (Chidnok et al., 2025).
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Tableau 1: Effets de I'ajout de I'lPC aux séances de HIIT sur les parametres d’oxygénation musculaire et la performance en situation aigué

Etude N Participants Modalité Types de HIIT Fractions d’effort Fraction de Réponses NIRS IPC vs PLA Charge de travail
d’évaluation récupération
Fractions d’efforts Fraction de récupération
[HHb] [THb] TSI [HHB] [THb] TSI
(Kido et al., 15H Sains et actifs Ergocycle Test Work-to- 3 minutes a 30W. 4 X 1 (%] (%] 1 (%] (%] IPC: tdurée du work-to-work.
2015) work minutes @ 90 % du
SV1,70 % A VO, au
SV1 et VO,pic,
jusqu’a épuisement
(Chidnok et al., 15H Athletes Ergocycle Interval unique 3 minutes X 1 (%] (%] (%) T T (%]
2025) collégiales intensité
division | maximale
(Griffin et al., 12H Actifs Ergocycle Interval unique 3 minutes X (%] (%] (%] (%] (%] (%] IPC: tPuissance critique
2018) rérecéatifs intensité
maximale
(Seeley & 6H Etudiants Ergocycle Sprints 5X60 secondes a 5X2min 30% (%) (%) (%) (%) (%) T (%)
Jacobs, 2022) 6F actifs 100% Ppic Ppic
récréatifs
(Cheng et al., 15H Joueurs Ergocycle Sprints intensité 6X30 secondes 4 minutes NA NA NA NA NA NA IPC: tPmoy
2021) basketball maximale passives IPC: ttravail total
collégial de
division |
(Ferreira et al., 23 non Nageurs Nage Sprints intensité 6X50métres 3 minutes NA NA NA NA NA NA IPC: tvitesse de nage
2016) spécifié | universitaires maximale passives




de niveau
régionale
(Kraus et al., 27H Sains actifs Ergocycle Wingate 4X30 secondes 2 minutes NA NA NA NA NA NA IPC: 1Ppic
2015) 16F récréatifs passives IPC: 1Pmoy
(Richard & 7H Patineurs de Patin de vitesse Contre-la-montre | 1000m all-out X 1 0 (%] 1 (%] (%] (%]
Billaut, 2018) 2F vitesse longue 1000m (environ 75
piste élites secondes)
(Patterson et al., 14H Sains actifs Ergocycle Sprints intensité 12X6 secondes 1minute passive (%) (%] 1 (%) (%] (%] IPC : 1Pmoy lors des sprints 1,2, et 3
2015) récréationnel- maximale IPC: tPpic lors des sprints 1,2, et 3
lement

F : Femme; H : Homme; [HHb]: Désoxyhémoglobine; N: Nombre de participants; NA: non évalué; Pmoy: Puissance moyenne; Ppic: Puissance
pic; & : aucun changement; PLA : Placébo; SV1: Seuil ventilatoire 1; [THb]: Volume d’hémoglobine total; TSI: Indice de saturation tissulaire en

0O,; VO,;max: Débit maximal de consommation d’O, ; VO,pic : Consommation pic d’O,; W :Watt
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3.5 Synthése IPC

L’IPC est une méthode qui enchaine les cycles de compressions/relachement, ce qui
engendre l'activation d’un ensemble de mécanismes endogénes, notamment la sécrétion de
substances vasodilatatrices, pouvant influencer 'oxygénation musculaire périphérique (Caru
et al., 2019; Hausenloy & Yellon, 2008). L'IPC combiné aux HIIT semble également démontrer
des effets aigus favorables au niveau de I'oxygénation musculaire et de la performance lors
de l'entrainement. Néanmoins, peu d‘études ont été réalisées jusqu'a maintenant et on
comprend encore mal comment les différents facteurs liés aux séances de HIIT (nombre de
répétitions, durée et intensité des périodes d’effort et de repos) et aux caractéristiques des

sujets (par exemple, le niveau d’entrainement) modulent la réponse a I'lPC.
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CHAPITRE 4 :

Problématique

Les HIIT sont reconnus pour leurs effets sur la performance sportive (Hung et al., 2025).
L’amélioration de la capacité physique dépend des adaptations centrales et périphériques
(Maclnnis & Gibala, 2017). Lorsque l'objectif est spécifiquement la création d’adaptations
périphériques, I'athléte d’endurance a souvent recours a des entrainements de type IC et SIT,
notamment grace a l'importance de l'intensité impliquée et I'impact sous-jacent sur les effets
périphériques aigus (Buchheit & Laursen, 2013b). Ces deux méthodes permettent de solliciter
de maniere importante les différentes filieres et d’engendrer une désaturation musculaire
importante (Buchheit & Laursen, 2013b; Ksoll et al., 2021). Une autre technique pourrait
favoriser la génération d’effets aigus périphériques dans les contextes sportifs, soit I'lPC (Kido
et al., 2015). Cette méthode de compression-relachement engendre la sécrétion endogéne de
substances vasodilatatrices qui permet 'augmentation de la performance sportive, notamment
dans des contextes d’endurance (Caru et al.,, 2019). La combinaison des deux méthodes
pourrait permettre de potentialiser les effets physiologiques des séances HIIT de maniére a
maximiser la création d’adaptations chroniques. Toutefois, peu d’études se sont penchées sur
la combinaison de ces deux techniques prometteuses en intégrant I'analyse des effets sur la
performance et 'oxygénation périphérique. Les résultats sont actuellement inconstants et les
protocoles de recherches disparates. Le but de cette étude est de caractériser les effets aigus
de I'NPC combiné aux protocoles HIIT de type IC et SIT, sur les paramétres oxydatifs
périphériques et la performance chez des participants entrainés en endurance. Nous
supposons les hypothéses suivantes : I'lPC permettra une amélioration de la puissance pic et
de la puissance moyenne durant les sprints d’'un protocole SIT, ainsi qu’'une augmentation de
I'extraction d’O2durant les fractions d’efforts et une augmentation de I'oxygénation musculaire

durant les périodes de récupération pour les deux protocole HIIT.



CHAPITRE 5 :

Article scientifique

5.1 Avant-propos

Ce chapitre représente un article scientifique intitulé : Ischemic preconditioning modifies
oxydative response during sprint and short interval training. Celui-ci compile les principaux résultats
observés dans le cadre de ce projet de maitrise. L’étudiante est premiére auteure en plus d’avoir
contribuée a la collecte de données, I'analyse des résultats, la rédaction de I'article. Les co-auteurs
ont pour certains participés a la conception de I'étude, la collecte de données, I'analyse des résultats
et la révision critique du contenu de l'article. Au moment du dépét du mémoire de maitrise, I'article
est actuellement en préparation pour la soumission a la revue Sport. La présentation actuelle est la
version en voie de soumission, avec certaines modifications associées a la mise en page pour

s’assurer une intégration adéquate au sein du mémoire.

Authors: Myriam Hardy' 2.3, Guillaume Brassard" 2 3, David Alejandro Gonzalez Bustamante'- 2 3,

Martin Lavalliére 2 3, Myriam Paquette?, Pénélope Paradis-Deschénes’: 2 3
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5.2 Résumé

