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INTRODUCTION

La répétition de contractions musculaires induit le développement d’un phénoméne de
fatigue neuromusculaire. Cette fatigue, définie dans ce travail comme une réduction de la
capacité de production de force (Fitts, 1996), trouve ses origines dans une conbinaison de
processus localisés du niveau central (i.e. depuis la génération de I’ ordre nmoteur au niveau du
cortex) jusqu’au niveau pé&iphérique du systeme (i.e. jusqu’a la production de force par les
ponts actine-myosine). Toutes les étapes de la production de force peuvent étre affectées par
la fatigue. Les réponses physiologiques du systéme neuronusculaire sont donc diverses et
variées. Il est communément admis que ces réponses dépendent des caractéristiques de
I'exercice fatigant, comne le type de sollicitation musculaire (Kay et coll. 2000 ; Babault et
coll., 2006), I'intensité de la contraction (Gerdle et coll., 1993 ; Hassani et coll., 2006), mais
égalerment les caractéristiques intrinseques des sujets (Hunter et coll., 2001 ; Baudry et coll.,
2006). On parle habituellement de dépendance alatéche (Enokaet Stuart, 1992). Lalongueur
alaguelle le muscle est nohilisé est également un facteur qui influence |’ état de fatigue (Child
et coll., 1998 ; Placeet coll., 2005).

Il a ainsi éé dénmontré que la fatigue est plus importante lors de sollicitations
isométriques ou anisométriques réalisées a grandes longueurs musculaires (Child et coll.,
1998 ; Place et coall., 2005). S cette dépendance de la fatigue a la longueur musculaire est
mise en évidence pour différents groupes musculaires, tels que les fléchisseurs de la cheville
(Kawakami et coll., 2000), les fléchisseurs du coude (Nosaka et Sakarmoto, 2001 ) ou encore
les extenseurs du genou (Child et coll., 1998 ; Place et coll., 2005), elle reste cependant mdl
comprise. Les hypotheses avancées pour expliquer cette dépendance se déclinent en deux
niveaux: les facteurs locaux (ou péiphériques) et les facteurs neurophysiologiques (ou
centraux). Ainsi, des différences au niveau de la dépense énergétique (Fitch et McComas,
1985 ; Kooidra et coll., 2005), de la circulation sanguine locale (Hisaeda et coll., 2001), des
dommages nmusculaires (Jones et coll., 1989 ; Child et coll., 1998) ou de la potentiaisation
des propriétés contractiles (Place et coll., 2005) contribueraient & expliquer la dépendance de
la fatigue a la longueur musculaire. D’ autres hypotheses, d’origines neurophysiologiques,
sont aussi évoquées. Il a ainsi éé avancé gu’une activation volontaire plus faible a petites
longueurs musculaires pourrait faciliter le maintien de la contraction fatigante ( Baker et call.,
1992 ; Sacco et coll., 1994). Cependant, seuls de rares travaux se sont intéressés al’ évaluation
des effets de la longueur musculaire sur la fatigue centrale ( Kooigra et coll., 2005 ; Place et
coll., 2005). Malgré le nombre d'investigations menées dans le domaine de la fatigue
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neuromusculaire, il est donc encore difficile de connaitre quels sont les facteurs déterminant
la dépendance de lafatigue alalongueur du muscle.

L’ objectif du présent travail est d’anayser, au noyen d’ une approche mecanique et
neurophysiologique, ladépendancede la fatigue a la longueur musculaire a partir des notions

de fatigue centrale et fatigue périphérique. Trois protocoles de fatigue sont mis en place : des
contractions volontaires isométriques meximeles pour I'étude A, isométriques sous-

maximales pour I'étude B et excentrigues maximeles pour I'étude C. Les sollicitations
isométriqgues maximales constitueront, entre autre, le référentiel de notre travail. Les
sollicitations isométriques sous-maximales (Etude B) sont connues pour favoriser des
adaptations de la commande nerveuse au cours de I’ effort ( Bigland-Ritchie et coll., 1986a ;
Sogaard et coll., 1986), cette condition expé&imentale permettra donc d’analyser plus
particuliérerment le rble des facteurs centraux de la fatigue dans sa dépendance a la longueur
musculaire. Dans I' éude C, des sollicitations excentriques meximeles seront ermployées afin
d’induire des dommages nmusculaires (Morgan et Allen, 1999) et d'évaluer ainsi le role des
facteurs périphéiques dans ladépendance de lafatigue alalongueur musculaire.

Ce travail est organisé en quatre parties. Le cadre théorique rappellera tout d'abord les
caractéristiques du phénomene de fatigue neuromusculaire et sa dépendance a la longueur
musculaire, puis introduirala problémeatique générale de nos travaux. La deuxieme partie sera
consacrée a la présentation du metériel et des méthodes communes a nos trois études. Les
protocoles expéimentaux, résultats et discussions de chague éude seront ensuite présentés
séparément. Enfin, laderniére partie de ce travail seral’ objet d’ une conclusion générale.
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Cette partie a pour objectif de rappeler les différents processus physiologiques
impliqués dans le phénomene de fatigue neuromusculaire, et d’ établir quels sont ceux qui
peuvent déterminer sa dépendance alalongueur musculaire.

1. Lafatigue neuromusculaire

La fatigue neuromusculaire est un phénomeéne physiologique résultant de sollicitations
musculaires. Elle est habituellement définie comme « uneinaptitude a maintenir un niveau de
force requis ou attendu » (Edwards 1981) ou encore comme « une dimnution de la force ou
de la puissance maximale entrainant une capacité de travail réduite » (Fitts, 1996). Les
premeéres observations de la fatigue neuromusculaire furent conduites par Mosso, a lafin du
XIX®™ siécle, au nmoyen d'un ergographe (Figure 11.1). Malgré les évolutions techniques
apportées au metériel (ergometres isocinétiques pilotés par ordinateurs), la philosophie des
expéimentations contermporaines reste identique a celle développée par Mosso : évaluer la
fatigue neuromusculaire a partir d’ une diminution de laforce.

Figure 1.1 - Ergographe de Mosso. Le systéme utilisé par Angelo Mosso, issu des travaux de Etienne-Jules
Marey, permet d’enregistrer, sur une feuille de papier fixée & un cylindre et enduite de noir de fumée, la
production de force au cours de la contraction. Pour faire varier I'intensité de celle-ci, il suffit de changer la
charge suspendue a I’ extrémité de I’ appareil.
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Toutes les étapes de la production de force, depuis la naissance de la commande
nerveuse au niveau des structures corticales jusgu’'a I'activité des protéines contractiles,
peuvent étre affectées par lafatigue ( Bigland-Ritchie, 1981 ; Edwards, 1983). On distingue la
fatigue centrale, correspondant a une altération de la commande nerveuse de sa naissance
dans le cortex noteur jusqu’a sa transmission a la jonction neuromusculaire, de la fatigue
périphérique, égadement nommée fatigue musculaire, regroupant les altérations
physiologiques survenues de la transmission synaptiqgue neurormusculaire jusgqu’'a la
production deforce par les myofilaments d’ actine et de myosine (Figure 1.2, d’ aprés Bigland-
Ritchie, 1981). Dans ce premer chapitre, nous détaillerons successivement les facteurs
centraux et péiphériques de la fatigue, ainsi que quelques outils expéimentaux permettant
leur évaluation.

Figure I1.2 - Sites potentiels de la fatigue neuromusculaire. Les processus physiologiques contribuant a la
fatigue neuromusculaire incluent (1) I'activation du cortex moteur, (2) la commande nerveuse descendante a
destination des motoneurones, (3) les unités motrices actives, (4) la transmission du potentiel d’action, (5) le
couplage excitation -contraction, (6) la disponibilité en substrats et I'accumulation de métabolites, (7) le milieu
intracellulaire, (8) I'interaction entre I'actine et la myosine et (9) I'irrigation sanguine. D’aprés Bigland-Ritchie
(1981).



CADRE THEORIQUE

1.1. Lafatigue centrale

La fatigue centrale peut étre décrite comme une altération de la commande nerveuse.
Les preméres observations de ce phénomene furent rapportées au début du siécle précédent
par Alessandro Mosso (1891), dans un ouvrage intitulé « La Fatica ». C’est en comparant la
force produite de facon volontaire a celle induite par des stimulations éectriques du muscle
gu’il distingua ce gu’il appela « |a fatigue mentale». Depuis, divers travaux ont confirmé le
role déterminant des facteurs nerveux dans le phénomene de fatigue (Kent-Braun, 1999 ;
Taylor et coll., 2000). La fatigue centrale peut étre révélée par une atération de I’ activation
volontaire du nmuscle, laguelle représente le recrutement volontaire des unités notrices. Elle
est couramment évaluée a partir de I'activité électromyographique (EMG) des muscles
mohilisés dans la contraction et/ou par le niveau d’ activation volontaire du groupe musculaire,
estimé au moyen de latechnique de « twitch interpolation » (Merton, 1954 ).

Le signal EMG peut étre recueilli par des électrodes intra-musculaires, placées dans le
voisinage immédiat des fibres musculaires, ou de maniére non-invasive au nmoyen
d’ électrodes de surface, placées sur lapeau au regard des ventres musculaires. Le signal EMG
de surface est considéré comme représentatif de I'activité électrique globale du muscle
(Bouisxt et Maton, 1972) et est, a ce titre, un indicateur de I'activité des unités motrices
(Moritani et Muro, 1987). Plus précisément, ce signal représente le recrutement spatial et
fréguentiel des unités motrices sans toutefois permettre la distinction entre ces deux modalités
de recrutement (Bigland-Ritchie et coll., 1986a). Le signal EMG dépend également de
I'excitabilité membranaire. Afin de s’ affranchir de ce facteur périphérique dans I évaluation
de I'activité volontaire du muscle, il convient de normeliser I activité EMG par I'onde M
(Duchateau, 1995), représentative de I'excitabilité membranaire. L’onde M (ou réponse M)
correspond au signal EM G évoqué par une stimulation éectrique du nerf moteur du muscle
anaysé. S la technique EMG permet de caractériser I'activité des muscles agonistes et
antagonistes, elle ne permet toutefois pas de quantifier le niveau d’ activation volontaire, ¢’ est
adirelaproportion d’ unités motrices activées avec une fréquence de décharge optimele.

Il est & noter que I'intensité de I exercice est un déterminant mgjeur de I évolution du
signal EM G. Lors de sollicitations isomeétriques sous-maxinmales fatigantes, une augmentation
de I'anplitude du signal EMG est observée (Fuglevand et coll., 1993 ; Semmler et coll.,
1999 ; Fgure 11.3). Cette élévation de I'activité électrique du muscle pourrait refléter une
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compensation nerveuse a une défaillance contractile, via une augmentation du recrutement
et/ou delafréquence de décharge des unités motrices (Lippold et coll., 1960 ; Bigland-Ritchie
et coll., 1986a). Il est également possible que cette évolution de I activité EM G traduise une
optimisation de la commande nerveuse aux possihilités du muscle (Bigland-Ritchie et Woods,
1984). 1l pourrait en effet y avoir une rotation dans le recrutement des unités motrices qui
permettrait lamise au repos de certaines unités motrices fatiguées au profil d’ une sollicitation
de nouvelles unités motrices (non fatiguées ou moins fatiguées). A I'inverse, au cours d’'une
sollicitation isométriqgue maxinmale, le signal EM G diminue parallelement a la perte de force
(Bigland-Ritchie et call., 1981) ce qui traduit une diminution de I’ efficacité des voies motrices
descendantes et/ou une inhibition réflexe des motoneurones a par les afférences
périphériques.

Brachialis

Brachioradialis

Biceps Brachii

10 min

Figure 11.3 - Activités EMG au cours d’une contraction isométrique sous-maximal e fatigante. Les activités
électromyographiques (EMG) des muscles brachialis, brachioradialis et bicepsbrachii s’'élévent au cours de la
contraction isométrique sous-maximale. Figure extraite de Semmier et coll., 1999.

Le niveau d’activation volontaire peut étre estimeé a partir de la technique de « twitch
interpolation » ou « twitch occluson », décrite des 1928 par Denny -Brown, puis améliorée
par Merton en 1954. Cette technique consiste a appliquer, au niveau du nerf moteur du muscle
sollicité, une stimulation éectrique surimposée (interpolée) a une contraction volontaire
(Figure 11.4). S la stimulation exogene n’engendre aucun incrément de force, c’'est que
I'ensemble des unités motrices est recruté de fagcon meximele. A I'inverse, une réponse
mecanique additionnelle (une secousse musculaire surimposeée) est le reflet d’ un recrutement
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incomplet des unités motrices et/ou d’une fréguence de décharge sous-maexinale de celles-ci
(Belanger et McComas, 1981). Le niveau d activation est généralement calculé par
comparaison de I'anplitude de la secousse surimposée et de I'anplitude de la secousse
évoqueée sur le muscle non-activé (Figure 11.4). L’ utilisation de la secousse de repos évoquée
aprés la contraction volontaire (secousse potentiaisée, Figure 11.4) est préférée par certains
auteurs (Bigland-Ritchie et coll., 1986b) car ele prend en conpte le phénomene de
potentialisation. Celui-ci correspond a I'augmentation de | a sensihilité des myofilaments pour
le calcium, généralement observé pendant et apres une contraction volontaire.

Différentes nodalités de stimulations, utilisant des chocs uniques ou multiples, peuvent
égalerment étre ermployées pour évoquer les secousses musculaires (Kent-Braun et Le Blanc,
1996 ; Allen et coall., 1995 ; Suter et Herzog, 2001). L' utilisation d’une stimulation double
senble étre privilégiée pour améliorer le rapport signal/bruit lors de la détection de faibles
réponses mécaniques surimposées (Allen et coll., 1995) et pour minimiser la participation des
éléments élastiques dans laréponse mécanique.

Secousse surimposde

Secousse de repos Secousse potentialisée

\

Figure 11.4 - Estimation du niveau d’activation volontaire par la technique de twitch interpolation. La
stimulation électrique du nerf moteur permet d’évoquer une secousse musculaire de repos, surimposée (pendant
la contraction maximale volontaire) et potentialisée (apres la contraction). Le niveau d’ activation volontaire est
ensuite estimé a partir du ratio entre I'amplitude de la secousse suri mposeée et I'amplitude de la secousse de repos
ou de la secousse potentialisée. Cette derniere est généralement préférée puisqu’elle tient compte du phénomene
de potentialisation (Bigland-Ritchie et coll., 1986b).

La pertinence de ces deux methodes d’éval uation de I’ activation volontaire a permis de
mettre en évidence la contribution de la fatigue centrale lors d’ épreuves fatigantes impliquant
des sollicitations isométriqgues maximales (Bigland-Ritchie et coll., 1982 ; Babault et coll.,
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2006) ou sous-meximales (Bigland-Ritchie et coll., 1986a-b; Loscher et coll., 1996),
concentriques (Pasquet et coll., 2000 ; Babault et coll., 2006) ou excentriques (Loscher et
Nordlund, 2002 ; Michaut et coll., 2002 ; Martin et coll., 2005), mais encore lors d’ épreuves
de longue durée en cyclisme et course apied (Leperset coll.,2002 ; Millet et coll., 2002).

La fatigue centrale peut s’installer a différents niveaux. Ainsi, elle peut étre le résultat
d’une altération de la commande notrice au niveau du systeme nerveux central (Maton,
1991 ; Brad|-Neto et coll., 1993) et/ou d’ une réduction de I’ excitabilité nerveuse au niveau du
pool de notoneurones a (Bongiovanni et Hagbarth, 1990 ; Garland, 1991 ). La cause de ces
dysfonctionnements centraux peut étre imputée a divers facteurs neurophysiologiques
généraement différenciés, en fonction de leur locdlisation, en tant que facteurs spinaux ou
supra-spinaux (Gandeva, 2001). Outre ces facteurs physiologiques, il a également été
démontré que des facteurs psychologiques, tels que la notivation, I’'humeur ou encore la
tolérance a la douleur pouvaient concourir a I affaiblissement de la commande nerveuse
(Enoka et Suart, 1992 ; Nybo et Secher, 2004 ).