Introduction: Le préconditionnement ischémique (IPC) et les intervalles de haute intensité
(HIIT) ont le potentiel d’'améliorer la performance en endurance. L’'application de I'lPC avant les HIIT
pourrait augmenter la puissance générée et occasionner des changements au niveau de la réponse
oxydative, mais les études actuelles sur la combinaison des méthodes sont rares. Cette étude a pour
but de caractériser les effets de I'lPC appliqués avant deux types de séances HIIT différentes sur les
réponses physiologiques et relatives a la performance. Méthode : Quinze hommes entrainés en
endurance ont participé a quatre sessions expérimentales dans un devis croisé randomisé. lls ont
subi une application bilatérale de I'lPC ou d’un placébo (PLA) avant la réalisation de deux séries de
protocole HIIT, soit une séance de sprint par intervalles (SIT) ou une séance d’intervalles courts (IC).
Durant la séance SIT, la puissance pic (Ppic) et la puissance moyenne (Pmoy) des sprints étaient
collectées. Les changements au niveau de la concentration d’hémoglobine totale (A[THb]), de
désoxyhémoglobine (A[HHb]%), exprimé en pourcentage de l'occlusion artérielle) et de I'index de
saturation tissulaire en oxygéne (ATSI) ont été mesurés par spectroscopie proche infrarouge (NIRS).
Résultats : L'IPC, comparé au placébo, a augmenté la A[HHb]pic(%) durant la premiéere série (IPC vs
PLA : 19,00%, ES: 0,56 [0,01;1,09]) ainsi que la Pmoy (IPC vs PLA : 12,00%, ES: 0,58 [0,09;1,05]) et
la A[THb]pic (IPC vs PLA : 134,29%, ES: 0,71 [0,10;1,28]) durant la deuxiéme série du SIT. Durant les
IC, ''PC a augmenté A[HHDb]%)pic pour la série 1 (IPC vs PLA : 113,8%, ES: 1,09 [0,31;1,81]) et pour
la série 2 (IPC vs PLA :112,7%, ES; 0,53 [-0,02;1,04]). Conclusion : L'IPC permet une augmentation
de la charge de travail durant des sessions SIT et induit des changements dans I'oxygénation
musculaire durant les deux types de protocole HIIT avec une augmentation de I'extraction d’O2 qui
suggere des améliorations de la réponse oxydative.

Title: Ischemic preconditioning modifies oxidative response and performance during sprint and short

interval training.
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5.3 Abstract

Introduction: Ischemic preconditioning (IPC) and high-intensity interval training (HIIT) have
potential to improve endurance performance. IPC application prior to HIIT could lead to increased
power output and changes in oxidative responses, but studies on this combination are scarce. This
study aimed to assess the effects of IPC applied before HIIT on physiological response and
performance. Methods: Fifteen endurance-trained participants undertook four experimental sessions
in a cross-over design. Bilateral application of IPC or PLA were performed before two sets of two HIIT
protocols: sprint interval training (SIT) and short intervals (Sl). Peak power (Ppeak) and mean power
(Pmean) were assessed during SIT. Changes in total hemoglobin concentration (A[THb]) and
deoxyhemoglobin concentration, expressed in percentage of the arterial occlusion (A[HHb]%)), were
measured using near-infrared spectroscopy (NIRS). Results: IPC, compared to PLA, increased peak
A[HHb]%) during the first set (19.00%, ES: 0.56 [0.01;1.09]) as well as Pmean (12.00%, ES: 0.58
[0.09;1.05]) and peak A [THb]peak (134.29%, ES: 0.71 [0.10;1.28]) during the second set of SIT. During
SI, IPC, compared to PLA, increased peak A[HHb]) for set 1 (113.8%, ES: 1.09 [0.31;1.81]) and set
2 (112.7%, ES; 0.53 [-0.02;1.04]). Conclusion: IPC increases power output in a SIT session and
induces changes in muscle oxygenation during both HIIT protocols with higher O2 extraction

suggesting improvements in oxidative response.

5.4 Introduction

High-intensity interval training (HIIT) is defined as short-to-long bouts of high-intensity exercise
alternating with recovery periods. In endurance athletes, HIIT is a well-established time efficient
training method to improve performance by inducing metabolic, cardiorespiratory and muscle
adaptations. HIIT can be divided into four categories, based on the intensity and duration of the
intervals, each type targeting slightly different physiological adaptations (Buchheit & Laursen, 2013b).
Sprint interval training (SIT) and short intervales (SI) have been shown to induce peripheral

adaptations in endurance athletes (Maclnnis & Gibala, 2017).
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SIT typically includes short (10 to 30 seconds) supra-maximal or all-out efforts interspersed by longer
recovery (2 to 4 minutes) (Buchheit & Laursen, 2013b; Stoggl et al., 2024). S| also includes short
effort bouts (10 to 60 seconds), but compared to SIT, recovery is generally shorter (similar to exercise
bouts duration) and the intensity is lower, but still 290% of maximal oxygen uptake (VO2max)
(Buchheit & Laursen, 2013a, 2013b; Laursen & Jenkins, 2002; Stoggl et al., 2024). Both HIIT types
may lead to peripheral adaptations, such as improved capillary density and mitochondrial respiration
(Rosenblat et al., 2022). Adequate stimulus is required to induce these adaptations. In this regard,
exercise intensity seems to be a key factor to increase endothelial shear stress (Green et al., 2017),
reactive oxygen species (ROS) production (Seiler, 2024) and create a marked substrate depletion
(Gibala et al., 2006) leading to the activation of multiple signaling pathways (Seiler, 2024). Repeated
episodes of high muscle deoxygenation, suggesting important changes in oxygen (O2) demand at the
peripheral level, could also be important stimulus to improve muscle oxidative capacity (Daussin et
al., 2008; Paquette et al., 2019) and mitochondrial biogenesis (Hoppeler et al., 2003). SIT has been
shown to elicit such significant and sustained levels of muscle deoxygenation measured by near-
infrared spectroscopy (NIRS) (Buchheit et al., 2012; Paquette et al., 2019). For Sl, a greater

cumulative time spent at important intensity, increase peripheral Oz extraction (Paquette et al., 2019).

Ischemic preconditioning (IPC) consists of repeated cycles of muscle ischemia and reperfusion which
are achieved by compressing and releasing pressure cuffs locally or remotely, creating intermittent
occlusion and reperfusion before exercise (Salvador et al., 2016). This intervention can improve the
resistance to subsequent ischemic insult and was originally used as a medical procedure to prevent
reperfusion injury in tissues such as muscles or organs (Zarbock et al., 2014). Indeed, IPC is
associate with different mechanism impacting physiological responses through neuronal,
immunological and humoral pathways (Hausenloy & Yellon, 2008). For example, IPC induces the
release of vasodilatory substances (Hausenloy & Yellon, 2008) which could protect the endothelium

(Bailey et al., 2012), enhance blood flow and O2 delivery (Enko et al., 2011; Zhou et al., 2007) and
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improve Oz extraction(Barbosa et al., 2015; Kjeld et al., 2014; Paradis-Deschénes et al., 2016). Due
to these physiological responses, IPC has also been used in multiple sports settings to improve

performance with mixed results (Souza et al., 2025).

Application of IPC prior to interval sprint had no effect on speed sprint (Gibson et al., 2013). However,
4 cycles of IPC at 220 mmHg for 5 minutes before a SIT session on a cycle ergometer (6x30-sec
efforts) was associated with an increase in total work and mean power (Pmean) (Cheng et al.,
2021).IPC also positively impacted power in a repeated sprint session by increasing peak power
(Ppeak) and Pmean on sprints 1 to 3 of a repeated sprint session (12 X 6 seconds all-out sprints on a
cycle ergometer) (Patterson et al.,, 2015) and average speed during 50 m repeated sprints in
swimming (Ferreira et al., 2016). In fact, IPC could improve performance, particularly for exercise

eliciting significant metabolic stress.

Hence, using IPC before a HIIT session could improve mechanical load during this session and
oxidative response, which, when repeated over a training block, could potentially enhance the training
adaptations associated with HIIT. Interestingly, Paradis-Deschénes et al. (2020) demonstrated
greater gains in time-trial performance and enhanced muscle local blood volume and O2 extraction in
endurance trained males when IPC (3x5 minutes at 220mmHg) was combined to 8 SIT sessions (4
to 7 all-out efforts of 30 seconds), compared to SIT training alone. However, data from acute studies
to inform the prescription for training protocols are still lacking and most of studies on HIIT, did not

include physiological responses.

This study aimed to characterize the acute changes in muscle Oz parameters and performance after
IPC, compared to PLA, during a SIT and a Sl session in endurance-trained participants. We
hypothesized that IPC would induce greater peak and mean power output during SIT session,
increase Oz extraction during effort bouts and improve muscle oxygenation during recovery periods

in both HIIT protocols.
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5.5 Methods

5.5.1 Participants

A total of 25 trained males aged 18 to 60 years old and involved in endurance sports such as
running, triathlon, road cycling, and mountain biking volunteered to participate in this study.
Participants were recruited from the University Sports Center and local sports clubs in the Saguenay-
Lac-Saint-Jean area, were free of health problems, did not use any medication and were nonsmokers.
They trained at least 6 hours per week in an endurance sport and had experience in cycling (Tier 1
and Tier 2 in the Participant Classification Framework) (McKay et al., 2022). The study was approved
by the Université du Québec a Chicoutimi ethics committee (2023-1144) and it adhered to the
principles established in the Declaration of Helsinki. Participants provided written informed consent

after being informed of experimental procedures, associated risks, and potential benefits.

5.5.2 Experimental Protocol

Participants visited the laboratory for seven visits including: 1) familiarization to IPC and
maximal incremental ramp test; 2) familiarization to HIIT protocols; 3) bioimpedance test; 4 to 7) four
experimental trials with HIIT sessions combined with IPC or PLA. Visits were executed in a controlled
laboratory environment (21.4 £ 0.8 -C, 35.8 £ 17.22 % humidity, 750.8 + 6.1 mmHg, mean + SD) at
the same time of day (within 2 hours) to limit the impact of circadian rhythms (Chtourou & Souissi,
2012). Participants were instructed to refrain from vigorous exercise for 48 h, alcohol and caffeine for
24 h, and to replicate the weekly training throughout the entire study by recording perceived exertion

and duration of every physical activity in a training log book (Foster et al., 2001). They also completed
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the profiles of mood states questionnaire (POMS) before each experimental session (Comotto et al.,
2015) and a nutritional journal of the last 24 hours. Maximal incremental ramp test, SIT and Sl
sessions were performed on a computer-controlled electrically braked cycle ergometer (Velotron
Elite, SRAM, United States of America). The handlebars and seat positions were individualized and

replicated throughout the study. Specific procedures for each visit and equipment are detailed below.

5.56.2.1 Visit #1 — Familiarization to IPC and maximal ramp test

Upon arrival, resting blood pressure and heart rate (HR, inclusion criteria <100 beats per
minute and <140/90 mmHg) were measured in a seated position after a 5-min rest. Thereafter body
height and body mass (Seca 700 scale, France) were measured to the nearest 0.1 kg and 0.1 cm.
Participants were then familiarized with IPC with one 3-min cycle at 220 mmHg for each leg. For the
maximal incremental ramp test, participants performed a 5-min warm-up at 100 W immediately
followed by the test, with power output starting at 130 W and increasing by 1 W every 2 seconds
(30W/min) until volitional exhaustion. Maximal aerobic power (MAP) was defined as the highest

average power sustained over a 20 s period.

5.5.2.2 Visit #2 — Familiarization to HIIT protocols

In this visit, participants executed a standardized warm-up, as detailed in the HIIT sessions

section, and then performed one set of the SIT protocol and one set of the SI protocol, interspersed

by a 4 minutes recovery.
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5.5.2.3 Visit #3 — Bioimpedance test

For the bioimpedance test (InBody Co.ltd, South Korea), all participants were scheduled in the
morning (5:00 to 9:30 am). For reliable data, participants were instructed to avoid intense physical
activity and alcohol for 12 hours and to use the bathroom before the session. During measurement,
participants had no jewelry, stepped barefoot on the device, and kept still while holding the handles.

Estimated metrics were body-fat (%) and fat-free mass (kg).

5.5.2.4 Visits #4 to 7 -HIIT sessions with IPC or PLA

Experimental sessions were performed in a randomized cross-over design where IPC or PLA
were performed prior to SIT and Sl training sessions. Visits were separated by a maximum of 14 days
and a minimum of 2 days to ensure proper recovery and eliminate the potentials effects of the IPC
second window of protection (Bolli, 2000). Figure 11 details the time course of those experimental

sessions.
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FIGURE 11: Time course of experimental session

Ao: arterial occlusion; [HHb]: Deoxyhemoglobin concentration; HIIT: high-intensity interval training;
HR: Heart rate; IPC: ischemic preconditioning; NIRS: near infrared spectroscopy; PLA: placebo,
POMS: Profil of moods states; RPE: Rating of Perceived exertion; Sl: short intervals; SIT: Sprint
interval training; SpOz2: pulse arterial oxygen saturation; [THb]: Total hemoglobin concentration; TSI:

Tissue saturation index.

5.5.2.5 IPC or PLA procedure

IPC or PLA were performed using non-elastic nylon blood pressure cuffs (WelchAllyn,
Skaneateles Falls, USA, width: 21 cm) positioned around the participant’s upper thighs, above the
NIRS (PortaMon, Artinis Medical Systems BV, The Netherlands) device. For both conditions, an
arterial occlusion (5 minutes at 220 mmHg on right thigh) was conducted to serve as a physiological
calibration for oxygenation data analysis (see Near-infrared spectroscopy section). Afterward, for IPC,
the pressure cuff was then inflated for 6 additional cycles at 220 mmHg, alternating sides, beginning

on the left leg. For PLA, the pressure cuff was inflated to 20 mmHg and only two cycles per legs were
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performed. The duration of the interventions differed (15 versus 35 minutes) since the participants
were informed that the aim of the study was to compare short and long IPC protocols and that both
could improve performance. The SIT or Sl session was performed immediately after the IPC or PLA

protocols.

5.5.2.6 HIIT sessions

Participants completed a standardized warm-up (SIT: 10-min warm-up at a self-selected
intensity including 2 to 5 progressive 15 s sprints; Sl: 6-minute warm-up at 60% of MAP) and rested
for 2 minutes on the ergometer with their right leg at a 90-degree angle before beginning the interval
session. SIT protocol consisted of two sets of 5 repetitions of 15-s all-out sprints with a resistance of
7.5 % of the participant’s body mass, with 2-minute passive rest between reps, and 4-min passive
rest between sets. The Ppeak (highest power output over 1 s) and Pmean (average power output over
15 s) were calculated for each sprint, and averaged for each set. Sprint decrement score (%) was
calculated for each set using the following formula: Sprint decrement score (%) =(1-
(S1+S2+S3+S4+S5/Best sprint x number of sprint)) x 100 (Girard et al., 2011). Sl protocol consisted
of 2 sets of 8 repetitions of 30 s at 110 % of MAP, interspersed by 30-s recovery bouts at 40% MAP,
with 4 minutes of passive rest between sets. During both sessions, participants were instructed to

remain seated on the ergometer and were provided with strong verbal encouragement.

Physiological responses were measured throughout the session. A portable pulse oximeter
(Medtronic, USA) was fixed over the eyebrow and secured with a medical tape and a headband to
measure HR and pulse arterial Oz saturation (SpOz) continuously during the session. HR and SpO:
were taken at the end of each sprint for SIT and each effort bout for Sl. Rate of perceived exertion
(RPE) scores were also recorded after each repetition using the Borg 10-point scale to assess
subjective perceived exertion. Muscle oxygenation parameters were recorded continuously with the

NIRS device during HIIT sessions.
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5.5.3 Near-infrared Spectroscopy (NIRS)

Upon arrival, the portable NIRS device was fixed to the right vastus lateralis muscular belly
parallel to muscle fiber. The skinfold thickness at the measurement site was measured with a
Harpenden skinfold caliper (British Indicators Ltd, Great Britain), with an inclusion criteria < 20 mm to
ensure appropriate signal quality (Barstow, 2019). The NIRS device was protected with a transparent
plastic wrap and fixed with a medical tape and a dark bandage, minimizing ambient light interference.

An indelible pen was used to standardized positioning between sessions.