1.2.1. Lesfacteurssupra-spinaux

Lafatigue supra-spinale est caractérisée par une incapacité du systéme nerveux central a
générer une conmande nerveuse optinele a destination des motoneurones a. Les premiers
travaux ont été menés, de maniere invasive, chez |’ animal (Maton, 1991), puis latechnique de
stimulation megnétique transcranienne a ensuite perms de démontrer, chez I"homme, la
perturbation des facteurs supra-spinaux lors d’ un exercice fatigant (Brasi|-Neto et coll., 1993 ;
Gandevia et coll., 1996). S I'atteinte supra-spinae du systéme neuromusculaire est avérée,
les facteurs impliqués sont nombreux et restent parfois incertains.

Des nuodifications biochimiques au niveau du systéme nerveux central seraient
cependant le facteur déterminant. La concentration des neuromediateurs, agents chimques de
la commande nerveuse agissant des les cellules pyramidales de I'aire motrice primaire,
pourrait en effet ére modulée au cours de I'exercice physique (Meeusen et coll., 1995 ;
Guezennec, 2000 ; Nybo et Secher, 2004) et contribuer, en partie, au déclin de la force
volontaire. Différents neuromédiateurs semblent étre inpliqués dans ce processus de fatigue
supra-spinale :

10
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e Lasérotonine

Sous I'influence d’ un exercice prolongé, Chaouloff (1989) observe une augmentation de
sérotonine cérébrale. Cet accroissement de I’ activité sérotoninergique pourrait dépendred’ une
élévation du tryptophane libre, précurseur de la sérotonine. Au cours de |'exercice,
I'oxydation des acides aminés ramifiés, en conpétition avec le tryptophane pour franchir la
barriere hémato-encéphalique, et I'augmentation des acides gras libres (conduisant a
I'élévation du tryptophane libre dans I'albumine) sont des causes potentielles de
I'augmentation de ce précurseur. La concentration plus élevée en sérotonine pourrait aors
inhiber le fonctionnement du systéme dopaminergique, impliqué dans le controle de la
motricité (Freed et Yamamoto, 1985), mais également affecter les sensations de douleurs ou
encore atérer la thermorégulation (Dinan, 1996). Bien que des manipulations biochimiques
menées sur I'animal aient permis de démontrer le réle du tonus sérotoninergique dans
I'apparition de la fatigue (Bailey, 1993), I'injection d'agents anti-sérotoninergiques n’a
montré aucun effet sur I'amélioration de la performance motrice de jeunes adultes lors d'un
raid en atitude (Meeusen et coll., 1995). Similairement, I'administration d’acides aminés
ramifiés, sensée réduire la concentration en tryptophane libre, n’a pas permis d’améliorer la
performance de coureurs de longues distances (Blonmstrand et coll., 1991). L’ action de la
sérotonine dans le développement de la fatigue centrale semble donc limitée. Elle pourrait
toutefois étre présente sous certaines conditions et sous I'effet combiné d autres
neuromédiateurs (Nybo et Secher, 2004).

e Ladopamneetianoradrénaline

Les concentrations cérélral es en dopamine et noradrénaline peuvent dépendre de
I'exercice physique (Meeusen et coll., 1995). En effet, I'activité de ces neuromédiateurs
augmentant lors d’un exercice physique, la prolongation de celui-ci induit un épuisement des
réserves neuronaes en dopamine et noradrénaline ainsi gu’ une diminution de la disponibilité
de leur précurseur, latyrosine. Des expérimentations pharmacologiques ont pu dénontrer que
I'administration d’agonistes dopaminergiques ou noradrénergiques pouvait anmgliorer la
performance physique au cours d'un exercice fatigant (George, 2000), dénontrant ainsi
I'importance de la dopamne et de la noradrénaline dans le phénoméne de fatigue
neuronmusculaire (Meeusen et coll., 1995).
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e L'acéyicholine

L’ acétylcholine, largement connue pour son role fondamental dans la transmission du
signal nerveux au niveau de la jonction neuromusculaire, est également présente au niveau
des structures cérérales. A la suite d'une épreuve de course a pied de longue distance, une
diminution d’environ 40% de la concentration de choline, précurseur de I acétylcholine, a été
observée (Conlay et coll., 1992). Cette réduction pourrait aisément se répercuter sur la
concentration en acétylcholine et ainsi atérer les processus neurophysiologiques auxquels elle
contribue. Cependant, il a été dénontré que I'administration de choline ne permettait pas
I'amélioration de la performance motrice, relativisant ainsi la contribution de I acétylcholine
dans I'apparition de lafatigue supra-spinale (Warber et coll., 2000).

e L'anmmoniac

Lors d’un effort musculaire soutenu, la transformetion de I'adénosine nonophosphate
(AMP) se traduit par une augmentation de la concentration en ammoniac sanguin puis en
ammoniac cérébral (Baniger et Cameron, 1990). Ce dernier pourrait influencer le
meétabolisme de certains neurotransmetteurs, tel que I’ acide gamma-aminobutyrique (GABA),
comme démontré par Guézennec et coll. (1998) sur le modele animal. Or, le GABA est un
neurotransmetteur qui agit sur larégulation fine de la notricité et exerce un réle inhibiteur sur
d’autres agents neurochimques. La réduction de son activité pourrait alors induire une
altération de lacommande nerveuse.

S ces processus neurochimiques ont fait I'objet de nonbreuses études et apparaissent
comme majeurs dans le processus de fatigue supra-spinae, il est cependant intéressant de
noter que d’autres facteurs, tels que des perturbations dans l'irrigation sanguine et/ou le
metabolisme cérébral, peuvent également contribuer a son développement (Nybo et Secher,
2004).

1.2.2. Lesfacteursspinaux

Différentes boucles réflexes, d’ origines périphériques, peuvent moduler la commande
nerveuse (Figure 11.5). Elles peuvent avoir pour origine les muscles, les articulations, la peau
ou encore le systéme cardio -respiratoire. Lors d’un exercice fatigant, le signal en provenance
de ces afférences périphéiques peut inhiber la commande nerveuse dés les structures

12



CADRE THEORIQUE

corticales (Gandeva, 2001). Cependant, les effets principaux sont localisés au niveau spinal.
La défacilitation (Bongiovanni e Hagbarth, 1990) et I'inhibition de I’ excitahilité du pool de
nmotoneurones a(Garland, 1991 ) sont les deux facteurs de lafatigue spinale.

Figure 11.5 — Représentations des principales voies nerveuses diminuant |’excitabilité du pool de
motoneurones a avec la fatigue. Une réduction de I’ excitation par les voies nerveuses supra-spinales (1), une
diminution de I'activité des afférences la (2), I'inhibition récurrente via les cellules de Renshaw (3), et une
augmentation de I'activité des afférences Il et IV (4) peuvent diminuer I’ excitation des motoneurones a (mn).
D’ aprés Fuglevand (1996) .

e Ladéfacilitation

Les afférences la, qui ont pour récepteurs les fuseaux neuromusculaires (sensibles aux
variations statiques et dynamiques de longueur du nmuscle), ont une action facilitatrice sur
I'excitabilité du pool de notoneurones a. Lors de contractions musculaires prolongéss,
I'activité des fibres la peut diminuer et provoquer une défacilitation du pool de motoneurones
a (Bongiovanni et Hagbarth, 1990).

Plusieurs causes sermblent expliquer la diminution de la fréquence de décharge de ces
afférences la. 1l 'y a probablement tout d’abord un affaiblissement du contréle fusimoteur
assuré par la boucle ? (Hagbarth et Macefield, 1995). Une déplétion des stocks de glycogene
des fibres intra-fusales (Decorte et coll., 1984) pourrait également étre impliquée. Il a aussi
été suggere, dans le cas de sollicitations excentriques, que des dommages structuraux,
localisés au niveau des fuseaux neuromusculaires, pouvaient induire un déclin de lafréquence
de décharge des afférences la (Avela et coll., 2001). Des étirements passifs répétés pourraient
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aussi accroitre la conpliance des fuseaux neuromusculaires, provoquant une dimnution de
leur sensihilité et par conséquent une réduction de leur excitation a destination du pool de
nmotoneurones a (Avela et coll., 1999). La défacilitation pourrait également étre amplifiée par
la libération, au niveau pre-synaptique, d’inhibiteurs des neurotransmetteurs (Gandeva,
2001).

e L'inhibition

Différentes boucles réflexes inhibitrices pourraient altérer I'excitabilité du pool de
nmotoneurones a en condition de fatigue. Les aff érences Ib, dont les récepteurs sont les
organes tendineux de Golgi, sont sensibles aux variations de force. Lorsque ces aff érences
sont stimulées, elles inhibent I activité du pool de notoneurones a. S'il a été observé, chez
I'animal, une diminution de leur sensihilité lors d’un exercice fatigant (Hutton et Nelson,
1986), chez I'homme, cette contribution dans I'apparition de la fatigue centrae reste
indéterminée (Gandevia, 2001).

En revanche, les afférences du groupe Il et 1V semblent davantage inpliquées dans la
fatigue spinadle. Ces afférences, constituées de terminaisons nerveuses libres réparties
uniformément dans le muscle, sont sensibles aux changements meécaniques (étirement
musculaire, pression...), thermiques et biochimiques (acidose, hypoxie...) (Gandevia, 2001).
Lorsqu’ elles sont stimulées, ces afférences inhibent I'activité du pool de motoneurones a a
trois niveaux: @) une inhibition présynaptique des afférences la (Duchateau et Hainaut,
1993) ; b) uneinhibition directe du pool de motoneurones a(Bigland-Ritchie et coll., 1986¢) ;
et ¢) une inhibition des centres supérieurs (Gandevia, 2001). Paradoxalement, les afférences
Il et 1V possédent une action facilitatrice sur les notoneurones a via la boucle gamma et les
fuseaux neuronusculaires (Gandevia, 2001). Avec la fatigue, I’ élévation de la température,
I"hypoxie ou I'accunulation de métabolites, tels que I'ion hydrogene (H™) et/ou le phosphate
inorganique (Pi), augmenteraient I'activité inhibitrice de ces afférences (Gandeva, 2001 ;
Decherchi et Dousset, 2003).

En état defatigue, il y adonc un ensemble de boucles réflexes qui module lacommende
nerveuse au niveau spina. La contribution respective de ces afférences est difficile a
déterminer dans la mesure ou I’ organisation des différentes boucles réflexes est complexe et
peut étre modulée par des voies supra-spinales.

14
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1.2. Lafatigue périphérique

La fatigue périphérique est définie comme I altération des mecanismes de la production
de force localisés de la transmission synaptique neuromusculaire jusgu’a la génération de
force par les protéines contractiles actine et myosine. La premiere étape concernée, celle dela
transmission du potentiel d’action au niveau de la jonction neuronusculaire, pourrait étre
atérée alafois par une défaillance du potentiel d’action a se propager dans tous les axones
terminaux du motoneurone, par une déplétion de la concentration en acétylcholine
(neurotransmetteur de cette synapse) ou encore par une réduction de la sensibilité de la
membrane post -synaptique al’ acétylcholine (Kugelberg et Lindergren, 1979).

Nonobstant ces perturbations, la transmission synaptique n'apparait pas conmme
déerminante dans la fatigue avec des fréquences physiologiques de décharge des unités
motrices (Warren et coll., 1999 ; Gandevia, 2001). En revanche, I'dtération du couplage
excitation-contraction, les dommages musculaires, I appauvrissement en apports énergétiques
ou la perturbation de la circulation sanguine seraient fortement impliqués dans le
développement de la fatigue périphérique.

1.21 Le couplage excitation -contraction

Sous I'appellation « couplage excitation-contraction » nous regroupons les processus
suivants : la propagation neuromusculaire le long du sarcolemme et des tubules T (tubules
transverses), les processus caciques (i.e. la libération et le recaptage du calcium (Ca™) par le
réticulum sarcoplasmique ainsi que sa fixation sur la troponine) et la formation des ponts
actine-myosine (Figure 11.6).
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Figure I1.6 - Le couplage excitation -contraction.

Les étapes du couplage excitation-contraction
sont : (1) propagation du potentiel d’action le long
du sarcolemme, (2) puis le long des tubules
transverses, ( 3) passage de la dépolarisation des
tubules transverses aux citernes du réticulum
sarcoplasmique, (4) libération de calcium (Ca2+)
par le réticulum sarcoplasmique, (5) fixation du
cd ala troponine, (6) interaction entre les
myofilaments d’ actine et de myosine, (7) recaptage
du Ca* par le réticulum sarcoplasmique. Figure
adaptéede Fitts et Metzger (1993).

Tout d’abord, la rédlisation d’un exercice fatigant peut induire une atération de

I'excitabilité du sarcolemme (Fitts, 1994). La réponse M (réponse motrice), recueillie au

moyen de ['électromyographie, permet d’apprécier la dépolarisation musculaire. Cette

réponse correspond a la sommetion des potentiels d'action évoqués par une stimulation

électrique unique du nerf moteur. Son amplitude pic apic, le temps pic a pic et la surface sous

la courbe permettent d'évaluer I'efficacité de la propagation du potentie daction

neuromusculaire (Fuglevand et coll., 1993). L’ évolution de ces paramétres, au cours d’'un

exercicefatigant, est donc représentative de I’ atteinte de la propagation neuromusculaire. Une

diminution de !’ amplitude de laréponse M est généralement observée (Figure 11.7), traduisant

une défaillance delapropagation du signal neuromusculaire ( Fuglevand et coll., 1993).
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Pre-fatigue Post-fatigue

10mVv

10 ms

Figurell.7 - Effet de lafatigue sur laréponse M. Les réponses M (motrices) sont évoquées avant et aprés une
contraction isométrique sous-maximale maintenue jusqu'a épuisement. L'amplitude de la réponse est
significativement diminuée aprés le protocole de fatigue, démontrant ainsi une perturbation de la propagation du
signal neuromusculaire. Figure adaptée de Fuglevand et coll., 1993.

Des modifications dans la répartition électrolytique au niveau de la membrane du
sarcolemme et des tubules T pourraient expliquer cette défaillance. Lors d’'un exercice
soutenu, I' augmentation de la concentration en sodium(Na") intracellulaire (McBride et coll.,
2000) et en potassium (K ™) extracellulaire (Sogaard et coll., 1985 ; Lindinger et coll., 1992)
pourrait induire une dépolarisation de la membrane du sarcolemme et des tubules T. Il a par
exenple été observeé, apres une épreuve de course a pied de 100kms, une augmentation de
[K™] extracellulaire de I ordre de 20% et une réduction de [Na'] de 13% (Owergaard et coll.,
2002). La dépolarisation de la membrane du sarcolemme et des tubules T induite par ces
changements homeostasiques provoque aors une dimnution de I'amplitude des potentiels
d’action ainsi qu'une vitesse de conduction raentie (Jogaard et coll., 1985). Cette
perturbation dans la répartition électrolytique pourrait encore induire une réduction du
potentiel de repos de la menmbrane du sarcolenme et par conséquent une diminution de son
excitabilité (Sogaard, 1986). Ce facteur amplifierait la perturbation éectrolytique puisqu’il
en résulterait une activation insuffisante des ponpes Na'-K™, et donc la perte de K™ vers
I'espace extracellulaire (Verburg et coll., 1999 ; Owergaard et coll., 2002). De plus,
I'éévation de [Na'] intracellulaire, due a I'ouverture des canaux mécano-sensibles, pourrait
provoquer une inactivation des « voltage sensors » localisés au niveau des tubules T (Fitts,
1996) et induire ainsi une diminution de lalibération de Ca* par le réticulum sarcoplasmique.

Au cours d'un effort fatigant, |’ accumulation des produits des diverses transformetions
métaboligues, notamment I'ion hydrogene (H*), le phosphate inorganique (Pi) ou I'ammoniac
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(NH,), participerait également a la défaillance de la propagation neuromusculaire (Fitts,
1994). Par exenple, I'augmentation de [H'] intracellulaire inhiberait directement I’ activité
des ponpes Na'-K* (Fitts, 1994) et atténuerait ainsi I’ excitabilité membranaire (MacLaren et
coll.,1989).

e Lesprocessuscalciqueset la formation des pontsactine-myosine

On évaue genéralement ces étapes de la production de force au moyen de la secousse
nmusculaire, correspondant au signal de force évoqué par des stimulations électriques, uniques
ou multiples, d’'un muscle relaché. Notons que les stimulations doubles ou les trains de
stimulations sont préférés aux stimulations uniques qui, avec la fatigue, sont sensibles aux
modifications de raideurs musculaires (Vigreux et coll., 1980). S I'amplitude de la secousse
musculaire (Pt pour Peak Twich) est la caractéristique principale de cette réponse mécanique,
il est également possible d’ évaluer le temps de contraction, le temps de demi -relaxation et les
vitesses maximales de contraction et de relaxation (Figure 11.8). L’ anplitude de la secousse
permet habituellement d’ évaluer I'importance du nonbre de ponts actine-myosine formés
(Fuglevand et coll., 1993). La force évoquée par la stimulation est en effet dépendante du
nombre de ponts actine-myosine actifs. Notons que si la secousse est évoquée aprés
I'activation du muscle, €elle peut étre potentialisée (Grange e Hougon, 1991). Cette
potentialisation, qui correspond a une augmentation de la force évoquée sans modification de
I'intensité de stinulation, est dépendante des processus caciques (Rasser et Maclntosh,
2000). Laconmparaison de I'anplitude de la secousse de repos et de I anplitude de lasecousse
potentialisée permettrait donc I évaluation des processus calciques.

Secousse
musculaire Figure I1.8 - La secousse musculaire.
Les caractéristiqgues de la secousse musculaire
RD RR a

sont : (Pt) son amplitude, (CT) le temps de
contraction, (HRT) le temps de demi -relaxation,
Pt (RD) la vitesse maximale de contraction et (RR)
la vitesse maximale de relaxation.

CT HRT
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A la suite d’'un exercice fatigant, I'amplitude de la secousse musculaire peut tout
d'abord étre affectée par des modifications métaboliques (H*, P, NHs...). En effet, la
diminution du pH inhiberait la libération du Ca* par le réticulum sarcoplasmique (Favero et
coll., 1995) et I'affinité de la troponine C pour le Ca* (Fitts, 1994). Cette réduction de la
sensihilité au Ca*" agirait directement sur la production de force en limitant la formation des
ponts actine-myosine (Allen et coll., 1995). La réduction de pH pourrait également inhiber
I'activité ATPasique du réticulum sarcoplasmique (Fitts, 1994) et perturber les ponpes a
Ca**. De plus, I'ion H* pourrait atérer I'activité de I'enzyme phosphofructokinase (PFK)
(MacLaren et coll., 1989) et ainsi réduire la gycolyse et la synthése de I'adénosine
triphosphate (ATP), source d’ énergie nécessaire au fonctionnement des ponpes Na'-K* e
Ca* ainsi qu’ alaformetion des ponts actine-myosine.

La désorganisation des processus caciques favorise I'augmentation de [Ca*]
intracellulaire (McBride et coll., 2000). Outre le dysfonctionnement des ponpes Na'-K*
induit par I'augment ation de [Ca*'] intracellulaire (Stankovicova et coll., 1995), il en résulte
également une activation des processus de la dégradation céllulaire (Gissel et Clausen, 2001)
pouvant générer des dommages musculaires.

Au cours de I'exercice fatigant, I'accumul ation de P (MacLaren et coll., 1989), insuite
par I'hydrolyse de I’ ATP, peut étre a I’ origine d’ une diminution de la production de force par
réduction de la sensibilité des myofilaments au Ca** (Kentish, 1896). Au niveau du réticulum
sarcoplasmique, le Pi pourrait également se lier au Ca* pour former le phosphate de calcium
(CaPi). Ce phénomene induirait une diminution de la libération de Ca* par le réticulum
sarcoplasmque (Allen et Westerblad, 2001) et limiterait ainsi la production de force.
L’éévation de la production d’amoniac au cours de I'exercice pourrait aussi affecter la
contractilité musculaire en diminuant I’ excitabilité des fibres (MacLaren et coll., 1989).

S les facteurs péiphériques de la production de force peuvent étre perturbés par des
modifications métaboliques et homeéostasiques, ils peuvent également étre tributaires
d’ atérationsstructurales.

1.2.2 Lesdommages musculares

Il a éé démontré que des dommages musculaires pouvaient étre induits lors de
sollicitations isométriques (Jones et coll., 1989). Cependant leurs développements est plus
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important lors d’ exercices excentriques (Stauber, 1989 ; Friden et Lieber, 1992 ; Warren et
coll.,1993). De telles dtérations seraient fonction du niveau de force développée au cours de
lasollicitation (Warren et coll., 1993), de I'amplitude articulaire ( Talbot et Morgan, 1998), de
la vitesse d’ étirement (Chapman et coll., 2006) mais également de la longueur musculaire a
laguelle la contraction est initiée (Child et coll., 1998).

Ces dommeges de la structure nmusculaire sont généralement caractérisés par trois
phases successives (Armgtrong, 1990). Il y atout d'abord le stade initial, avec des dommages
directs induits mécaniquement par I éirement des fibres musculaires. La seconde phase est
caractérisée par I' activation des systemes protéolytiques et lipolytiques. Enfin I'inflammeation
des structures musculaires, liée au processus de phagocytose, représente la troisiéme phase.
Tous ces facteurs concourent al’ altération de la contractilité musculaire et participent donc a
I' apparition et au maintien de I’ état de fatigue.

e Lesdonmmagesinitiaux

Un exercice d’intensité élevée, et plus particulierement de type excentrique, induit tout
d’ abord une désorganisation de la cellule musculaire (Figure 11.9). Il pourrait ainsi y avoir une
déchirure du sarcolemme et du réticulum sarcoplasmique (Morgan et Allen, 1999) mais
également une dilatation des tubules T (Friden et coll., 1992 ; Lieber et Friden, 2002). Des
micro-lésions des stries Z et des déformetions de la bande A ont également été dénontrées
(Kuipers, 1994 ; Clarkson, 1997). Des ruptures au niveau des protéines du cytosquelette telles
gueladesmine (Lieber et coll., 1994), ladystrophine (Lovering et De Deyne, 2004 ) ou encore
latitine et lanébuline (Trappeet coll.,2002) ont aussi été mises en avant.

Ce stade initial est généralement expliqué par le phénoméne de « sarconmere popping »
(Morgan, 1990) selon lequel I'étirement des sarcoméres, au cours d’une sollicitation
excentrique, n’ est pas uniforme au sein de la fibre musculaire. Il en résulte que les sarcomeres
les plus faibles, généralement ceux de petite taille (localisés au milieu de la fibre), seraient
étires au-dela du point limite de recouvrement des myofilaments et seraient donc
préférentiellement endommegés par les sollicitations excentriques (Morgan et Allen, 1999).
Ce meécanisime est cependant remis en question par de récents travaux qui ont analysé, par
fluorescence immunologique, la longueur des demi-sarconmeres (Telley et coll., 2006). Pour
ces auteurs, la non-uniformité serait localisée au niveau des demi-sarconmeres et provoquerait
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donc I'étirement de I'un des deux demi-sarcomeres (le plus faible) lorsque I'autre se
raccourcirait (le plus fort). Ainsi, sans étirement apparent du sarconere, il se peut que des
dommeges intra-sarcomgriques puissent survenir. Les conditions expérimentales de cette
étude (utilisation de myofibrille isolée, le faible niveau d’étirement...) sont toutefois
controversées (Allen, 2006 ; Morgan et Proske, 2006) et ne permettent pas d'exclure le
phénomenede popping.

Figure I1.9 - Désorganisation des sarcoméres a |a suite de sollicitations muscul aires excentriques. Coupes
longitudinales d’un muscle tibialis anterior de lapin avant (A) et aprés (B) des sollicitations musculaires
excentriques. Dans le panneau B, nous pouvons observer une désorganisation de la structure des sarcoméres,
avec notamment une extension des stries Z aux bandes A adjacentes (zone encerclée). Figure extraite de Lieber
et Friden, 2002.

Il a également été rapporté que les fibres rapides (de type I1) étaient préférentiellement
affectées par les dommeges initiaux (Friden et coll., 1983, 1991). Leur recrutement privilégie
lors des sollicitations excentriques (Nardone et Schieppati, 1988), ainsi que leur longueur de
référence plus courte que celle des fibres lentes (Brockett et coll., 2002) pourraient expliquer
cette spécificité. Les protéines intra-sarcomé&iques des fibres rapides auraient également
moins d’aptitudes a supporter les contraintes mecaniques que celles des fibres lentes
(Agarkova et coll., 2003).

21



CADRE THEORIQUE

e Lesfacteursaggravants

A la suite de ces dommages initiaux, des facteurs aggravants vont étre déclenchés et
vont induire des altérations structurales latentes. Cette réaction est initiée par I’augmentation
de [Ca*] intracellulaire (Gissal et Clausen, 2001), résultant en partie des dommeges initiaux
localisés au niveau du sarcolemme, des tubules T et du réticulum sarcoplasmique, mais
égdement de I'altération du couplage excitation-contraction. Les dommages initiaux
provoquent en effet une augmentation de la perméabilité membranaire, laissant ainsi pénétrer
le Ca** par les canaux ioniques (McBride et coll., 2000) et par des bréches de la membrane
détériorée. L’ augmentation de [Ca*] intramusculaire provoque alors une succession de
réactions aggravant les dommages initiaux (Warren et coll., 1993 ; McBride et coll., 2000 ;
GisH et Clausen, 2001).

Les systémes lipolytiques (Jackson et coll., 1984) et protéolytiques (Belcagro et coll.,
1993) sont activés et déclenchent un processus de dégradation des structures cellulaires
(Armstrong, 1990). Les protéases seraient responsables de la détérioration de protéines telles
gue la desmine, I'alpha-actinine mais également I'actine (Belcagtro et coll., 1998). Les
réactions de la phospholipase entraineraient, quant a elles, la formation d’ acides gras libres
puis, par oxydation, de radicaux libres, groupements chimiques pouvant altérer les cellules
VOoisines.

Ces dégradations cellulaires, et notamment celles du sarcolemme (Gissel et Clausen,
2001), provoqueraient une éévation de [Ca*] et son accumulation dans les mitochondries
(Duan et coll., 1990). Cette perturbation mtochondridle aurait pour conséquence une
réduction de la production d’énergie et un dysfonctionnement de la cellule musculaire qui
amplifierait la perméabilité membranaire au Ca®*. La dégradation des processus calciques est
donc un cercle vicieux qui, & terme, peut induire une accunulation extréme de [Ca™]
intramusculaire et éventuellement conduire a la nécrose de la cellule musculaire (Gisd et
Clausen,2001).

e Legadeinflammatoire

Le stade inflammeatoire correspond a une phase réactionnelle de libération de médiateurs
chimiques par les cellules endommegées puis au processus de phagocytose. La réponse
inflammatoire peut étre mise en jeu pendant (Petersen et coll., 2001), mais également apres
I'exercice ayant induit des dommeages structuraux (Brenner et coll., 1999). Il est suggéré que
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les douleurs musculaires ressenties apres un exercice fatigant proviennent indirectement de
cette réponse inflammatoire (Sauber, 1989 ; Macintyre et coll., 2001). A ce titre, elles
seraient un bon indice d’ estimation des dommages musculaires (Balnave et Thonpson, 1993 ;
Brockett et coll., 2001). Le pic de douleurs musculaires est généralement ressenti 48h apres la
fin de I'exercice (Balnave et Thonpson, 1993 ; Macintyre et coll., 2001). Les terminaisons
nerveuses de type Il et 1V, qui transmettent les sensations de douleurs, pourraient étre
sensibilisées par des médiateurs chimiques issus de la réaction inflammetoire, tels que les
radicaux libres, les prostaglandines ou la bradykinine (Blaiset coll., 1999).

A la suite de cette phase réactionnelle, une mohilisation phagocytaire, mise en jeu via
les médiateurs chimiques libérés par les cellules lésées, permettrait de détruire les parties
endommagées des fibres pour permettre la régénération de la structure musculaire par
déclenchement de I'activité mitotiques des cellules satellites (Armstrong, 1990 ; Kuipers,
1994). Cependant, la phagocytose n’est pas parfaitement sélective et pourrait atteindre des
cellules saines. De plus, I'activité macrophagique produit une quantité importante de
protéases et de radicaux libres (Pattwell et Jackson, 2004) qui peuvent dégrader les structures
cellulaires saines. Des dommages supplémentaires peuvent donc étre initiés par cette réaction
inflammatoire.

1.2.3 Lesapports énergétiques et lacircul ation sanguine loca e

L’ adénosine triphosphate (ATP) est une source immédiate d’énergie nécessaire a la
formetion des ponts actine-myosine. Elle intervient aussi au niveau des ponpes Na™-K* et au
niveau des canaux A TPasique du réticulum sarcoplasmicue pour le recaptage du Ca* . Afin
de soutenir la contraction musculaire, un niveau optimal d’ ATP doit donc étre maintenu dans
les tissus. Or, plusieurs processus de lafatigue peuvent perturber les réactions deATP.

La phosphocrésatine, source d’ ATP, diminue de 5a 10% dans les 30 premieres secondes
d’un effort intense (Fitts, 1994), ce qui contribue en partie a une diminution de la production
d’ATP au cours de l'effort. La réduction du pH provoque une inhibtion de la
phosphofructokinase et entraine une réduction de la glycolyse qui par conséquent induit une
diminution de I'ATP fabriquée. L’ accunulation d’ammoniaque peut également inhiber
certaines enzymes agrobies présentes dans le cycle de Krebs et ainsi limter la production
d’ATP. Cependant, I'ATP ne semble pas diminuée de fagon critique lors d’un exercice
fatigant (Fitts, 1994). Les produits de ses réactions (H*, ADP, P) limiteraient en effet son
utilisation avant sapossible déeplétion.
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Le glucose est un substrat indispensable a la production d’ énergie. Sa diminution, lors
d’ exercices de longue durée (supérieur a 1h30) senble étre un facteur limitant la production
deforce. Il aainsi été observe une relation étroite entre la déplétion du glycogene des fibres
musculaires et la performance motrice (Hermansen et coll., 1967 ; Febbraio et Dancey,
1999). De plus, un apport de glucose exogene pernettrait de retarder la fatigue (Marcil et
coll., 2005). La disponibilité en carbohydrates apparait donc comme un facteur déterminant
lors d’ exercices delonguedurée.