The modified Beer-Lambert law, using two continuous wavelengths (760 and 850 nm) and a
differential optical path length factor of 4.95, was used to calculate micromolar concentration of
oxyhemoglobin ([HbOz]), deoxyhemoglobin([HHb]), and total hemoglobin ([THb]) as well as tissue
saturation index (TSI, %). A 10th order zero-lag low-pass Butterworth filter was applied to smooth the
NIRS signals (Paradis-Deschénes et al., 2018). Before each HIIT session, participants rested for 5
minutes in a supine position and the last 30-s was averaged to compute baseline values, to express
the magnitude of change in NIRS parameters during exercise relative to the baseline values (A[HHb],
A[THDb], ATSI). Thus, all NIRS variables are expressed as the differences between exercise and rest
values (A). Furthermore, A[HHb]%) was expressed as the percentage of the maximal amplitude
calculated during the arterial occlusion (5 minutes at 220 mmHg on a supine position) performed
before each HIIT session. [HHb] maximal amplitude during the arterial occlusion was calculated with
the following formula: A[HHbJAO = [HHb]hyperemia - [HHb]baseline, where [HHblhyperemia is
obtained directly after cuff deflation and reflects the post-occlusive hyperemic response. A[HHb]%)
was then calculated as ((A[HHb]exercise-A[HHD]baseine)/ [HHb]ao) x 100 and was used as an index of
muscle O2 extraction (van Beekvelt et al., 2002). Since oxidative values can vary from one day to
another within the same individual, these physiological calibration procedures allow for comparisons
of relative changes between measurements (Jones et al., 2016) .For SIT sessions, peak (highest

average over 1 second; A[HHDb]%)peak, A[THb]peak, ATSImin) and mean (average over 15 seconds;
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A[HHDb](%)mean, A[THb]mean, ATSImean) values were evaluated in every sprint, as well as recovery
values, calculated as a 1-s average, taken 30 and 90 seconds after each sprint (A[HHb]%), A[THb],
ATSI). For Sl session, values during effort (highest average over 1 second; A[HHb]%)peak110,
A[THDb]peak110, ATSImin110) and active recovery average over 1 second during recovery period;

A[HHD]%)peaka0, A[THD]peaka0, ATSImina0) Were calculated.

5.5.4 Statistical Analysis

Data was analyzed using JASP (version 0.14, JASP Team 2020, University of Amsterdam). All
data is reported as means = SD or percentage changes from PLA. The IPC—PLA differences were
analyzed using Cohen’s effect size (ES) and their 90 % confidence intervals, and the effect was
deemed 'clear if the entire 90% confidence interval excludes 0. Effects with wide confidence intervals
including the value 0 were classified as 'unclear' due to insufficient sample precision. (Batterham &
Hopkins, 2006; Hopkins et al., 2009). Standardized effects were classified as small (>0.2), moderate

(>0.5), or large (>0.8).

5.6 Results

5.6.1 Participants’ characteristics

Twenty-six participants were initially recruited for the study, but 15 participants completed the
study (2 participants of the sample completed only one type of HIIT session), as 2 were excluded for
technical problems and 9 drop out for external commitments (n=7), incapacity to complete entirely
HIIT sessions protocols (n=1) and discomfort (pain) during IPC (n=1). Participants’ characteristics are

displayed in Table 2.
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Tableau 2: Participant characteristics

N 15

Age (years) 32.7+104
Height (cm) 1794+ 8.4
Body mass (kg) 78.8 £ 6.6
Body fat (%) 13.8+4.6
Right vastus lateralis skinfold (cm) 8.7+3.7
Maximal aerobic power (Watts) 58+7.0
Training experience (years) 7031
Weekly training hours 6.7+5.5

5.6.2 Performance parameters

Group average and individual values for Pmean during SIT for both sets after IPC and PLA are
displayed in Figure 2. During SIT, Pmean was similar between groups in set 1 (IPC 783.9 £ 60.0 W vs
PLA 779.1 £ 60.1 W, ES: 0.44 [-0.02;0.90]). IPC was associated with a clear moderate increase in
Pmean during the second set (IPC 717.1 £ 57.1 W vs PLA 702.9 + 60.1 W, ES: 0.58 [0.09;1.05]). When
analyzing individual efforts, IPC improved Pmean compared to PLA in sprints 6 (IPC 736.8 + 58.8 W
vs PLA712.5+72.7 W, ES: 0.56 [0.06;1.04]) and 8 (IPC 710.2+ 61.0 W vs PLA 691.2 £ 62.3 W, ES:
0.71[0.20;1.19]). No clear differences were observed for Ppeak in both sets (Set 1: IPC 923.8 £ 78.0
W vs. PLA 916.0 £ 85.5 W, ES: 0.21 [-0.24;0.65]; Set 2: IPC 875.2 + 85.1W vs PLA 861.0 + 89.6W:
ES; 0.36 [-0.10;0.81]) despite a clear moderate improvement in Ppeak after IPC during the first sprint

of the second set (IPC 880.5 + 76.9W vs PLA 842.5 + 78.4W, ES: 0.60 [0.09;1.09]). Sprint decrement
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score was not different between conditions (Set 1: IPC 6.47 £ 3.49 W vs PLA 5.36 + 2.61 W, ES: 0.39
[-0.07;0.84]; Set 2: IPC 4.42 £ 2.42 W vs PLA 4.52 £+ 2.97 W, ES: 0.04 [-0.42;0.50]). During IC, the
power output was set to 110% of MAP for effort bouts (399.3 + 23.4W) and 40% of MAP for recovery

bouts (145.1+ 8.60W) in both conditions.
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FIGURE 12: Individual and group responses for Pmean output in both of the SIT session following
IPC and PLA

Lines and points represent the individual response of each participant and bars represent group
mean, with error bars representing group standard deviation. IPC: ischemic preconditioning; PLA:

placebo; Pmean: mean power output; SIT: Sprint interval training, * p < 0.05 between IPC and PLA)

5.6.3 Physiological response to SIT
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Resting baseline values for [HHb] before SIT was different between conditions (IPC 32.9
5.7umol vs PLA 34.7 + 6.5umol: ES; -0.60 [-1.09;-0.09]). Figure 3 shows muscle oxygenation
parameters peaks during sprints and recovery periods in both conditions. During sprints, there was
no significant differences for A[HHb]¢)mean between conditions for both sets (Set 1: IPC 100.8 +
19.1% vs PLA 92.5 £ 16.2%, ES: 0.49 [-0.05;1.01], Set 2: IPC 104.5 + 22.0% vs PLA 91.4 + 16.3%,
ES: 0.51 [-0.03;1.03]). However, IPC was associated with a moderate increase in A[HHb]%)peak
during the sprints for the first set (IPC 118.0 £ 20.2% vs PLA 107.4 £ 15.0%, ES: 0.56 [0.01;1.09])
while difference did not reach statistical significance in the second set (IPC 124.1 £ 26.1% vs PLA

108.3 £ 16.1%: ES; 0.53 [-0.02;1.04]).

Resting baseline values for [THb] was not different between condition (IPC 95.8 + 15.8 ymol vs PLA
97.4 £ 17.9 pmol: ES: 0.28 [-0.79;0.23]). During sprints, there was no clear difference between
conditions for A[THb]peak (Set 1: IPC 14.1 £ 9.9% vs PLA 9.53 £ 6.21 %, ES: 0.50 [-0.07;1.04]), but
a clear moderate increase in set 2 (IPC 14.32 £ 7.87% vs PLA 9.41 £ 4.99 %, ES: 0.71 [0.10;1.28]).
There were no clear differences in A[THb]mean for the first sets (Set 1: IPC 12.4 £ 8.5% vs PLA 8.05

+5.10%, ES: 0.47 [-0.09;1.01].

Resting baseline values for TSI were not different between condition (IPC 68.9 + 13.8 % vs PLA
65.9 + 12.5%, ES: 0.23 [0.28;-0.73]). During sprints, there was no clear difference between
conditions for ATSImean (Set 1: IPC 33.5 £ 19.5 % vs PLA 31.8 £ 8.9 %, ES: 0.09 [0.43;-0.61]; Set 2:
IPC 33.2 £ 18.8 % vs PLA 31.4 £9.4 %, ES: 0.10 [0.43;-0.62]) or ATSImin (Set 1: IPC 37.2 + 20.3%
vs PLA 35.5 + 11.5%, ES: 0.09 [0.44;-0.61]; Set 2: IPC 37.7 £ 18.5% vs PLA 38.3 + 11.1%, ES:

0.03 [0.55;-0.49]).