Lors d’une épreuve fatigante, le sang est utilisé a la fois pour transporter les substrats
énergétiques aux muscles actifs, mais également pour évacuer les métabolites formes et
dissiper la chaleur corporelle. Lors d activités musculaires intenses, il est généralement
observé une augmentation de la pression intramusculaire (Kramer et coll., 2005). Celle-ci
pourrait induire une compression des vaisseaux sanguins et une diminution, voire un arrét, du
flux sanguin. C'est le phénomene d'ischémie. Pour des contractions isométriques
correspondant a 25% de laforce volontaire isometrique maximale, I occlusion du flux sanguin
est partielle, tandis que pour une intensité de 50%, I’ occlusion est quasi totale (Edwards et
coll.,1972). En raison de cette diminution du flux sanguin, il apparait un déficit en substrats
(oxygéne, glucose,...) et une saturation en métabolites (H*, Pi, ADP...), entrainant ainsi un
dysfonctionnement de la contraction musculaire. Pour des exercices intenses, I'ischéme peut
également provoquer une désorganisation de la micro -circulation, avec pour conséquence
I'arrét complet de I'irrigation sanguine dans certaines zones du muscle. Ce phénomene
pourrait induire des dommeges de la structure musculaire et une inhibition de I’ activation des
motoneurones apar activation des afférences 11 et 1V (Kaufman et Rybicki, 1987).

1.3. Conclusion

La fatigue neuromusculaire se traduit par une diminution de laforce développée. Toutes
les étapes de la production de force peuvent étre affectées par les facteurs de la fatigue. La
commande nerveuse peut étre le siége d’interactions entre des perturbations des voies
descendantes et I'activation de boucles réflexes inhibitrices et/ou défacilitatrices. Un
dysfonctionnement du couplage excitation-contraction et/ou le développement de dommages
musculaires peuvent également altérer laproduction deforce.
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Au cours d’'un exercice fatigant, cette multitude de facteurs inpliqués dans la chute de
force génére une conplexité et une diversité des états de fatigue. La dépendance de la fatigue
alatache contribue a cette hétérogénéité (Enoka et Stuart, 1992). La longueur a laquelle est
nohbilisé le muscle est un parametre déterminant la réponse du systéme neuromusculaire a la
fatigue (Child et coll., 1998 ; Kooidra et coll., 2005 ; Place et coll., 2005). Dans la seconde
partie de ce cadre théorique, I effet de lalongueur musculaire sur lafatigue est donc présenté.
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2. Dépendance de |afatigue alalongueur muscul aire

Avant d’ exposer les facteurs responsables de la dépendance de la fatigue a la longueur
musculaire, nous aborderons tout d’abord les facteurs conditionnant la rel ation exprimant la
force en fonction de lalongueur musculaire.

2.1. Effets de lalongueur muscul aire sur |a production de force
211 Lecasdumuscleisolé

Lors de contractions musculaires isométriques, les propriétés mecaniques du muscle
isolé sont représentées par la relation exprimant la force développée en fonction de la
longueur musculaire de sollicitation. Selon le modéle de Hill (1951), le niveau de force
produit est la some de la force active, développée par les protéines contractiles (i.e. les
myofilaments d'actine et de myosine), et de la force passive, induite par I'étirement des
éléments élastiques paralleles (i.e. le tissu conjonctif, le sarcolemme, les ponts résiduels ou les
protéines intra-sarcomériques telle que latitine...) (Figure 11.10 ¢). La contribution mécanique
de la composante éastique paralléle débute généralement aux alentours de la longueur de
référence du muscle (ou longueur de repos). Elle augmente exponentiellement au-delade cette
longueur (Figure 11.10 b), traduisant la mise en tension croissante des ééments dastiques
paralleles.

La relation force/longueur de la composante contractile a, quant a elle, une alure
parabolique (Figure 11.10 a). La longueur pour laquelle la relation atteint son maximum est
appelée longueur optimale (Lo). Elle est voisine de la longueur de référence. Cette relation
force/longueur est communément expliquée par la théorie des filaments glissants (Huxley,
1957 ; Gordon et coll., 1966). Elle souligne que la force développée est proportionnelle au
nombre de ponts formes entre les filaments fins d’ actine et épais de myosine. Ainsi le niveau
de force est maximal lorsque le recouvrement des protéines contractiles est optimal (Figure
11.10 3-4).

Dans la partie descendante de cette relation, au -dela de Lo, I étirement des sarcomeres
induit une diminution du recouvrement des nmyofilaments (Figure 11.10 5), et par conséquent
une réduction du nombre de ponts formés et de laforce développée. Dans la phase ascendante
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de la relation, différents facteurs permettent d’ expliquer la réduction de force. Tout d’abord,
le raccourcissement des sarcomeres se traduit par un double recouvrement des filaments
d’actine (Figure 11.10 2), réduisant ainsi la possibilité de formetion des ponts actine-nmyosine
(Gordon et coll., 1966). La réduction de la longueur musculaire génere également une
augmentation de la distance séparant les filaments fins d’actine et épais de myosine. La
probabilité de formation des ponts s'en trouve donc réduite (Godt et Maughan, 1981).
Lorsque le raccourcissement musculaire est maxinmal, une déformetion des filaments d’ actine
et de myosine apparait. Le nombre de ponts est aors dimnué. Cette déformation,
essentiellement de la myosine, serait liée a sa conpression entre les stries Z (Figure 11.10 1).
Ce phénomene engendrerait également un développement de tensions passives opposées ala
force développée par les ponts formes (Gordon et coll., 1966). A ces niveaux de
raccourcissements musculaires extrémes, une augmentation de la pression des fluides
apparait, participant aussi a I'édévation des tensions passives internes et donc a une réduction
delaforce développée par les ponts (Gordon et coll., 1966 ).
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Figure I1.10 - Représentations schématiques des relations force/longueur active (a), passive (b) et total e (c)
d’un muscle isolé de grenouille, et de I'architecture des sarcoméres a différentes positions de la relation
force/longueur active. Figure adaptée de Gordon et coll., 1966.
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La relation force/longueur du muscle isolé est donc déterminée par le degré de
recouvrement des myofilaments d’actine et de myosine. En condition in dStu, le moment
développé est caractérisé par la relation moment/angle. Celle-ci n’ est cependant pas le simple
reflet de la relation force/longueur du muscle sollicité. Elle integre des facteurs
supplémentaires que nous alons détailler dans cette seconde partie.

2.1.2 Lecasdumuscleinsitu

In dtu, les propriétés meécaniques du muscle peuvent étre appréciées, lors de
contractions isométriques nono-articulaires, atravers larelation moment/angle (Figure 11.11).
Le moment évalué est un moment résultant de la participation de muscles agonistes et
antagonistes. || dépend donc des bras de levier musculaires, de I’ activation et des relations
force/longueur de chague muscle agoniste et de I’ act ivité des muscles antagonistes. Dans ce
chapitre, il sera fait principalement référence au groupe musculaire quadriceps femoris,
analysédans cetravail.
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Figure 11.11 — Relation moment/angle du groupe musculaire quadriceps femoris. Le moment est évalué a 0,
10, 30, 50, 70 et 90° de flexion du genou (0° correspondant a I’ extension maximale du genou). Cette relation est

obtenue & partir des données de 14 hommes adultes. L' angle optimal (Lo) est situé & 70° de flexion du genou.
Figure adaptée de Pincivero et coll., 2004.
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e Notiondebrasdelever musculaire

En conditions in Stu, le muscle est intégré dans un systéme musculo -squelettique, au
sein duguel ses insertions créent des bras de levier musculaires (Figure 11.12). Le bras de
levier musculaire correspond a la plus courte distance séparant I'axe de rotation de
I'articulation et le vecteur force développé par le muscle. Le moment développé par le muscle
est donc le produit de la force musculaire et du bras de levier (Figure 11.12). A ce titre, le
moment musculaire évalué n’est donc pas le sinple reflet de la relation force/longueur du
muscle mais integre également les variations du bras de levier (Rassier et coll.,1999).

Figure 11.12 - Représentation schématique du moment
musculaire (M), composé d'une force (F) et d'un bras de
levier (d). Le bras de levier musculaire correspond a la
distance reliant perpendiculairement I'axe du vecteur force
développé par le muscle et I'axe de rotation de I articulation.

La modélisation du systéme nmusculo -squelettique permet d’ appreécier la relation qui lie
le bras de levier musculaire a I'angle articulaire. A titre d’ exenple, pour les muscles
extenseurs du genou, Visser et coll. (1990) indiquent, a la suite d’ observations cadavériques
humaines, que le bras de levier dimnue avec la flexion du genou (égaement liée a
I"augmentation de la longueur musculaire). Pour Kellis et Baltzopoulos (1999), le bras de
levier du quadriceps fermoris serait maximal entre 30 et 50° de flexion du genou. Ainsi, pour
de courtes longueurs des nmuscles extenseurs du genou (petites amplitudes de flexion du
genou), le moment développé pourrait étre favorisé par une augmentation du bras de levier.
Pour ce groupe musculaire, il sermble cependant que la contribution du bras de levier dans le
moment développé soit minime par rapport a la contribution de la relation force/longueur
(Hoy et coll., 1990). L’articulation du genou ne permettrait en effet pas une variation
importante du bras de levier (Hoy et coll., 1990). Les variations du bras de levier musculaire
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n’influenceraient donc que faiblement I'allure de la relation moment/angle du quadriceps
femoris.

Traditionnellement, la relation moment/angle est établie a partir de contractions
meximeles volontaires. Ainsi, elle est dépendante du niveau d’activation du groupe
musculaire sollicité (Van Hoecke et coll., 1978 ; Babault et coll., 2003), de I activité relative
de chague muscle agoniste (Pincivero et coll., 2004 ), et de |’ activité des muscles antagonistes
(Aagaard et coll., 2000).

e | ’activation volontaire du quadricepsfermoris

En évauant le niveau d’ activation volontaire du quadricepsfenoris (estimée apartir de
la technique de twitch interpolation) ou I activité EM G des muscles agonistes extenseurs du
genou, certains auteurs trouvent quel’ activation est plus importante pour de petites longueurs
musculaires (Hader et coll., 1994 ; Suter et Herzog, 1997 ; Huber et coll., 1998 ; Babault et
coll., 2003 ; Maffiuletti et Lepers, 2003). Cependant, d'autres éudes dénontrent que
I'activation est plus importante pour de grandes longueurs musculaires (Suter et Herzog,
1997; Becker et Awiszus, 2001 ; Morrish et coll., 2003 ; de Ruiter et coll., 2005). Enfin
certains n’ont pu nettre en évidence une dépendance de I activation a la longueur musculaire
(Bulow et coll., 1993 ; Chan et coll., 2001 ; Newman et coll., 2003 ; Place et coll., 2005). Les
résultats semblent donc, d’un premier abord, conflictuels. Mais les divergences observées
entre ces différentes éudes peuvent étre expliquées, en partie, par la diversité des longueurs
musculaires analysées.

Ainsi, Huber et coll. (1998) enploient un angle de flexion du genou de 60° pour obtenir
une grande longueur musculaire, alors que Becker et coll. (2001) placent I'articulation du
genou a 90° pour obtenir leur grande longueur musculaire. Cette différence de 30° entre les
deux études se répercute inévitablement sur la longueur musculaire analysee. La longueur
optimeale (Lo) du groupe musculaire quadriceps fermoris éant située aux aentours de 70° de
flexion du genou (Pincivero et coll., 2004), Huber et coll. (1998) comparent donc une petite
longueur et une longueur proche de Lo, alors que Becker et coll. (2001) analysent des
longueurs situés de part et d’ autre de Lo, respectiverment une petite et une grandelongueur.
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Nous pouvons également noter que par manque d’ écart entre les longueurs testées (par
exenmple, 70 et 90° de flexion du genou pour Bulow et coll., 1993), certaines éudes n’ont pu
mettre en avant de différence d’activation. Newman et coll. (2003), qui ont analysé six
longueurs différentes, n’ont également pu démontrer une relation entre I'activation et la
longueur musculaire, melgré des niveaux d’activation sensiblement différents entre 50°
(~84%) et 100° de flexion du genou (~92%). La puissance du test statistique n'a
probablement pas permis de discerner d’effets significatifs entre les six longueurs. S la
comparaison avait été faite uniquement entre 50 et 100°, il est vraisermblable que la différence
d’ activation aurait étésignificative.

Afin d’avoir une représentation plus structurée de cette dépendance de I' activation ala
longueur musculaire, nous avons rapporté, sur un méme graphique, les valeurs de niveau
d’ activation obtenues par différentes éudes (Figure11.13).

—&@— Suter et Herzog (1997)
O Huber et coll. (1998)

- - & - - Babault et coll. (2003)
—@— Becker et coll. (2001)
—O— De Ruiter et coll. (2005)
80 T
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Niveau d’ activation (%)
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Figure I1.13 - Relations exprimant le niveau d’activation volontaire du quadriceps femoris en fonction de
I’angle de flexion du genou. O° correspond & I'extension maximale du genou. Les données sont issues de
différents travaux : Suter et Herzog (1997), Huber et coll. (1998), Becker et coll. (2001), Babault et coll . (2003),
de Ruiter et coll. (2005).

Sur ce graphique, la longueur musculaire sermble déterminer le niveau d’ activation. I
apparait un déficit d'activation pour des longueurs musculaires correspondant a des angles
conpris entre 40 et 70° de flexion du genou. De part et d’ autre de ces longueurs, I’ activation
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est plus élevée. Lalongueur optimale du quadricepsfermoris étant proche de 70° de flexion du
genou (Pincivero et coll., 2004), on peut constater que la plupart des éudes ont analysé des
longueurs inférieures ou proches de Lo. Il existe en effet peu de données concernant les
grandes longueurs musculaires.

Différents facteurs pourraient contribuer & la modulation de I activation en fonction de
I'état de longueur du muscle. lls sont présentés en fonction de leur action : inhibitrice ou
facilitatrice.

- Inhibition del’ activation :

Pour certaines longueurs, I'activation pourrait étre inhibée afin de limter le
développement de tensions excessives au niveau du systéme nmusculo-squelettique. Deux
processus inhibiteurs semblent expliquer le déficit d activation observé, a petites longueurs,
entre 40 et 70° de flexion du genou (Figure 11.13).

Ainsi, le positionnement du tibia par rapport au fémur pourrait induire une contrainte
mecanique importante du ligament croisé antérieur (McGinty et coll., 2000). Cette situation
apparait étre maeximale vers 45° de flexion du genou (Arns et coll., 1984; Hirokawa et coll.,
1991). Afin de protéger I'articulation d’éventuels dommeages, une inhibition de I' activation
via les motoneurones ? pourrait étre mise en place (Hulliger, 1987). Il pourrait donc y avair,
pour les longueurs nmusculaires correspondantes (les petites longueurs), une inhibition
nerveuse de lacommande notrice descendante.

Les forces compressives du fémur sur la rotule, maeximeles aux alentours de 60° de
flexion du genou (Levck, 1983), engendreraient également une inhibition de I’ activation
(Jayson et Dixon, 1970). Cette modulation de I’ activation proviendrait de I excitation des
récepteurs articulaires detype | (Suter et Herzog, 1997).

- Facilitation del activation :

Au-dela de 75° de flexion du genou, le positionnement du tibia par rapport au fémur
s'inverse et provoque une dimnution de la tension du ligament croisé antérieur (Hirokawa et
coll., 1991). Il en résulte une levée de I'inhibition précédemment décrite et par conségquent
une augmentation de I’ activation avec I'alongement de la longueur musculaire (au-dela de
70° de flexion du genou).
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Les fuseaux neuromusculaires, sensibles aux variations de longueur musculaire,
contribuent également a [I'excitabilité des notoneurones a. Aux gandes longueurs
nmusculaires, I allongement des fuseaux donnerait lieu a une augmentation de la fréquence de
décharge des fibres la (Matthews, 1933) et ainsi a une facilitation de I'activation des
motoneurones a(Becker et Awiszus, 2001).

Il a également été avance que I activation pouvait étre facilitée afin de compenser, en
partie, les conditions contractiles défavorables liées au recouvrement non-optimal des
myofilaments (Hader et coll., 1994 ; Maffiuletti et Lepers, 2003 ; Babault et coll., 2003).
Ainsi pour des longueurs musculaires « extrémes » (i.e. éloignées de Lo), a la fois petites ou
grandes, I'activation serait facilitée pour contrecarrer les désavantages mécaniques et
permettre une production de force satisfaisante.

L'ensemble de ces facteurs, qu’ils soient inhibiteurs ou facilitateurs, module donc
I'activation volontaire en fonction des contraintes musculo-squelettiques inposées par la
longueur musculaire de sollicitation. Pour le quadriceps femoris, il senble que la relation
activation-longueur soit d’ allure parabolique inversée, avec des valeurs minimales conmprises
entre 40 et 70° deflexion du genou. S cette dépendance est valable pour le groupe nusculaire
dans son ensemble, il est égaement possible que des différences au sein des muscles
agonistes participent alamodulation de larelation moment/angle.

e Contribution desnmusclesagonistes

S, comme hous venons de le vair, I activation d’ un groupe nmusculaire est dépendante
de lalongueur alaguelle il est nohilisé, il apparait également que la participation de chaque
muscle agoniste peut variée en fonction de la position articulaire du segment mobilisé. La
contribution relative de chacun des muscles agonistes du quadriceps fenoris pourrait
dépendre des différences de lalongueur de leur bras de levier, de leur architecture musculaire

ou encore de leur fonction mono- ou bi -articulaire.

- Brasdelevier musculaire

Comme ' avons précédemment décrit, le bras de levier peut contribuer aux variations du
moment musculaire. Ainsi, des muscles ayant des relations force/longueur identiques nais
des bras de levier différents, ne présentent pas les mémes relations moment/angle (Figure
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11114 ; Rasser et coll., 1999). Un bras de levier plus grand pernettra la production d’un
moment musculaire plus important mais, en contrepartie, limitera I'amplitude articulaire sur
laguelle le muscle pourradévelopper saforce (Rassier et coll.,1999).

Moment

Figure 11.14 - Représentation schématique des relations moment/angle de deux muscles agonistes ayant
des caractéristiques contractil es identiques mais des bras de levier différents. Le muscle A possede un bras
de levier plus petit que le muscle B. Il développe un moment musculaire inférieur mais peut étre mo bilisé sur
une anplitude angulaire plus importante. Figure adaptée de Rasser et coll., 1999.

La relation noment/angle d’un groupe musculaire étant la somme des relations
moment/angle de chague nuscle, des différences au niveau du bras de levier de chague
agoniste déterminent I alure de la relation résultante. Pour les muscles extenseurs du genou, il
a éé démontré que les vadi et le rectus fermoris avaient des bras de leviers similaires ( Hoy et
coll., 1990). Par conséquent, la participation au moment résultant des bras de leviers des
nmuscles extenseurs du genou est homogene.

- Architecture musculaire

L architecture musculaire peut étre déterminante de la relation force/longueur du
nmuscle. S la force produite est dépendante du nombre de sarcomére en paralléle, I’ amplitude
de larelation force/longueur est, quant a elle, dépendante du nombre de sarcomeres en série
(Koh et Herzog, 1995). Notons également que I’ angle de pennation peut faire varier I allure
de la relation force/longueur (Huijing et coll., 1989). Un indice de pennation élevé favorisera
en effet |'amplitude angulaire de la relation. Les caractéristiques architecturales de chaque
muscle sont donc impliquées dans I’ allure de la relation force/longueur du muscle et afortiori
dans larelation moment/angle du groupe musculaire.
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Au niveau des muscles extenseurs du genou, I'architecture nmusculaire de chagque
agoniste n’ est pas différente. En effet, les vadi et le rectusfermoris présentent deslongueurs et
des angles de pennation similaires (Wickiewicz et coll., 1983). La relation moment/angle du
quadricepsfemoris est donc influencée de la méme fagon par I architecture de chaque muscle
agoniste extenseur du genou.

- Fonction nono- et hi -articulaire

Le caractére mono - ou bi -articulaire des muscles pourrait également contribuer au profil
de la relation moment/angle du groupe musculaire. En effet, la relation moment/angle d’un
muscle bi-articulaire est conditionnée par I'angle des deux articulations: la relation
moment/angle d’ une articulation varie en fonction dela position de I’ autre articulation.

® v
m vm
O wv
A RrF

o
[&)]

Force (normalisée par |aforce maximale)

0 20 40 a0 80 100 120 140

Angle de flexion du genou (degré)

Figure 11.15 - Relations théoriques force/angles des différents muscles extenseurs du genou. Les relations
force/longueur de chague muscle sont référencées par rapport a I'angle de flexion du genou. Ainsi des relations
forcelangle sont obtenues. VL: vastus lateralis, VM: vastus medialis, VI : vastus intermedius, RF: rectus
fermoris. 0° de flexion du genou correspond a I’ extension maximale du genou. L’angle de I'articulation de la
hanche est de 90°. D’ aprés Herzog et coll., 1990.

Lors d'observations cadavériques humaines, Herzog et coll. (1990) montrent par
exenple que, pour une flexion de la hanche de 90°, la courbe exprimant la force développée
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par le muscle rectus femoris en fonction de I'angle du genou est décalée vers la droite par
rapport aux muscles vagi (Figure 11.15). La participation a la production de force entre les
muscles mono- et bi -articulaires est donc fonction delaposition angulaire des articulations.

Il a également été suggéré que les muscles nono-articulaires extenseurs du genou aient
pour principale fonction la production de force alors que le muscle bi-articulaire rectus
femoris soit préférentiellement responsable du contrdle de la transmission de la force aux
différentes articulations (Jacobset van Ingen Schenau, 1992).

- Activité des muscles agonistes

Le systeme nerveux, en intégrant les caractéristiques précédemment décrites, pourrait
active, en fonction de lalongueur musculaire, chague muscle agoniste d e fagon spécifique.

On peut par exenple observer ce phénomene, lors de sollicitations isomeétriques, au
niveau des muscles agonistes a I'extension du genou (Morrish et coll., 2003 ; Pincivero,
2004). Morrish et coll. (2003) démontrent que I’ activité EM G du muscle rectus fermoris est
identique entre 60° (petite longueur) et 90° de flexion du genou (grande longueur), alors que
I'activité des muscles vadus lateralis et vasus medialis est plus élevée a 90 qu’'a 60°.
Pincivero et coll. (2004) observent quant a eux une augmentation significative de I' activité
EMG du muscle vagtus nedialis lorsque le genou passe de 10 a 50° de flexion aors
gu’aucune modification n’est enregistrée pour le muscle vagus lateralis. Cependant de telles
différences n’ont pas toujours été observées au sein des muscles agonistes a I'extension du
genou (W et coll., 1996). Le nonbre de parametres a prendre en conmpte dans I’ activation
de ces différents muscles agonistes (caractéristiques de la tache, propriétés de chague
muscle...) est tel qu’il est difficile, a ce niveau, d'affirmer des généralités sur la variation de
I'activation au sein d’un groupe musculaire. Le systeme neuromusculaire fait probablement
varier I'activation afin d’optimiser, en fonction de la longueur musculaire mobilisée, la
production deforce de chague muscle agoniste.

S I'activation spécifiqgue de chague muscle agoniste contribue a moduler la relation
moment/angle du groupe musculaire, I’ activation des muscles antagonistes, ou co -activation,
peut aussi influencer le moment développé.
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o Co-activation et longueur musculaire

La co-activation, ou co-contraction des muscles antagonistes, pernmet la stabilisation de
I'articulation, en maintenant les surfaces articulaires I'une par rapport a I'autre dans une
position optimale (Psek et Cafarelli, 1993 ; Kellis, 1998), et la répartition homogéne des
pressions induites par les muscles agonistes au sein de la capsule articulaire ( Solomonow et
coll., 1988). La co-activation des muscles antagonistes serait sous la dépendance d'une
commande motrice descendante directe (DelLuca, 1985) mais également de boucles réflexes
en provenance des récepteurs articulares de CGolgi et des fuseaux neuromusculaires
(Henneman et Houk, 1974).

Conmmme I'activation des muscles agonistes, la co-activation pourrait dépendre de la
longueur musculaire de sollicitation. Cette dépendance permettrait de préserver I'intégrité de
I'articulation aux anplitudes articulaires présentant un risque de dommages pour
I'articulation. Ainsi, Aagaard et coll. (2000) observent une activité EM G accrue des muscles
ischio-jambiers pour des positions angulaires proches de I'extension conmpléte du genou lors
de sollicitations concentriques du quadricepsfenoris,. Cette participation plus importante des
nmuscles antagonistes a I’ extension du genou permettait d assister le ligament croisé antérieur
dans la stabilisation de I'articulation (Aagaard et coll., 2000). Cependant, d’autres auteurs
démontrent que la contribution des muscles antagonistes ischio -jambiers n’ est pas dépendante
deI'angle du genou (Baratta et coll., 1988 ; Babault et coll., 2003). Au regard des longueurs
musculaires analysées dans ces différentes études, il semble que la co-activation augmente
uniquement a des positions angulaires « extrémes » d’extension du genou, positions pour
lesquelles I’ articulation serait confrontée a une configuration d’instabilité. La co-activation
ferait donc varier la relation moment/angle du quadriceps fermoris que pour de trés faibles
flexions de genou..

2.1.3 Conclusion

Dans ce chapitre, nous avons pu mettre en avant un ensemble de facteurs responsables
de la dépendance du moment musculaire al’ angle de sollicitation. Pour le quadricepsfenoris,
il semble que larelation moment/angle soit déterminée alafois par sarelation force/longueur,
par sa relation activation/longueur et par la contribution respective de chague nmuscle agoniste
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extenseur du genou. Les bras de levier musculaires n’ apporteraient pas de variabilité al’ allure
delarelation moment/angledu quadricepsfenoris.

La production du moment résultant est donc déterminée par des facteurs centraux et
périphériques, dépendants de la longueur musculaire. Puisqu’il a éé démontré que la fatigue
se développait alafois aun niveau central et/ou périphérique (8 11.1, p.5), il est probable que
les réponses a la fatigue different en fonction de la longueur musculaire mobilisée par
I'exercice fatigant. Dans les chapitres suivants, il seradonc abordé la dépendance de lafatigue
alalongueur musculaire lors de sollicitations isométriques et excentriques. Ces deux modes
de sollicitation ayant fait I’ objet de nombreux travaux.

2.2. Dépendance de la fatigue a la longueur musculaire lors de

contractions isomeétriques

Ces vingt derniéres années, ladépendance de lafatigue alalongueur musculaire, lorsde
sollicitations isométriqgues meximales et sous-maximales, a fait I’ objet de nombreux travaux
(Tableau 11.1, p.43-45). Ceux-ci s’ accordent adire que lafatigue du systéme neuronusculaire,
évaluée a partir du temps de maintien d’un niveau de force donné ou a partir de la chute de
force engendrée pour un tenps de contraction donné, est plus importante pour de grandes
longueurs musculaires. Ces résultats sont véifiés pour différents groupes musculaires tels que
les extenseurs du genou (Jones et coll., 1989 ; Arendt -Nielsen et coll., 1992 ; Ng et coll., 1994
; WWeir et coll., 1996 ; Chan et coll., 2001 ; Place et coll., 2005 ; Kooigra et coll., 2005 ;
Hisaeda et coll., 2001), les fléchisseurs dorsaux et plantaires de la cheville (Fitch et
McComas, 1985 ; Sacco et coll., 1994 ; Kawakam et coll., 2000) ou encore les fléchisseurs
du coude (McKenzeet Gandevia, 1987).

S ces travaux s'accordent sur le fait que la fatigue est plus inportante pour de grandes
gue pour de petites longueurs musculaires, les hyp othéses expliquant cette dépendance sont
nombreuses (Tableau 11.1). 1l semble que des facteurs pé&iphériques, tels que le nombre de
ponts formés, les dommeges musculaires ou encore la sensihilité des myofilaments au Ca*,
puissent étre a I’ origine de cette relation liant la fatigue et la longueur musculaire. Certains
auteurs ont également avancé I'idée selon laguelle la dépendance de I activation alalongueur
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musculaire pourrait déterminer la dépendance de la fatigue a la longueur. Ces différentes
hypothéses sont abordées dans les chapitres suivants.

2.2.1 Effets du nombre de ponts actine-myosine formés

Pour de nombreux auteurs, il semble que ce soit la relation force/longueur (i.e. le
nombre de ponts formés) qui conditionne la fatigue du muscle (Fitch et McConmas, 1985 ;
McKenze et Gandevia, 1987 ; Ng et coll., 1994 ; Hisaeda et coll., 2001 ; de Ruiter et coll.,
2005). Ces études ont généralement comparé une petite longueur et une longueur proche de
Lo (appelée grande longueur). De ce fait, le nombre de ponts actifs est vraisemblablement
plus important pour lagrande longueur musculaire.

Cette augmentation du nombre de ponts avec I’ alongement du muscle pourrait induire
une consommetion énergétique et une production de substrats plus inportante (Fitch and
McComas, 1985; DeRuiter et coll., 2005) nmais également une augmentation de la pression
intramusculaire (McKenzie et Gandevia, 1987 ; Hisaeda et coll., 2001), ce qui limiterait le
flux sanguin local et donc I'apport énergétique. Cette dermniere hypothése est cependant
contestée. Pour Kooistra et coll. (2005), la différence au niveau de la fatigue observée entre
petites et grandes longueurs musculaires ne peut pas étre inputée a la circulation sanguine
locale (phénomene d’ischémie) puisque leurs observations démontrent une évolution similaire
de la fatigue entre petites et grandes longueurs selon qu’ elle ait éé induite en présence ou en
I' absence d’ occlusion du flux sanguin local. Ces auteurs concluent cependant, sans toutefois
pouvoir I'expliquer, gu’un exercice isométrique sous-maximal réalisé a petite longueur (30°
de flexion du genou) est énergiquement moins exigeant que le méme exercice acconpli a
grande longueur (90°) (Kooigra et coll., 2005).

L'hypothése énergétique, basée sur le nombre de ponts formés, semble également
controversée puisque certains travaux ont observeé, au nmoyen de la technique de résonance
megnétique nucléaire, un turnover similaire de I' ATP pour différentes longueurs musculaires
(Baker et coll., 1992 ; Sacco et coll., 1994). Baker et coll. (1992) rapportent également une
production similaire de phosphocréatine et de phosphate inorganique entre une petite longueur
et la longueur optimale du muscle tibialisanterior lors d’un exercice maximal acconpli avec
occlusion sanguine du groupe musculair e mobilisé (Tableau 11.1).

L'hypothese du nombre de ponts formés et les processus qui en découlent
(consommetion énergeétique, flux sanguin local...) ne semblent pas pleinement expliquer la
dépendance de lafatigue alalongueur musculaire.
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2.2.2 Potentialisation a petites |ongueurs muscul aires

Place et coll. (2005 ont observé, pour les muscles extenseurs du genou, une
potentiaisation de la secousse nmusculaire a la suite d'une contraction sous-maximele
accormplie a petite longueur (Tableau 11.1). Cette améliorati on de la contractilité pourrait étre
liée & I’ augmentation de la sensibilité des myofilaments au le Ca* (Balnave et Allen, 1996)
dans la mesure ou celle-ci est modulée par la variation de I’ espace inter -filamentaire (Yang et
coll., 1998). Il est donc possible que la petite longueur musculaire analysée dans I' étude de
Pace et coll. (2005) corresponde a un positionnement des myofilaments induisant une
éévation de leur sensihilité au Ca*". A petite longueur, la contraction musculaire aurait donc
été facilitée par ce processus de potentiaisation. Celui-ci permettrait également de réduire le
co(t énergétique de la contraction (Yang et coll., 1998). En effet, si la sensihilité des
myofilaments au Ca* est plus éevée, la cinétique du Ca* (libération, fixation, recaptage)
nécessaire ala production de force peut étre réduite. Ce phénomene pourrait alors participer a
I'accroisserment de la durée de la contraction fatigante aux courtes longueurs musculaires
(Placeet coall.,2005).