There was no clear difference between conditions for HR during sprints (Set 1: IPC 153.2 £+ 17.1
bpm vs PLA 156.9 + 16.2 bpm, ES: 0.39 [-0.84;0.07] ; Set 2: IPC 155.0+ 15.0 bpm vs PLA 155.0 £

16.3 bpm, ES: 0.00 [-0.44;0.44]), SpO2 during sprints (Set 1: IPC 97.3 £ 1.6% vs PLA 97.5 + 1.6%,
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ES: 0.21 [-0.65;0,24]; Set 2: IPC 95.3 + 2.2% vs PLA 96.4 + 1.8%, ES: 0.56 [-1.02;-0.07] and RPE
(Set1:IPC7.6+1.7vs PLA7.8 £ 1.5, ES: 0.37 [-0.81;0.10]; Set 2: IPC 9.05 + 1.14 vs PLA 9.06 +

1.04, ES: 0.04 [-0.48;0.40]).
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FIGURE 13: Muscle oxygenation parameters during sprints and recovery intervals in SIT
Sprint values represent the highest (A[HHb]%peak, A[THD] peak) Or lowest (ATSImin) average value

over 1 s in the 30-s sprint; recovery values represent a 1-s average taken 30 s after the end of each
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sprint IPC:rounds, black line PLA: triangles, grey line. Changes in A[HHb]«), A[THb] and ATSI are
presented in panel A, B, and C respectively. ° and * indicate clear small, and medium effect size

between IPC and PLA, respectively. S1: set 1; S2: set 2. Values are mean + SD

5.6.4 Physiological responses to S|

Muscle oxygenation parameters during Sl after IPC and PLA are displayed in Figure 4.

Resting baseline values for [HHb] were not different between conditions (IPC 32.7 + 9.3 ymol vs
PLA 33.9 + 8.3 ymol, ES: 0.30 [-0.78;0.19]), During effort bouts, IPC was associated with a clear
large increase in A[HHDb]%)peak110 for set 1 (IPC 130.9 £ 12.6% vs PLA 112.8 £ 15.1%, ES: 1.09
[0.31;1.81]) and a clear moderate increase for set 2(IPC 144.4 £ 32.9% vs PLA 112.4 + 15.5%, ES:
0.73 [0.09;1.33]). There was no clear difference in A[HHb]%)peak40 during recovery bouts for the first
set (IPC 100.4 + 15.5% vs PLA 98.7 + 14.6%, ES: 0.12 [-0.70;0.47]), but IPC was associated with a
clear moderate increase in A[HHDb]%)peaks0 during the second set (IPC 132.0 + 33.5% vs PLA99.2 +

14.4%, ES: 0.72 [0.08;1.32]).

Resting baseline values for [THb] were not different between condition (IPC 98.5 + 20.7% vs PLA
101.1 £ 20.2%, ES: 0.37 [-0.85;0.14]). There was no clear difference in A[THb]peak110 between
conditions for both sets during effort bouts (Set 1: IPC 16.3 £ 9.7% vs PLA 14.6 £ 10.3%, ES: 0.19
[-0.41;0.77]; set 2: IPC 20.7 + 15.3% vs PLA 14.5 + 10.4%, ES: 0.38 [-0.21;0.93]) and in A[THb]
during recovery intervals (Set 1: IPC 16.3 + 8.0% vs PLA 16.6 + 9.5%, ES: 0.29 [-0.88;0.31]; Set 2:

IPC 22.3 £ 14.9% vs PLA 16.3 £ 9.5%, ES: 0.37 [-0.21;0.93]).

Resting baseline values for TSI were not different between conditions (IPC -69.0 + 12.0% vs PLA -
64.5 + 3,8%, ES: 0.39 [0.16;-0.92]). There was no clear difference for ATSImin110 between conditions

for both sets during effort bouts (Set 1: IPC -37.3 £ 9.6% vs PLA -31.5 + 11.9%, ES: 0.41 [0.25;-
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1.05]; Set 2: IPC -37.7 £ 9.5% vs PLA -30.8 £ 11.3%, ES: 0.60 [0.10;-1.26]) or for ATSlin recovery
intervals (Set 1: IPC -25.1 + 9.8% vs PLA -22.7 + 11.7%, ES: 0.17 [0.47;-0.79]); Set 2: IPC -30.6 +

9.8% vs PLA -22.3 + 11.4%, ES: 0.71 [0.02;-1.39]).

There was no clear difference between conditions for HR during effort bouts (Set 1: IPC 166.3 +
14.6 bpm vs PLA 164.1 £ 14.8 bpm, ES: 0.34 [-0.11;0.77]; Set 2: IPC 172.5+ 14.1 bpm vs PLA
170.5 + 14.2 bpm, ES: 0.37 [-0.13;0.85]), SpO2 (IPC 96.8 + 1.3% vs PLA 96.5 + 1.7%, ES: 0.52
[0.04;0,98]; Set 2: IPC 95.3 + 1.6% vs PLA 95.5 + 2.2%, ES: 0.01 [-0.46;0.45]), and RPE (Set 1:
IPC 6.56 + 1.23 vs PLA 6.36 + 1.65, ES: 0.24 [-0.19;0.67], Set 2: IPC 7.71 + 1.13 vs PLA 7.68

1.26, ES: 0.04 [-0.40;0.48]) during exercise for both sets.
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FIGURE 14: Muscle oxygenation parameters during intervals and recovery intervals in Sl.

Muscle oxygenation parameters after IPC (rounds, black line) and PLA (triangles, grey line) for each
sprint and recovery interval. Sprint values represent the highest (A[HHb]%peak110, A[THb] peak110) or
lowest (ATSImi110n) average value over 1 s in the 30-s sprint; recovery values represent a lowest
((A[HHDb]%peak4or, A[THb]peakao) and highest (ATSImina0) 1-s average value during the recovery interval
changes in A[HHb(%), A[THb], ATSI are presented in panel A, B, and C respectively. °, *, # indicate
clear small, medium and large effect size between IPC and PLA, respectively. S1: set 1; S2: set 2.

Values are mean = SD.
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5.7 Discussion

The purpose of this study was to examine the acute effects of IPC on physiological responses
and power output during two different HIIT protocols in endurance trained males. The main findings
of this study are: 1) IPC improves performance and increases local muscle perfusion and O:2
extraction during a SIT session; 2) IPC improves muscle Oz extraction during a Sl session, even when

exercise intensity remains stable.

Few studies have investigated performance changes during repeated short, intense bursts of exercise
after IPC. Studies including brief repeated efforts (< 10 seconds) usually report no beneficial effects
of IPC on peak power (Cocking et al., 2021; Gibson et al., 2015; Lalonde & Curnier, 2015; Marshall
et al., 2020; Thompson et al., 2018). However, it has been suggested that IPC would have a more
beneficial effect on performance when these brief efforts are repeated with incomplete recovery
(Kraus et al., 2015). Indeed, Patterson et al. (2015) observe an increase in Pmean and Ppeak during 6
seconds sprints (reps 1 to 3) separated by one minute of passive recovery. In the current study, IPC
increased power ouput at the beginning of the second set with greater Ppeak for sprint 6 and Pmean for
sprints 6 and 8. We suggested that the metabolic stress associated with short supramaximal efforts
and longer recovery (2 minutes) could be insufficient in the first set, whereas the cumulative fatigue
during the second set could allow beneficial effects of IPC. Indeed, when supramaximal efforts are
longer, IPC seems to induce more pronounced beneficial effects on power output as 4 cycles of
compression increased Pmean during 4 to 6 all-out sprints of 30 seconds (Cheng et al., 2021; Kraus et
al., 2015). Regarding the Sl protocol, power output was prescribed and controlled during effort and
recovery intervals (110% and 40% of MAP, respectively). Consequently, this exercise modality did
not allow the determination of potential IPC-induced improvements in power output. However, for