2.2.3 Altérations périphériques a grandes|ongueurs muscul aires

D’ autres mécanismes peuvent toutefois expliquer la dépendance de la fatigue a la
longueur musculaire. Il a ainsi éé observé une fatigue basse-fréquence’ plus éevée lors de la
répétition de sollicitations isométrigues meximales acconplies a grandes longueurs
musculaires (Jones et coll., 1989). Cette réponse traduit vraisemblablement une altération du
couplage excitation-contraction (Hill et coll., 2001). Au cours de cette méme éude, de plus
fortes douleurs musculaires ont été rapportées par les sujets apres les contractions
isométriques répétées a grandes longueurs (Jones et coall., 1989). Ces douleurs pourraient étre
I'expression de dommeges musculaires (Brockett et coll., 2001) : a grandes longueurs,
certains sarcomeres seraient sur-étirés et d’ ou le développement de dommeges au niveau des
structures musculaires placées en série avec les protéines contractiles (Jones et coll., 1989).
Philippou et coll. (2003), corroborent I'hypothese du sur-éirement des sarcomeres en
observant un décalage vers la droite de la relation moment/angle des nuscles fléchisseurs du

'la fatigue basse-fréquence correspond & une réduction des réponses mecaniques évoquées par de basses
fréguences de stimulation : de 10 & 20 Hz. Jones et coll., 1989.
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coude apres un exercice isométrique maximal réalisé a grandes longueurs. Ces ééments
laissent penser que les sollicitations a grandes longueurs engendrent une fatigue plus
importante du fait d’'une atération périphéique accrue (Tableau 11.1), laquelle serait
principalement due a une dysfonctionnement des structures contractiles (Joneset coll., 1989 ;
Weir et coll., 1996 ; Kawakami et coll., 2000 ; Philippou et coll., 2003).

2.2.4 Influence del’activation vol ontaire

Welr et coll. (1996) ont observé une diminution significative de la fréquence mediane
du signal EM G lors d’un exercice fatigant inpliquant la sollicitation des muscles extenseurs
du genou a petites longueurs. Ce résultat soulignerait une altération, avec la fatigue, de
I'activation volontaire a petites longueurs musculaires (Weir et coll., 1996) (Tableau 11.1).
Cette hypothese n’est cependant pas corroborée par d'autres travaux démontrant, a la suite
d’exercices fatigants meximaux ou sous-meximaux, une évolution simlaire du niveau
d’activation entre les différentes longueurs analysées (Kawakam et coll., 2000 ; Place et
coll., 2005 ; Kooigra et coll., 2005).

D’ autres auteurs ont également avance I’ hypothese que I activation de départ (évaluée
avant |'exercice fatigant) puisse déterminer la réponse a la fatigue (Baker et coll., 1992 ;
Sacco et coll., 1994). Ainsi, un déficit d’ activation a petites longueurs musculaires permettrait
une utilisation sous-maximale des éléments contractiles et favoriserait un temps de maintien
de lacontraction fatigante plus long qu’ a grandes longueurs musculaires (Sacco et coll., 1994)
(Tableau 11.1). En effet, le niveau d’ activation peu éleve induirait le recrutement optimal d’un
plus petit nombre d’ unités motrices, permettrant ainsi d’ optimiser le turn-over au cours de la
contraction fatigante. L’ activation apparait donc comme un paramétre essentiel dans
I' apparition de lafatigue. Dans ce travail, nous nous attacherons donc, en partie, a définir son
influence sur ladépendance de lafatigue alalongueur musculaire.

2.25 Conclusion

S différents facteurs, péiphériques et centraux, ont éé avances pour expliquer la
dépendance de la fatigue a la longueur musculaire, leur réelle contribution reste difficile a
évauer et est parfois I'objet de controverses (i.e. la dépense énergétique liée au nonbre de
ponts formes). La plupart des éudes menées sur la dépendance de la fatigue a la longueur
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musculaire se sont focalisées sur un facteur spécifique. Au travers de ce travail, nous
élargirons les paramétres d’ évaluation afin de caractériser, alafois, des facteurs périphériques
et centraux.

S méthodologiquement la sollicitation isométrique est propice a I’ examen des effets de
la longueur musculaire sur la fatigue, ce sont cependant les sollicitations anisométriques
(concentriques et excentriques) qui sont mgjoritairement enployées lors de nos actions
guotidiennes (marcher, s’asseair...). Il convient donc également de connaitre I’ influence de la
longueur musculaire sur la fatigue lors de telles sollicitations. Les contractions excentriques,
de part leurs spécificités tant au niveau de la production de force, des dommeges musculaires
gu'eles induisent ou de leurs noddités d activation, senblent étre un point de départ
intéressant a I'examen de la dépendance de la fatigue a la longueur musculaire lors de
sollicitations anisométriques.
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CADRE THEORIQUE

2.3. Dépendance de la fatigue a la longueur musculaire lors de

contractionsexcentriques
231 Spécificités de lasallicitation excentrique

Au cours de contractions excentriques, un travail négatif est produit par les muscles
agonistes (Katz, 1939). Celui-ci résulte d’ une force externe supérieure a la force développée
par le muscle, induisant ainsi I é&irement du muscle actif. Ce régime de contraction pernet le
développement de moments nusculaires plus inportants que lors de sollicitations
isometriques ou concentriques (Amiridis et coll., 1996 ; Figure 11.16). L’ augmentation de la
force produite par pont (Cavagna et coll., 1985) et/ou I' accroisserment du nombre de ponts
formés (Colomo et coll., 1988) pourraient expliquer ces plus hauts niveaux deforce.

300 - "
250 +
200 - *
150 - |

100 4

Moment volontaire (N.m)

U 1 v | L] I L]
180 120  -60 0 &0 120 180

Vitesse angulaire (*.s)

Figure I1.16 - Relation moment/vitesse angulaire des muscles extenseurs du genou. Les vitesses négativ es
correspondent aux sollicitations excentriques et les vitesses positives aux sollicitations concentriques. st
représente la sollicitation isométrique. Pour chaque vitesse, les moments sont obtenus a un angle constant de 65°.
Figure adaptée des résultatsde Amiridis et coll., 1996.

La sollicitation excentrique est également caractérisée par le développement
d’importants dommages musculaires (8 11.1.22, p.19) et par des nodalités d activation
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particulieres (Enoka, 1996). Il a en effet éé observé un niveau d'activation volontaire
inférieur lors de sollicitations excentriques par rapport a des sollicitations isométriques
(Babault et coll., 2001). Cette réduction de I activation pourrait provenir a la fois desvoies
centrales descendantes (Grabiner e Owings, 2002), mais égaement de multiples boucles
réflexes inhibitrices en provenance des afférences detype b, laet || (Gordon, 1991 ).

2.3.2 Effets de larépétition de sollicitations excentriques a différentes |ongueurs
muscul aires

L’ examen de I effet de la longueur musculaire sur le développement de la fatigue lors
de sollicitations excentriques est effectué par comparaison de différentes plages angulaires, de
méme anmplitude mais décalées sur la relation moment/angle. Les travaux menés sur cette
dépendance s’ accordent a dire que I état de fatigue (i .e. la chute de force) est dépendant de la
longueur musculaire (eg. Child et coll., 1998). Chez I'animdl, il a ainsi éé démontré que des
contractions excentriques réalisées a grandes longueurs induisaient une réduction de force
plus importante et une production de dommages musculaires plus séveres (Wbod et coll.,
1993; Hunter et Faulkner, 1997; Gossalin et Burton, 2002 ; Whitehead et coll., 2003 ; Cutlip
et coll., 2004 ; McHugh et coll.,, 2004 ; Butterfield et Herzog, 2006). Des résultats
comparables ont éé observés in dtu chez I’ ére humain (Tableau 11.2, p.49) pour les muscles
extenseurs du genou (Child et coll., 1998) et fléchisseurs du coude (Newhamet coll., 1988 ;
Nosaka et Sakamoto, 2001 ).

Pour ces travaux conduits sur le muscle humain, il est suggéré qu’a grandes longueurs
musculaires, le sur-étirement des sarcomeres favorise le développement de dommages
musculaires (Newham et coll., 1988 ; Child et coll., 1998 ; Nosaka et Sakanwoto, 2001) et
contribue a une réduction plus inportante du moment développé (Tableau 11.2). La
dépendance des dommages a la longueur musculaire a pu étre appréciée par I’ examen de la
douleur nmusculaire (Newham et coll., 1988 ; Child et coll., 1998 ; Nosaka et Sakarmoto,
2001 ; Figure 11.17). Les marqueurs de la dégradation cellulaire (Nosaka et Sakanoto, 2001 )
et I'évauation de la désorganisation de I ultrastructure myofibrillaire au travers de I'imagerie
par résonance megnétique (Nosaka e Sakanoto, 2001 ) ont également permis de démontrer le
développement plus important de dommages musculaires agrandes longueurs.
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Figure 11.17 - Evolution temporelle de la douleur musculaire aprés un exercice excentrique réalisé a
petites et a grandes longueurs des muscles extenseurs du genou. * Différence significative (p<0,05) entre les
deux longueurs. Figure adaptée de Child et coll., 1998.

2.3.3 Conclusion

Au regard de ces différentes éudes, il est incontestable que les sollicitations
excentrigues réalisées a grandes longueurs génerent un développement plus important de
dommeges musculaires, probablement responsable de la dépendance de la fatigue a la
longueur musculaire. Cependant, aucune étude ne s'est intéressée a la contribution de la
fatigue centrale dans cette dépendance de la fatigue. Or, il est maintenant bien connu que le
niveau d’activation est dépendant de la longueur nmusculaire (eg. Babault et coll., 2003) et
gue sa réduction contribue au déclin de la production de force a la suite d’'un exercice
excentrique fatigant (eg. Prasartwuth et coll., 2005). Nous vérifierons donc si les
perturbations périphéiques induites par les sollicitations excentriques sont les seuls
détermnants de la dépendance de la fatigue a la longueur musculaire ou si la fatigue centrale
peut également contribuer a cettedépendance.
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3. Objectifsde travail

La fatigue est une association conplexe de différents facteurs, localisés du niveau
central au niveau périphérique du systeme neuromusculaire. Les caractéristiques de la téche
fatigante influencent la participation de ces différents facteurs : on parle de dépendance ala
tache. La longueur musculaire a laguelle est rédlisé I'exercice fatigant est un facteur
déterminant de cette dépendance. Les sollicitations musculaires, qu'’ elles soient isométriques
ou excentriques, engendrent une fatigue plus inportante lorsqu’elles sont réalisées a de
grandes longueurs nusculaires. Les facteurs de la fatigue responsables de cette dépendance a
la longueur musculaire sont toutefois mal compris. S différents facteurs périphériques,
comne la consonmmetion énergétique ou les dommages musculaires, ont été avancés pour
expliquer cette dépendance, la participation de lafatigue centrale ararement été abordée.

Ainsi, ce travail s'intéressera a |’ évaluation concomitante de la fatigue centrale et de la
fatigue périphérique lors de sollicitations isométriques et excentriques acconpl is a différentes
longueurs du groupe nmusculaire quadriceps fenoris. Trois études conplémentaires seront
ainsi menees.

Etude A : Dépendance de la fatigue a la longueur musculaire lors de sadllicitations

isométriquesmaximales.

Cette étude a pour objectifs de répondre aux questions suivantes : existet-il une
participation des facteurs centraux dans le phénomene de dépendance de la fatigue a la
longueur musculaire ? La dépendance de I’ activation alalongueur musculaire, précédemment
observeé chez des sujets non fatigués, est -elle préservée lorsqu’ un état de fatigue est induit ?
Pour répondre a ces questions, le niveau d’ activation volontaire du muscle quadricepsfenoris
(technique de twitch interpolation) et I activité EM G des muscles agonistes a I’ extension du
genou seront évalués avant et apres un protocole de fatigue inpliquant des contractions
isométriques maximaeles réalisees a deux longueurs musculaires (i.e. correspondant
respectiverment a40 et 100° deflexion du genou).
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Etude B : Dépendance de la fatigue a la longueur musculaire lors de sollicitations
iSomeétriques sous-maximales.

L’ utilisation d'un protocole d’intensité sous-meximale permettra de solliciter plus
particuliérement les adaptations nerveuses liées a la fatigue. Nous pourrons ainsi analyser la
contribution des facteurs centraux dans le phénoméne de dépendance de la fatigue a la
longueur musculaire. Nous nous interrogerons sur I'implication de I activité de chague muscle
agoniste a I'extension du genou dans la dépendance de la fatigue a la | ongueur musculaire.
Pour cela, I'activité EMG de chague nuscle sera quantifiée avant et apres un protocole de
fatigue inmpliquant des contractions isometriques sous-maximales. Celles-ci seront réalisées
aux angles de 40 et 100° de flexion du genou, respectivement pour les petites et grandes
longueurs nmusculaires. Ces longueurs musculaires nous permettront d’avoir le méme
référentiel quel’ étude A.

Etude C : Dépendance de la fatigue a la longueur musculaire lors de sadllicitations
excentriguesmaximales.

Les sollicitations excentriques provoquent des dommeages de la structure musculaire
plus importants que les sollicitations isométriques. A ce titre, elles permettront d’évaluer la
contribution des facteurs périphériques dans la dépendance de la fatigue a la longueur
musculaire. Cette étude aura également pour objectif de répondre a la question suivante :
I'activation volontaire est-€lle impliqguée dans la dépendance de la fatigue a la longueur
musculaire lors de sollicitations excentriques ? Pour y répondre, le niveau d’ activation et
I'activité EM Gdes muscles extenseurs du genou seront évalués avant et apres larépétition de
contractions meximales excentriques réalisées a différentes longueurs musculaires. Celles-ci
seront obtenues par variation d’une plage angulaire de méme amplitude : de 20 a 60° de
flexion du genou pour les petites longueurs et de 80 a 120° pour les grandes longueurs

musculaires.
En faisant varier les aspects nerveux (sollicitations sous-meximeles) et périphériques

(sollicitations excentriques) de la fatigue, nous espérons mettre en évidence les facteurs qui
interviennent dans ladépendance de lafatigue alalongueur musculaire.
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[Il. MATERIEL ET METHODES

Ce chapitrefait état du dispositif expérimental commun aux trois études (Etudes A, B &
C): les techniques permettant I'évaluation des parametres mécaniques (volontaires ou
évogues) et I'estimation de I'activation volontaire (technique de twitch interpolation e
analyse du signal EMG) sont présentées. Afin d' évaluer la dépendance de la fatigue a la
longueur musculaire et de comparer les trois types de mohilisations musculaires (isometrique
maximale, sous-maximele et excentrique maximale), les paramétres neuronmusculaires sont
recueillis, pour les trois études, a deux angles articulaires communs : 40 et 100° de flexion du
genou (0° correspondant al’ extension maxinmale du genou), respectiverment pour une petite et

une grande longueur du groupe musculaire quadricepsfenoris.
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1. Lessujets

Trente et un jeunes adultes de sexe masculin ont participé aux expé&imentations. Sept
d’entre eux ont participé a deux éudes. Tous éaient en bonne santé et pratiquaient
régulierement des activités sportives (sans étre inpliqués dans un entrainement de
musculation). Les sujets, volontaires, ont donné leur consentement écrit apres explication des
objectifs et des procédures de test poursuivis dans les é&udes. Chague protocole expérimental
a éé conduit en accord avec la Déclaration d’Helsinki et approuvé par le comté d’ éthique
local. Les caractéristigues noyennes des sujets participant a chaque éude sont présentées
dans letableau I11.1.

Tableau I11.1 - Caractéristiques physiques des sujets

Etude Nonbredesujets Age (années) Taille(cm) Poids (kg)
A 12 237+1,7 1782+ 7,6 73,6+98
B 14 239+21 1781+79 70,6+ 89
C 12 223+15 176,9+ 6,8 74,7+ 9,7

Nombre de sujets par étude, accompagné des valeurs moyennes (x ET) de leurs &ges, tailles et poids.

2. Lestechniques utilisées

2.1. Technique de neurostimul ation

La technique de neurostimulation électrique est enployée au cours des trois éudes afin
d’analyser les réponses mecaniques et éectronmyographiques évoqueées.

Les muscles extenseurs du genou droit sont stimulés par des impulsions éectriques
percutanées, délivrées au niveau du nerf fémoral (nerf moteur), dans des conditions de repos
(sans activité EM G significative) et lors de sollicitations volontaires maximales isomeétriques
(Etudes A et B) et excentriques (Etude C). La stimulation électrique maximale du nerf moteur
permet une excitation meximele et synchrone de I'ensermble des unités notrices des muscles
stimulés. La réponse meécanique (secousse musculaire) évoquée par la stimulation correspond
a la sommetion des réponses mecaniques unitaires de chacune de ces unités motrices. La
réponse EMG (réponse M) de chaque muscle correspond, quant a elle, & la sommetion des
potentiels d’ action de chaque unité notrice.
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Les stimulations éectriques percutanées du nerf fémoral sont délivrées par
I'intermédiaire d’ une cathode et d’ une anode reliées a un stimulateur a haut-voltage Digitimer
DS7 (Digitimer, Hertfordshire, GB). La cathode est une électrode sphéique de tungsténe
(environ 5 mm de diametre) positionnée au niveau du triangle fémoral, au regard du nerf
moteur (Figure 111.1), et orientée de facon a obtenir la plus grande réponse meécanique.
L’ anode est une électrode auto -adhésive rectangulaire (10 x 5 cm - Compex, Ecublens, Suisse)
positionnée a m-distance entre le grand trochanter et la bordure inférieure de la créte iliaque
(Figure 111.1). Les impulsions délivrées sont de type rectangulaire, d’une durée de 1 ns, de
tension maximele égale a 400 V et d’intensité conprise entre 40 et 160 mA (I'intensité est
dépendante des caractéristiques individuelles des sujets). Ces stimulations uniques permettent
d’ apprécier la réponse M de chague muscle extenseur du genou. Des stimulations doubles
(doublets), correspondant a deux stimulations uniques délivrées a une fréguence de 100 Hz,
sont également utilisées pour I'évaluation de la secousse musculaire et I estimetion du niveau
d’activation. L’utilisation de doubles stimulations permet de minimiser I'intervention des
éléments dastiques dans laréponse mecanique évogquee.

Le niveau de stimulation est déterminé en augmentant progressiverment |’ intensité des
stimulations uniques (incrément de 10 mA toutes les 3 stimulations) jusqu’a I’ obtention des
réponses mecaniques (secousse musculaire) et EMG (réponse M) meximeles. Cette intensité
est déterminée pour une flexion du genou de 100° (0° correspondant a I’ extension conpléte
du genou). Il est ensuite vérifié que I'intensité de stimulation est également maximele pour un
angle de 40°. Cette procédure est rédlisée pour les trois études en mode d’ action isométrique.
Afin d’enployer une intensité de stimulation supra-maximale, une mgjoration de 10% est
appliquée a la valeur maximale obtenue lors de I'incrémentation. L’ intensité supra-maximale
est retenue comme valeur de référence pour I’ ensenmble des conditions expérimentales.

Lors des sollicitations excentriques (Etude C), les impulsions électriques sont délivrées,
durant le mouvement, a I'aide d'un "trigger" relié au signal de position angulaire de
I'ergométre. Les stimulations sont ainsi délivrées a une position angulaire prédéterminée (40
et 100° de flexion du genou).
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Figure I11.1 - Positionnement des électrodes de stimulation. Placement de la cathode (électrode sphérique) au
regard du nerf fémoral (A) et de I'anode (électrode auto -adhésive rectangulaire) entre le grand trochanter et la
bordure inférieure de la créte iliaque (B).

2.2. Evaluation des paramétres mécaniques

Les paraméetres mecaniques (moment volontaire et anplitude de la secousse musculaire)
sont évalués a l'aide d'un ergonetre isocinétique de type Biodex System 3 (Biodex
Corporation, Shirley, NY, USA) pour les études A et B, et de type Contrex MJ (CMV AG,
Dubendorf, Suisse) pour I'étude C. Ces appareils permettent de recuelllir, au moyen d’une
jauge de contrainte placée sur I'axe du noteur, un signal mécanique (un moment musculaire)
lors de la rédlisation de mouvements mono-articulaires selon un seul degré de liberté. Le
moment développé, qui résulte de I’ action concomitante des muscles agonistes et antagonistes
(Falconer et Winter, 1985), peut étre apprecié pour différentes positions angulaires, lors de
sollicitations isométriques ou anisométriques. Le signal mécanique obtenu est enregistré afin
d étre anayse ultérieurement, par I'intermédiaire du logiciel Tida (Heka Elektronik,
Lambrecht/Pfalz, Allemagne).

Les ergométres isocinétiques sont composés d’'un siege et d’un bras de levier fixé a
I'axe d’un noteur dynamométrique. Les sujets sont assis et maintenus au siege a I'aide de
ceintures positionnées au niveau du tronc et du bassin afin d'éviter tout mouvement
perturbateur (Figure 111.2). L’axe de rotation du dynamometre est aigné avec I'axe de
I'articulation du genou droit (condyle fémoral externe). La partie inférieure de la jambe est
fixée, al’ aide de sangles, au bras de levier de I’ ergométre (juste au-dessus del articulation de
la cheville). L'angle formé par I'articulation de la hanche est de 80° (0° correspondant a
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I'extension maxinmele de la hanche). Pour les études A et B, rédisées en node d’action
isométrique, la position du bras de levier est fixée a 40 ou 100° de flexion du genou (0°
correspondant al’ extension conpléte du genou), respectiverment pour les conditions petite ( P)
et grande (G) longueurs musculaires (Figure 111.2). Pour I'éude C, rédisée a une vitesse
angulaire de 45°.s™, la sollicitation excentrique est effectuée sur une arrplitude articulaire de
40°, de 20 & 60° et de 80 a 120° respectivement pour les conditions P et G. Lors de ces
sollicitations excentriques, les parametres mécaniques sont évalués aux angles constants de 40
et 100° de flexion du genou, respectivement pour les conditions P et G. Nous avons choisi ces
deux angles articulaires afin de se positionner de part et d’ autre de I'angle optimal de
production de force du quadriceps femoris, généralement observé aux aentours de 70° de
flexion du genou (Pincivero et coll., 2004). Ce choix méthodologique nous permet de
solliciter une petite (P) et une grande (G) longueur musculaire. La variation de longueur du
quadricepsfemoris est d’ environ 48% entre P et G (Visser et coll., 1990).

Figure 111.2 - Positionnement du sujet sur |'ergométre isocinétique. Le sujet est fixé a I'ergometre
isocinétique (Con-trex MJ) au moyen de sangles positionnées au niveau d u tronc, du bassin et de la jambe (A).
Le bras de levier de I'ergométre permet d’induire une flexion de 40 (B) ou 100° (C) du genou (0° correspondant
a I'extension compléte du genou). Ces deux positions angulaires sont utilisées dans les trois études afin de
solliciter le groupe musculaire quadriceps femoris a petite ( P: 40°) et grande longueurs musculaires ( G: 100°).
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Pour les trois éudes, le moment meximal volontaire est recuellli juste avant I'envoi des
stimulations surinposeées a la contraction volontaire. Pour les éudes A et B, le noment
meximal volontaire isométrique (MVT) est recuellli lors d'une contraction volontaire
meximele isométrique (MVC) des muscle extenseurs du genou. Pour I'étude C, le moment
maximal volontaire (MVT.) est recueilli lors d’une contraction volontaire meximele
excentrigue (MVCg).

L’ amplitude maximele des réponses mecaniques évogueées par des doubles stimulations
avant (Pd, pour Peak Doublet), pendant et apres la contraction meximele volontaire est
égalerment retenue (Figure 111.3). Ces valeurs permettent d’évaluer la secousse nmusculaire
(doublet évoqué avant la contraction), d’estimer le niveau d'activation (comparaison du
doublet surimposé et du doublet évoqué aprés lacontraction) et de quantifier le phénoméne de
potentialisation post-activation (PAP, par comparaison de I'anplitude des doublets évoqués
avant et aprés lacontraction volontaire).

L’amplitude des doublets est obtenue en soustrayant le moment maximal mesuré au

moment qui aurait d étre développé volontairement (sans stimulation éectrique) pour une
méme position angulaire. Pour I'éude C (sollicitations excentriques), les stimulations sont

délivrées afin d obtenir le pic de la réponse mécanique a I'angle souhaité (40 ou 100° de
flexion du genou).

La relation moment/temps étant quasiment linéaire en isométrie et lors des 50 ns
précédant la stimulation en excentrique, le moment développé sans stinulation est estimé par
extrapolation linéaire de la pente du noment développé avant la stimulation (Figure 111.3).
Une telle procédure a précédemment été utilisée et validée lors de sollicitations isometriques
(Allenet coll.,1995) et anisometriques (Babault et coll., 2001).

Lors de l'analyse des parametres mécaniques, toutes les mesures de monment sont
corrigées par le moment résultant des forces passives ainsi que par I'effet de la pesanteur sur
la jambe et sur le bras de levier de l'ergometre. Les corrections sont obtenues par
l'enregistrement du nmoment passif lorsque le sujet est au repos (muscle relaché) pour les
positions et vitesses angulaires considérées. L'état de relachement des sujets est controlé a
partir de I'absence de signal EM Gdes nuscles extenseurs et fléchisseurs du genou.
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Figure 111.3 - Evaluations des réponses mécaniques évoquées par stimulation du nerf moteur . Estimation
par extrapolation linéaire des réponses mécaniques évoquées, a 40° de flexion du genou, par un doublet sur le
muscle relaché (A) et lors d’une contraction maximale volontaire isométrique (B) et excentrique (C). Les
simples fleches correspondent a I’ envoi de la stimulation électrique. Les doubles fléches représentent I’ amplitude

de la réponse mecanique. Pd : anmplitude de la secousse musculaire lors d’une double stimulation (doublet) du
muscle au repos.
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2.3. Estimation du niveau d’ activation vol ontaire

Le niveau d activation volontaire (AL) est estimé, lors de contractions meximeles
isométriques et excentriques, a partir de la technique de twitch interpolation décrite par
Merton en 1954. Une double stinulation (doublet) est appliquée au niveau du nerf noteur
pendant (doublet surinpos€) et apres (doublet potentialisé) la contraction maximele
volontaire. L’ utilisation d’une stimulation double, par rapport a un choc unique, permet
d’améliorer le rapport signal/bruit lors de la détection de faibles réponses mécaniques
surimposées (Allen et coll., 1995) et de minimser I'intervention des ééments éastiques.
L’ enploi du doublet potentialisé permet d’intégrer le phénomene de potentialisation pouvant
également étre p résent lors des doublets surimposés (Folland et Wi liamns, 2006).

Le niveau d’ activation volontaire est donc estime a partir du ratio entre I’ amplitude du
doublet surimposé et I'amplitude du doublet potentialisé selon I éguation suivante (Allen et
coll.,1995):

Niveaw d activation (%) = | 1 arrplltude doublet surln].oo.se, < 100
amplitude doublet potentialisé

2.4. Anayse de I’ activité électromyographique

L’ activité des muscles extenseurs et fléchisseurs du genou est également évaluée par
I'analyse du signal électromyographique (EMG) de surface. Le signal EMG recueilli en
surface est considéré comme représentatif de |’ activité électrique du muscle entier (Bouisset et
Maton, 1972). La détection du signal EM G est effectuée par dérivation bipolaire a I'aide de
paires d’ électrodes de surface (Contréle Graphique Medical, Brie-Comte-Robert, France pour
les études A et B, et Blue Sensor, Medicotest, Danemark pour I'éude C). Ces éectrodes, a
usage unique, sont en chlorure d’argent et sont auto-adhésives. Un systéme de bouton -
pression assure la liaison avec le cable blindé relié a I'amplificateur. La distance inter-
électrodes (centre a centre) est de 2cm Afin de réduire le niveau d’impédance de lapeau (Z <
2k0), celle-ci est préalablement préparée par rasage et dégraissage a I'aide d’un mélange
alcool-éther. Le signal électrique, anplifié avec une bande passante conprise entre 1.5 Hz et
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2 kHz (taux de rejet en mode commun =90 dB; impédance d’ entrée =100 M ? ; gain = 1000),
est recueilli, au moyen du logiciel Tida, aunefrégquence d’ échantillonnage de 2kHz

Dans I'é&ude A, I'activité EM G des muscles vastuslateralis (VL), rectus femoris (RF)
et bicepsfenmoris (BF) de lacuisse droite est recuelllie. Dansles études B & C, I'activitée EMG
du nuscle vagus medialis (VM) est égdement analysée. Les électrodes sont placées
longitudinalement sur les ventres musculaires de chaque muscle (Figure 111.4). Une électrode
de référence est placée au niveau du genou gauche.

Afin de s'assurer de la reproductibilité de la position des électrodes d’une séance sur
I'autre, le positionnement de chacune d’elles est éabli a partir de références anatomques
(distances par rapport alarotule et al’ axe de la cuisse).

Figure 111.4 - Positionnement des électrodes
EMG. A: Les électrodes de surface sont
placées sur les ventres musculaires des trois
muscles superficiels extenseurs du genou
(VL : vastuslateralis, VM : vastus medialis et
RF : rectus femoris). B : Positionnement des
électrodes sur le muscle biceps femoris (BF),
antagoniste a I’extension du genou.

L activité EMG est quantifiée a partir de la valeur de Root Mean Square (RMS),
calculée surunintervalle detemps T selon laformule suivante :

to+T/2
RMS:\/— j(EMG)’-’dt

to —T/2
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Pour les études A et B, réalisées en isonétrie, les valeurs de RM S sont calculées, lors du
plateau de force, sur une période de 500 s précédent la stimulation surimposée (Figure
[11.5). Pour I étude C, les valeurs de RM S sont calculées sur une période de 220 ms précedent
la stimulation surimposée (Figure 111.5). Cet intervalle de temps (220 ms) correspond a une
amplitude articulaire de 10° (lavitesse angulaire étant de 45°.s™).

Moment ——

1 SO TH

A

500 ms

Figure I11.5 - Recueil du signal EMG pour le calcul de la RMS lors d'une contraction maximale
isométrique (A) et excentrique (B). Pour la contraction isométrique, le signal est recueilli sur une période de
500 ms précédant la stimulation surimposée. Pour la sollicitation excentrique, cette période est de 220 ms, soit
une flexion de 10° du genou (de 30 & 40° et de 90 a 100° de flexion du genou, respectiverment pour les conditions
P et G). La simple fleche représente I'instant auquel est délivrée la stimulation surimposée.

Afin d'évaluer l'anplitude pic-apic de la réponse M (Figure 111.6) de chague muscle
extenseur du genou, le signa EMG est également recuellli lors de stimulations uniques du
muscle au repos. Cette réponse M permet de rendre compte de I efficacité de la propagation
du signal neurormusculaire (Fuglevand et coll., 1993).