both protocols, we observed hemodynamics changes during exercise.
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During the SIT session, the improvement in power output in the second set was also accompanied
by an increase in A[THb]peak and A[HHb]peak during exercise. Those changes suggest a greater local
muscle blood volume and O:2 extraction throughout the SIT protocol. This response could be
explained by the vasodilation commonly reported after IPC (Hausenloy & Yellon, 2008). However, to
the best of our knowledge, no study has investigated the effects of IPC, during SIT session, on muscle
oxygenation parameters. Interestingly, Chidnok et al. (2025) demonstrated an increase in blood flow
following 3 minutes all-out exercise after IPC. Furthermore, Richard and Billaut (2018) also reported
an increase in [THB] during a 75 s all-out effort in speed skating after IPC. Thus, it is possible that
the increase in muscle perfusion support the performance improvement during the second set of the
present study. In fact, this improved muscle blood volume could have allowed a greater reliance on
aerobic system explaining the increase in muscle Oz extraction during the second set as the relative
contribution of the aerobic energy system gradually increases with the execution of repetitions
(Buchheit & Laursen, 2013a), and potentially a better recovery between effort. For the first time, this
study reported greater O, extraction during a SIT session following IPC. This increase was presented
during both exercise and recovery of the second set. Among the studies investigating muscle Oz
extraction, results remained controversial. Chidnok et al. (2025) observed an increase in [HHb] after
IPC during a 3-minute all-out interval, but unchanged [HHb] responses were reported by Seeley and
Jacobs (2022) following IPC during a HIIT session (5 X 60 seconds at 100%ppeak, 2 Minutes active
recovery at 30% at Ppeak). It has been suggested that IPC may have a greater impact on [HHb] during
intense bouts of exercise which is consistent with our results. Thus, we suggested that IPC applied
before a SIT session could improve power output and metabolic stress by increasing muscle
perfusion and extraction, TSI remained unchanged in the present protocol following IPC, suggesting
the increase in Oz delivery was compensated by an increase in Oz extraction. This result contrasts
with a study by Patterson et al. (2015) who observed a less pronounced decrease of TSI during
exercise with the increase in power output. In the present study, this could be explained by the
concomitant increase in A[THb]peak and A[HHb]peak during the second set, as TSI reflects the dynamic

balance between O2 supply and consumption at muscle level (Ferrari et al., 2011).
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While we observed greater muscle blood volume following IPC during the SIT session, blood volume
([THb]) was unchanged between IPC and PLA in the Sl session. This could be explained by the
intensity of the exercise, where muscle perfusion could have been sufficient for the imposed intensity.
This is in accordance with Seeley and Jacobs (2022) who also reported no change in [THb] when
IPC was applied before an Sl session (6x60sec at 100 % Ppeak, 2 minutes recovery at 30% Ppeak).
However, unlike the previous study, we observed an increase in muscle O extraction following IPC,
despite the unchanged muscle perfusion and the standardized power output. This could partly be
explained by our short recovery period which may have increased the oxidative stress and optimized
the beneficial effects of IPC on muscle Oz extraction. Indeed, it has been suggested that IPC could
be especially beneficial during intense aerobic efforts due to its effects on oxidative response. It would
be interesting to prolong the duration of the exercise bouts or increase the number of repetitions or
sets to determine whether the increased O2 extraction following IPC could translate into a longer time

to exhaustion and the ability to perform an increased volume of Sl.

There were some limitations to this study. The participants’ sporting backgrounds was
heterogeneous, including both experienced cyclists and marathon runners, and some participants
who were used to perform HIIT sessions, while others performed only continuous endurance
exercises. This heterogeneity may have influenced the ability of some participants to generate
maximal efforts during the SIT protocol, thereby affecting both the associated oxidative response and
the Ppeak generated during each sprint. In addition, while our sample size was sufficient to detect clear
effects of IPC on both performance and physiological parameters, a bigger sample size could have

allowed to detect more significant differences between groups.

5.8 Conclusion

In conclusion, our results indicate that IPC improves power output, muscle Oz delivery and extraction

in a SIT session, and improves muscle O2 extraction in a Sl session using a standardized power
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output. The greater metabolic stress induced by the acute combination of both methods may
potentially enhance the development of chronic adaptations. However, It would be premature to draw
strong conclusions regarding the actual impact of combining the two methods. Further research
examining peripheral oxygenation and performance responses in HIIT with different modality implying
distinct intensity, sprint and recovery duration among specific trained populations is warranted to

better understand the acute effects of the combination of HIIT and IPC.
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CHAPITRE 6 :

Discussion

L’'objectif de cette étude était de caractériser les impacts physiologiques et relatifs a la
performance de la combinaison de I'lPC et des entrainements de type IC et SIT. Les résultats
montrent des changements hémodynamiques aigus pour les 2 protocoles HIIT, et ce, pendant les
fractions d’efforts et de récupérations, en plus de générer des changements de la charge de travail

dans le protocole SIT aprés I'lPC.

Tout d’abord, relativement au protocole SIT, notre étude a rapporté une augmentation de la
puissance maximale lors du premier sprint de la deuxiéme série, ainsi qu’'une augmentation de la
puissance moyenne pour la deuxiéme série dans son ensemble avec des effets plus important pour
les sprints 6 et 8 aprés I'lPC, comparativement a la condition placébo?. Contrairement a notre étude,
celle de Patterson et al. (2015) observait également des effets sur les puissances moyennes et
maximales, mais ce dés les premiers sprints. En effet dans le cas de Patterson et al. (2015) les sprints
avaient une durée de 6 secondes pour 1 minute de récupération passive. La durée de I'effort sollicite
la filiére énergétique CP, les durées courtes de récupération pourraient étre insuffisantes pour
assurer la resynthése du substrat ou un pourcentage plus important de la sollicitation du systéme
aérobie. D’autres études ont rapporté des gains de performance avec des protocoles plus similaires
a celui que nous avions utilisé, soit des efforts et des périodes de récupérations plus longs (Cheng
et al.,, 2021; Ferreira et al., 2016; Kraus et al., 2015). Effectivement, de maniere générale,
contrairement a I'étude de Patterson et al. (2015), il a été suggéré par plusieurs que les efforts plus
courts et intenses pourraient ne pas bénéficier de I'lPC, vu la contribution plus importante de la voie
anaérobie (Cocking et al., 2021; Gibson et al., 2015; Lalonde & Curnier, 2015; Marshall et al., 2020;
Thompson et al., 2018). Toutefois, avec la répétition des efforts, I'accumulation de stress métabolique
devient plus importante, ce qui pourrait occasionner des effets oxydatifs observables au niveau de la
périphérie. Fait intéressant, pour les trois protocoles préalablement cités ayant des gains de

performance, les périodes d’effort étaient plus longues contrairement a notre étude (Cheng et al.,



2021; Ferreira et al., 2016; Kraus et al., 2015). Autrement, la modification du temps de repos pourrait
également influencer les réponses a I'lPC. A cet égard, les trois études ci-haut avaient des protocoles
incluant des périodes de récupération entre les répétitions plus importantes que celle de Patterson
et al. (2015), ou la nbtre. Il est a préciser que physiologiquement, pour resynthétiser
approximativement 95% de la CP post effort, il est suggéré un délai de récupération de 4-5 minute
(Bogdanis et al., 1996). Donc, dans le cas de ces études, la durée plus prononcée des SIT, jumelée
a des périodes de récupération incompléte, mais plus longues que celle de Patterson et al. (2015),
pourrait augmenter la déplétion des réserves ATP-CP, et favoriser la sollicitation a pourcentage plus
important le systéeme oxydatif. Il est possible d’envisager que I'ajout de I'lPC a un protocole
d’entrainement SIT, puisqu’il est associé a des puissances maximales et moyennes plus élevées,
pourrait générer des gains plus importants a la suite d’'un programme d’entrainement. D’ailleurs,
Paradis-Deschénes et al. (2020) avaient montré des adaptations supérieures aprés la combinaison
IPC/SIT, soit une augmentation de la perfusion musculaire et une augmentation de I'extraction d’'O2
durant I'effort, ce qui tend a confirmer notre hypothése. Toutefois, ils n'avaient pas évalué I'effet aigu
de I'lPC sur leurs séances d’entrainement. Or, le présent protocole vient confirmer I'hnypothése selon
laquelle I'PC permet une puissance plus élevée lors des SIT ce qui pourrait expliquer les meilleures

adaptations a I'entrainement.

Pour les IC, il est plus difficile d’évaluer les effets de I'lPC dans la littérature scientifique, puisque les
protocoles utilisés sont peu nombreux et les modalités d’entrainements des protocoles disparates.
Nous avons choisi comme approche pour notre projet des efforts de 30 secondes effectués a 110%
de la PAM, entrecoupés de récupérations actives a 40% de la PAM. Il était donc impossible d’évaluer
les effets sur la charge de travail étant donné I'imposition de la puissance. Toutefois, pour les deux
protocoles, nous avons observés des changements hémodynamiques confirmant notre hypothése
sur I'influence de I'IPC sur les parameétres d’oxygénation musculaire. Vu les différentes prescriptions,

les changements hémodynamiques seront abordés séparément en abordant d’abord les SIT.
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Dans la présente étude, nous avons observé une augmentation plus marquée du volume sanguin
local [THb] pour la deuxiéme série a l'effort suite a I'lPC, concordant avec les améliorations de la
charge de travail. La littérature actuelle contient peu d’études concernant les effets aigus de I'lPC
combinés avec des entrainements IC et les SIT sur les paramétres oxydatifs périphériques. Il est
alors difficile de comparer nos résultats avec des études aux protocoles similaires. Toutefois, on sait
que I'IPC libére des vasodilatateurs comme le NO ce qui pourrait permettre une vasodilatation a
I'effort et un meilleur apport en Oz (Hausenloy & Yellon, 2008). A cet égard, Richard and Billaut (2018)
ont également rapporté une augmentation du volume sanguin total plus marquée pendant la
réalisation d’un effort maximal de 1000-m (~75 secondes) en patinage de vitesse, lorsque précédé
de I'IPC. Chidnok et al. (2025) avaient également mesuré une augmentation plus marquée de [THb]
lors de la période de récupération aprées un effort maximal de 3 minutes dans la condition IPC. Une
augmentation de la perfusion sanguine pourrait étre associé a une augmentation de la performance
lors d’efforts répétés, en accélérant la resynthése de la CP lors des périodes de récupérations. Il est
donc possible de penser que I'lPC a également permis une amélioration de I'apport en O2 pendant
notre protocole, d’autant que cette augmentation s’accompagnait de changements de I'extraction

d’O2 (A[HHD]).

Effectivement, nous avons observé une augmentation de la A[HHb]pic durant la premiére série du
protocole SIT. Tel que mentionné, peu d’études ont examiné les effets de I'lPC sur les paramétres
d’oxygénation musculaire dans une séance de SIT. Néanmoins, dans I'étude de Richard and Billaut
(2018), les auteurs ont observés une augmentation de la A[HHb] durant un contre-la-montre ~75
secondes. D’autres études n’ont pas observé de changement au niveau de A[HHb] durant I'effort, par
contre les modalités HIIT étaient différentes en termes de temps, d’activité pratiquée, et de nombre
de répétition. Par exemple, les protocoles évaluées regroupent des efforts répétés de 6 secondes a
puissance maximale (Patterson et al., 2015), de 60 secondes a 100%Ppic (Seeley & Jacobs, 2022)

ou de 3 minutes a puissance maximale (Griffin et al., 2019).
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Aspect intéressant, Paradis-Deschénes et al. (2020), qui observaient les effets chroniques de
I'application de IPC avant des séances SIT pour un total de 8 sessions durant 4 semaines (4-7x30 a
intensité maximale, entrecoupé de récupérations passives de 4 minutes), ont rapporté une
augmentation plus marquée de la [HHb] a 'effort durant un contre-la-montre de 5 km, pour le groupe
IPC suite au protocole d’entrainement. Les gains supérieurs de la performance de la combinaison
SIT/IPC semblent étre associés a une amélioration chronique de I'extraction d’O2. Ainsi, en plus
d’augmenter la charge de travail, I'lPC pourrait augmenter I'extraction d’O2 qui pourrait a son tour,

lorsque répétés sur plusieurs séances, générer des adaptations périphériques.

Les séances de SIT sont associées a des niveaux de désoxygénation musculaire trés prononcés
(Paquette et al., 2021b). Toutefois, I'étude actuelle n’observe pas de différence entre les groupes au
niveau de la TSI. Nous supposons que ces résultats découlent du choix des modalités impliqués
dans le SIT et de la quantité de stress métabolique induit par l'effort. Les changements
hémodynamiques observés pourraient étre suffisants pour répondre a la demande d’O2, n’impliquant
pas davantage de changement relativement a [l'oxygénation musculaire. Autrement dit,
'augmentation de I'extraction d’O2 pourrait avoir été proportionnelle a 'augmentation de la livraison.
Cette observation de réponse de la TSI est en accord avec I'étude de Griffin et al. (2018), qui n’avait
pas observé de changement au niveau de la TSI durant une épreuve comprenant un intervalle unique

de 3 minutes all-out sur ergocycle.

Concernant le protocole d'IC, le principal changement observé concerne l'augmentation plus
marquée de I'extraction d’O, [HHb] lors de la premiére (16,04%) et de la deuxiéme (12,82%) série
dans le groupe IPC comparativement au groupe pla. Cette observation differe de celle de Seeley and
Jacobs (2022) dont le protocole était composé de 5 x 60 secondes a 100% de la Ppic entrecoupé de
2 minutes de récupérations passive. En effet, les auteurs n'ont pas observés de changement de
[HHb] plus prononcé durant les fractions d’effort post IPC. Cette différence pourrait s’expliquer par
les fractions d’efforts plus courtes de notre étude. La littérature actuelle suggére que I'lPC pourrait

étre particuliérement bénéfique pour les efforts de type aérobie (Caru et al., 2019). Le protocole
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effectué dans notre étude sollicite de maniére importante la filiére aérobie étant donnée les fractions
de récupérations actives. D’ailleurs, Paquette et al. (2019) ont observé une consommation d’Oz (VO2)
trés élevée durant des IC. Autrement dit, I'lC permet généralement une sollicitation plus importante
du systéme aérobie et I'lPC pourrait permettre I'optimisation de cette voie. Dans le cadre de notre
étude, les différentes séances n'ont pas été ajustés pour étre comparée entre elles. Toutefois, les
valeurs de désoxygénation étaient plus prononcées dans le cadre des IC durant les fractions d’effort
que pour les SIT. Le tout laisse croire que les modalités HIIT ont bel et bien une incidence sur les

changements hémodynamique aprés I'application de I'lPC.

De plus, dans I'étude actuelle, il est possible de penser que la réponse oxydative a bénéficié du profil
de nos participants entrainés en endurance. En effet, chez un individu entrainé, la capacité
d’extraction d’Oz a la périphérie est optimisée en comparaison a un individu sédentaire. Pour cette
raison, I'extraction d'O2 ne serait pas remarquable chez des participants qui ne seraient pas
suffisamment entrainés pour posséder cette capacité d’extraction d’O-. En effet, un individu entrainé
possede davantage d’adaptations périphériques, notamment une plus grande densité capillaire, une
meilleure capacité oxydative musculaire et une meilleure fonction mitochondriale, ce qui favorisent
I'extraction et l'utilisation de 'O, en comparaison aux individus sédentaires (Green et al., 2017). De
plus, la capacité d’augmentation de I'extraction d’O2 ne serait pas observable lors d’'une épreuve
sous-maximale ou la demande en O, serait déja comblé par un apport régulier (Lundby et al., 2015).
Malgré tout, il est a précisé que la projection précédente est hypothétique lorsque les HIIT sont
combinés a I'lPC. En effet, a ce jour la littérature étant donnée les disparités relatives aux
caractéristiques des participants et modalités des entrainements compris dans les protocoles
méthodologiques ne soutiennent pas l'affirmation sans équivoque. Dans cet ordre d’idées, nous
n’avons pas observé de changement de I'extraction d’O2 durant la période de récupération de la série
1 pour les SIT. Pour cette fraction de récupération, l'intensité et la durée du sprint serait insuffisante
pour justifier une augmentation de I'extraction d’O2 au niveau de la périphérie. Par contre, avec
'accumulation de la fatigue et 'augmentation des besoins en O2 au niveau du muscle au fil des

répétitions, cet aspect pourrait changer, d’'ou 'augmentation de I'extraction d’'O2 en période de
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récupération lors de la deuxiéme série. Ceci étant dit, cet aspect demeure spéculatif et n’est pas
supporté par les autres données d’oxygénation musculaire et de perception de I'effort.

Effectivement, le volume sanguin local et la TSI sont restés inchangés entre les conditions IPC et
PLA, a l'effort et en période de récupération, lors des deux séries. Des résultats similaires ont été
rapportés par Griffin et al. (2018). Il est possible de penser que la prescription de la séance n’ait pas
créé un stress suffisamment important pour créer un déséquilibre entre I'apport et I'extraction d’O: et
donc pour bénéficier des effets hémodynamiques associés a I'lPC. D’ailleurs, la perception de I'effort
des participants lors des séances d'IC était relativement faible et similaire entre les deux séries pour
les valeurs IPC (Série 1 ;6.49+1.44 : Série 2 ; 7.70 £ 1.19). Cette absence de progression ne permet
donc pas de confirmer une accumulation de fatigue importante. Ce qui nous améne a discuter de nos

limites et des perspectives de cette étude.

6.1 Limites

D’abord, une limite d'importance est 'hétérogénéité des participants. En effet, il aurait été
judicieux d’élaborer davantage les critéres d’éligibilité avant le recrutement de nos participants, de
maniére a avoir un échantillon plus uniforme, relativement a I'dge, les spécialités sportives et la
familiarit¢ avec le vélo. L’age joue un rble important, notamment relativement a la typologie
musculaire. En effet, une diminution du nombre de fibres de type Il serait observable avec le
vieillissement et contribueraient a une réduction de la puissance musculaire et la capacité a produire
des efforts explosifs (Brunner et al., 2007). Autrement, une variation typologique de la proportion de
fibres de type 1 de 15% a 85 % a été observé au niveau du vaste latéral sur une large cohorte de
gens aux profils distincts: sédentaires, actifs, hommes, femmes aux ages différents (Schiaffino &
Reggiani, 2011). Le concept est important, puisque la typologique musculaire pourrait influencer la
réponse a I'effort, notamment vu les différences des fibres pour leur efficacité a utiliser 'Oz (Schiaffino
& Reggiani, 2011). Dans ce sens, une homogénéité au niveau de nos participants pourrait également

uniformiser I'évaluation de nos paramétres d’oxygénation musculaire.
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Ensuite, notre étude exigeait un minimum d’expérience en vélo. Ce critére visait a s’assurer d'un
niveau de base tout en étant relativement simple pour faciliter le recrutement. Toutefois, cela a
également généré une participation de profils trés hétérogénes, tel que des cyclistes de route trés
expérimentés contre des marathoniens de longues distances ne pratiquant pas de cyclisme dans leur
quotidien. Or, dans le cadre de notre projet, les intervalles étaient réalisés exclusivement sur vélo, le
manque d’expérience a, pour certains participants, diminué leur capacité a réaliser un réel effort
maximal. Dans cet ordre d’idées, lors de ce type d’entrainement, on devrait typiquement observer les
sprints les plus puissants dés le départ avec une diminution de la puissance au fil des sprints. Or,
dans certains cas, nous avons observé que les premiers sprints n’étaient pas toujours les meilleurs
de la série suggérant un manque d’expérience et une gestion d’effort sous-optimale de ces
participants. Cette gestion d’effort n’est pas souhaitable et pourrait en partie expliquer I'absence
d’écart statistiquement significatif entre la condition IPC et PLA entre I'apport et la consommation
d’O2 au niveau du muscle. Autrement dit, le manque d’expérience des participants a possiblement
limité leur intensité et donc la potentialisation des effets de I'lPC sur la puissance et I'oxygénation

musculaire, et ce malgré la présence d’une séance de familiarisation et les encouragements.

Au-dela de la spécialité sportive, certains participants réalisaient des programmations d’entrainement
variées comprenant la réalisation de HIIT, tandis que d’autre s’entrainaient exclusivement en
entrailnement continu sans variations planifiées d’intensité. Ces modalités au méme titre que
I'expérience en cyclisme pourraient avoir créé une barriére a la capacité de générer une puissance

maximale chez certains participants durant les protocoles SIT et donc une limite potentielle.

Une autre limite possible représente I'utilisation du placebo. En effet, la différence entre l'intensité de
la compression et la durée de I'application des deux protocoles étaient importantes, nous avons tenté
d’'atténuer les possibles doutes d’'une session placébo en suggérant aux participants qu’ils
expérimenteraient deux méthodes validées par la science. Par contre, nous n’avons pas évalué les

croyances des participants sur le protocole ayant donné les meilleurs résultats.
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Finalement, une autre limite concerne les modalités de programmation des protocoles HIIT.
L’augmentation du niveau de difficulté des protocoles, soit par le nombre de répétitions, de séries,
ou la durée des intervalles, aurait peut-étre permis I'observation d’effets plus prononcés relativement
a la charge de travail pour les SIT, ou de changements relativement a I'oxygénation musculaire pour

les SIT et les IC.

6.2 Perspectives

Cette étude apporte plusieurs perspectives intéressantes. Tout d’abord, I'étude actuelle laisse
entrevoir que certains protocoles HIIT pourraient induire davantage de stress oxydatifs
périphériques que d’autres lorsque combiné a I'lPC. |l serait pertinent d’évaluer les effets de I'lPC
en modulant la prescription des séances d’'IC ou de SIT afin d’évaluer quels paramétres permet
d’'une part d’engendrer des changements oxydatifs supérieurs, et de 'autre de bénéficier davantage
de I'IPC. Au-dela de la sélection spécifique des modalités HIIT, il serait également important de
comparer |'effet des méthodes d’entrainements en fonction des différents profils sportifs en prenant
en considération les spécificités sportives. De plus, il serait intéressant de combiner aux futures
études des caractérisation du profil musculaire ou I'évaluation de variables physiologiques comme
le lactate sanguin et la CP. En effet, comme mentionné ultérieurement la composition musculaire
relativement a la proportion du type de fibres pourraient influencer I'oxygénation musculaire et donc
la réponse a I'IPC. En ce qui concerne les mesures lactate, celles-ci permettraient I'obtention
d’'informations supplémentaires sur le pourcentage de contribution des filiéres énergétiques et de
la tolérance a l'effort. Le tout permettrait d’approfondir davantage I'interprétation des résultats et
des mécanismes potentiellement impliqués et de renforcer l'interprétation des résultats pour mieux
comprendre les mécanismes potentiellement impliqués. Finalement, jumelé I'observation des effets
oxydatifs périphériques aigus a des séances multiples pour évaluer I'impact chroniques de la
combinaison représentent également des perspectives intéressantes. En effet, la littérature
comporte peu d’études rapportant les effets chroniques de la combinaison HIIT/IPC. Réaliser

davantage de recherches sur la combinaison avec des protocoles aux modalités différentes

87



pourraient permettre d’identifier des prescriptions plus efficaces pour la génération d’adaptations

périphériques spécifiques.
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CHAPITRE 7 :

Conclusion

Le présent projet indique que I'application de I'lPC avant des séances HIIT chez des individus
entrainés, comparativement au PLA, engendre des changements hémodynamiques aigus durant les

fractions d’effort en plus d’améliorer la performance dans les séances de SIT.

Lors des SIT, I'amélioration de la puissance lors de la deuxiéme série pourrait s’avérer bénéfique
pour la mise en place d’adaptations chronique. En effet, la puissance générée lors des SIT est
particulierement importante et I''lPC pourrait agir sur ce paramétre permettant ainsi une charge de
travail plus élevée. De plus, 'augmentation de la A[THb] et de la A[HHb] durant les fractions d’effort
pourraient avoir contribuées a 'augmentation de la charge de travail en favorisant simultanément
I'apport et I'extraction d’O2, ce qui aurait pu favoriser une plus grande contribution du métabolisme
oxydatif a l'effort et potentiellement une meilleure resynthése de CP durant les périodes de

récupération.

En ce qui concerne les IC, I'IPC a permis une augmentation de la A[HHb] durant les fractions d’effort
et de récupération, mais sans changement de [THb] ou de TSI entre les groupes. Des investigations
supplémentaires sont nécessaires pour mieux comprendre les mécanismes et les effets des

différentes modalités de prescriptions possibles chez les clientéles entrainées en endurance.

En somme, la combinaison de I'lPC avec des séances de types SIT ou IC induit des modifications
aigués de I'oxygénation musculaire observées durant les fractions d’efforts dans les SIT, ainsi que
durant les fractions d’efforts et de récupérations pour les IC, tout en favorisant 'augmentation de la
charge de travail lors des protocoles SIT, ce qui pourraient expliquer les adaptations supérieures a

un programme de HIIT, lorsque combiné a I'lPC.
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