Les vaeurs de RMS des nmuscles extenseurs du genou sont ensuite normelisées par
I'amplitude de leur réponse M (Duchateau, 1995), obtenue pour la méme position angulaire.
Cette normelisation (RMSM ™) permet de réduire les différences inter-individuelles liées a
I'impédance électrique de la peau, mais également de s’ affranchir des modifications de la
configuration spatidle des éectrodes liées aux changements de position angulaire ou des
facteurs périphériques influencant le signal EM G (Duchateau, 1995).
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Figure 111.6 - Réponse M évoquée par une stimulation électrique du nerf moteur. L’amplitude pic-& pic de
la réponse M (double fléche), évoquée par une stimulati on unique du muscle au repos, est mesurée. La simple
fléche représente I'instant auquel est délivrée la stimulation. Les réponses M sont obtenues pour tous les muscles

extenseurs du genou.

Dans I'éude A, les valeurs de RMSM ™ des deux muscles extenseurs du genou (VL et
RF) ont é&é noyennées afin d exprimer une vaeur représentative (@aRMS) du groupe
musculaire quadriceps femoris (Hakkinen et coll., 1991). Dans les éudes B et C, les valeurs

de RMS.M™ de chague des muscles sont présentées.

L activité EM G du BF est également recuelllie, aux mémes angles que ceux analysés
lors des extensions du genou (40 et 100°), lors d’une contraction maximale volontaire des
ruscles fléchisseurs du genou, en isométrie pour les éudes A et B et en concentrique” pour
I'étude C. Les vaeurs obtenues permettent de déterminer le niveau de co-activation
musculaire. Celui-ci correspond au rapport entre la valeur de RMS du BF lorsqu’il agit
comme antagoniste (extension du genou) et la valeur de RMS du BF lorsgu’il agit comme
agoniste (flexion du genou). Il est calculé de lamaniére suivante:

RMS antagoniste
RMS agoniste

% co-activation = ( jx 100

! Quand le quadriceps femoris est mobilisé en excentrique, les muscles antagonistes sont mobilisés en
concentrigue. C’est pour cette raison qu’on évalue I'activité EM G maximale du bicepsfemoris en concentrique,

lorsqu’il agit comme agoniste.
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2.5. Doul eurs muscul aires

Dans I'étude C, les douleurs musculaires retardées, ressenties apres I’ exercice fatigant,
sont évaluées au noyen de I'échelle subjective CR-10 de Borg (1982). Les douleurs
permettent d’obtenir une représentation des dommeges musculaires induits pas les
sollicitations excentriques (Balnave et Thompson, 1993). L’ échelle CR-10 (Figure 111.7) est
remplie, par les sujets 5, minutes apres la fin de la séance fatigante puis quotidiennement (a
I"heure de fin d’ exercice) pendant les 5 jours suivants la séance. Les sujets indiquent, par une
croix sur I'échelle, I'intensité des douleurs musculaires ressenties au niveau des muscles
extenseurs du genou.

0 Aucune doul eur
0.5 Douleur trés faible (juste perceptible)

1 Doul eur faible

2 L égére douleur

3 Douleur modérée
Figure 111.7 - Echelle CR-10 de Borg.

4 Douleur assezforte Cette échelle permet de quantifier les
douleurs musculaires ressenties par les

5 Doul eur forte sujets. Ces derniers indiquent, par une
croix sur I'axe, I'intensité des douleurs
ressenties au niveau des muscles
extenseurs du genou.

7 Douleur treés forte

10  Douleur extrémement forte (insupportable)

Les procédures expérimentales spécifiques a chacune des trois éudes sont détaillées
séparément dans les chapitres suivants.



ETuDE A

V. ETUDEA

Dépendance de la fatigue a la longueur musculaire

lors de sollicitations isométriques maximales

Cette étude a pour objectif principal d’examiner la dépendance de la fatigue a la
longueur musculaire lors de sollicitations isometriques maximeles des muscles extenseurs du
genou. Une attention particuliere sera apportée a I'évauation de I'activation volontaire,
guantifiée a partir d’ un signal mécanique (technique de twitch interpolation) ou du recueil de
I'activité EMG des muscles sollicités. 1l sera également vérifier si la dépendance de
I'activation volontaire alalongueur musculaire est préservéeen état defatigue.

DesBROSSES K., BABAULT N., SCAGLIONI G., MEYER J.P., PoussoN M. (2006).
Neural activation after maximal isometric contractions at different muscle lengths.
Medicine and Sciencein Sportsand Exercise, 38(5):937-44.
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1. Procédure expérimentale

Les sujets réalisent, a quatorze jours d’intervalle, deux séances de fatigue des nmuscles
extenseurs du genou. Chague séance se conmpose d’un exercice isometrique fatigant acconpli
a une longueur donnée du quadriceps fenmoris. L’ exercice fatigant correspondant a la petite
longueur musculaire (FP) est effectué avec un angle de flexion du genou de 40° (P : petite
longueur), 0° correspondant al’ extension compléte du genou. L’ exercice fatigant sollicitant le
guadriceps fenoris a grande longueur (FG) est réalisé avec un angle de flexion du genou de
100° (G : grande longueur).

Différents paramétres neuromusculaires sont analysés aux deux longueurs (P et G,dans
un ordre aléatoire), avant (condition pre-fatigue) et apres (condition post-fatigue) chaque
exercice fatigant (Figure 1V.1).

Afin de préparer les sujets aux efforts maximaux, la séance débute par un échaufferment
standardisé consistant en la rédlisation, aux deux longueurs nmusculaires, de 20 contractions
isométriques sous-meximales (~5s de contraction et 15s de repos) d’intensité croissante (de
~20% jusqu’a I’ obtention du moment meximal volontaire). Un repos de 5 minutes est retenu
apres cet échauffement.

1.1. Protocol e de fatigue

Lors de la premére séance, la longueur musculaire (P ou G) a lagquelle I'exercice
fatigant est acconpli est définie de maniere aléatoire. L’ autre longueur est retenue pour la
seconde séance (Figure 1V.1). Le protocole de fatigue est donc identique pour chague séance,
seule lalongueur musculaire de fatigue dif fere. Ce protocole se conpose de trois contractions
volontaires isométriques maximeles (MVC) maintenues jusqu’a I’ obtention d’une réduction
donnée du niveau deforce, déterminée en pourcentage du moment maximal volontaire (MVT)
évalué en condition pre-fatigue. La premiére contraction est maintenue jusqu’a I obtention
d’une réduction de 20% de la valeur de MVT pre-fatigue (elle est nommée -20%C). La
seconde (-40%C) et latroisieme contraction (-60%C) sont maintenues respectivement jusqu’a
I'obtention d’une réduction de 40 et 60% de la valeur de MVT pre-fatigue. Une minute de
repos est observée entre chague contraction fatigante.
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Ces trois contractions isométriques permettent d’induire une réduction relative de la
force volontaire identique entre les deux séances (FP e FG). Aingi, il est possible de
comparer un niveau de fatigue équivalent entre les deux longueurs. Afin de s’ affranchir d’ une
possible dépendance de la récupération alalongueur musculaire lors de la minute de repos, il
est véifié que chague contraction fatigante débute a un niveau relatif de force identique entre
les deux séances. L' utilisation de trois contractions, pour lesquelles la fatigue augmente de
maniére croissante, permet d’ analyser la réponse du systeme neuronusculaire pour différents
niveaux de fatigue (-20, -40 et -60% de M VT).

Mesures Fatigue Mesures
pre-fatigue post-fatiguc

- if»h%i“

P
G

::*»i;%:if

Figure IV.1 - Représentation schématique du protocole expérimental. L'évaluation des différents parametres
neuromusculaires est effectuée, a petite (P) et grande ( G) longueurs musculaires du quadricepsfemoris, avant et
aprés un protocole de fatigue accormpli a petite (FP) ou grande (FG) longueur musculaire.

1.2. Mesures pre- et post-fatigue

Les mesures pre- & post-fatigue, effectuées pour chaque séance aux deux longueurs (P
et G), permettent I' évaluation du moment musculaire et de I’ activité EM Gassociée. Pour cela,
deux MVC (de 5s chacune) des muscles extenseurs du genou sont acconplies. Ces MVC sont
accompagnées d'une procédure de stimulation du nerf fémoral (Figure 1V.2) permettant
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I'estimation du niveau d’activation volontaire, inspirée par la technique de Merton (19:4),
ainsi que I'évaluation du doublet, de la potentiaisation post -activation (PAP) et de la réponse
M. Deux doubles (doublets) et une stimulation unique sont tout d’abord délivrées a 2s
d’intervalle sur le nmuscle relaché (avant la contraction). Deux doublets sont ensuite
surimposés, a 3s d'intervalle, pendant le plateau de force de la MVC. Enfin, deux doublets
sont délivrés, a2s d'intervalle, 1s aprés lafin de chaque MVC (sur le muscle relaché). Afin de
guantifier le niveau de co-activation musculaire, une MVC des fléchisseurs du genou (de 5s)
est accomplie a chaque longueur (P et G).

Les contractions sont enchainées sans tenps de repos (~15s entre chague MVC) &fin de
limiter un possibl e effet de récupération lors des mesures post-fatigue.

# Stimulation unique /\
# Doublet

7%

km K
N Force
T 1

t T
4 6 9 11 13 Temps (s)

Figure IV.2 - Représentation schématique de la procédure de stimulation lors des mesures pre- et post-
fatigue. La fleche simple représente une impulsion électrique unique délivrée sur le muscle reléaché alors que les
doubles fléches représentent des impulsions doubles (doublets) délivrées sur le muscle relaché et surimposées a
la contraction volontaire. Pd: Amplitude de la secousse musculaire évoquée, avant la contraction volontaire, par
un doublet. A: Incrément de force évoqué par les doublets surimposés a la contraction. B: Anplitude de la
réponse mécanique évoquée par un doublet apres la contraction volontaire. A et B permettent I’ estimation du
niveau d’activation volontaire selon la formule décrite dans le paragraphe 111.2.3 (p.59).

Les mesures post-fatigue sont effectuées 15s apres la fin de la troisieme contraction
fatigante (-60%C). Ce délai de 15s correspond a la durée nécessaire pour changer la position
angulaire du bras de levier. Pour chaque MVC, ainsi que pour les contractions fatigantes, les
sujets sont encouragés adévelopper leur performance maximale (par laméme personne).
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1.3. Evaluation de I’ état de fatigue pour différentes chutes de force

Durant les trois contractions fatigantes (-20, -40 et -60%C), deux doublets surinposés
sont délivrés (a 2s d'intervalle) lorsque le moment atteint la valeur cible (-20, -40 et -60%)
pendant 5s conseécutives. Ces stimulations sont déclenchées par I'intermédiaire d’un trigger
asservi au signal de force de I'ergométre. La durée de chaque contraction fatigante est
mesurée. Une seconde apres I' arrét de ces contractions fatigantes, deux doublets sont délivrés,
a2s d'intervalle, sur le muscle relaché.

1.4. Traitement statistique

Les résultats présentés correspondent aux valeurs noyennes des 12 sujets + écart type
(ET), exceptées les figures dans lesquelles les erreurs standards (ES) sont exposées afin
d’améliorer la clarté des graphiques. La nornalité et I’'homoscédasticité des données sont
vérifiées par les tests de Kolnogorov-Smirnov et de Bartlett. Une analyse de variance
(ANOVA) a trois facteurs (longueur x séance x fatigue) est ensuite réalisée pour chague
variable afin d’évauer les effets combinés de la fatigue, de la longueur musculaire
d’évaluation et de la longueur a laquelle est acconplie la séance. Une ANOVA a deux
facteurs (séance x contraction fatigante) est effectuée sur AL, Pd et sur la durée des
contractions fatigantes. Un test de Sudent pour échantillons appariés est rédisé
indépendamment sur les mesures pre- e post-fatigue, afin de déterminer la dépendance des
différents paramétres a la longueur musculaire, avec ou sans fatigue. Lors des ANOVA, en
cas d’ effets significatifs (p<0,05), le test post-hoc Newman-Keuls est enployé afin d’ anal yser
les effets spécifiques et/ou combinés des différents facteurs. Ces analyses statistiques sont
executées par lelogiciel Satidica (StatSoft, Version 5, Tulsa, USA).
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2. Résultats

2.1. Mesures pre-fatigue

Les propriétés neuromusculaires examnées en condition pre-fatigue sont présentées
dans le Tadeau IV.1. Les vaeurs correspondent, pour chague longueur (P et G), a la
noyenne des deux séances (FP et FG) puisque aucune différence statistique n’a été observée
entre celles-ci (p>0,05). Les valeurs de MVT, Pd, PAP, ainsi que celles des réponses M, sont
significativement plus élevées a Pqu’'a G (p<0,05). Inversement, les valeurs de AL, aRM S et
celles du niveau de co-activation sont plus faibles & P qu'a G (p<0,05). Les valeurs RMSM ™
de chague muscle extenseur du genou (VL et RF) ne sont pas présentées puisqu’ elles évoluent
dans le méme sens (p>0,05). De ce fait, une moyenne des activités EM G (RM SM ™) des deux

muscles extenseurs du genou est réalisee (@RM S).

Tableau 1V.1 - Paraméres neuromuscul aires : conditions pre-fatigue

P (40°) G (100°)

MVT, N.m 2109+ 37,7 1914+ 332*
Pd, N.m 99,5+ 16,3 88,6+ 14,2*
AL, % 851+ 10,0 H5+38*
aRM S (normalisée par les réponses M) 0,044+ 0,015 0,059+ 0,016*
Anplitude delaréponse M du VL, mV 987+204 854+ 239*
Anplitude delaréponse M du RF, mV 4,66+218 308+1,14*
PAP, % 192476 6,6+42*
Co-activation, % 91+42 171+132*

Les valeurs présentées sont les moyennes (+ ET) des paramétres neuromusculaires évalués en condition pre-
fatigue, & petite (P) et & grande ( G) longueurs musculaires. Les valeurs correspondent a la moyenne des deux
sessions. MVT : moment isométriqgue maximal volontaire, Pd : amplitude de la secousse musculaire évoquée par
un doublet, AL : niveau d’activation v olontaire, aRM S : moyenne des activités EMG (Root Mean Square) des
muscles VL (vastuslateralis) et RF (rectusfemoris), PAP : potentialisation post-activation. * Significativement

différent de P (p<0,05).
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2.2. Etat de fatigue lors des trois contractions fatigantes

La durée des contractions fatigantes (-20, -40 et -60%C) est significativement plus
élevée pour FP que pour FG (p<0,05 ; Figure IV.3), traduisant une apparition retardée de la
fatigue a petite longueur musculaire. La durée totale de I’ exercice fatigant est donc plus
longuepour FP (140,1 + 44,6 s) que pour FG (89,6 + 16,9 s) (p<0,05).
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Figure IV.3 - Durées des trois contractions fatigantes (-20, -40et -60% C) pour chaque séance. Les valeurs
présentées sont des moyennes (+ ES). Les barres vid es correspondent a la séance réalisée a petite longueur
musculaire (FP) et les barres pleines a la séance accomplie a grande longueur (FG). T Différence significative
entre FP & FG (p<0,05).

A la fin des trois contractions fatigantes, AL et Pd (Tableau 1V.2) sont mesurées
uniquement a la longueur musculaire mobilisée dans la séance (P pour FP et G pour FG).
Pour les trois contractions fatigantes accomplies durant FP, AL diminue significativement par
rapport aux vaeurs pre-fatigue (p<0,05). Pour FG, AL ne dimnue qu'a partir de la
contraction fatigante -60%C (p<0,05). Lorsque FP et FG sont conparées, les évolutions de
AL sont significativement différentes pour -40 et -60%C (p<0,05).

Concernant les valeurs de Pd, elles diminuent significativement pour FP alasuite de -
40 et -60%C (p<0,05), alors qu’elles diminuent des le premier niveau de fatigue (-20%C)
pour FG (p<0,05). En comparant les deux séances, les évolutions de Pd sont significativerment
différentes pour les trois niveaux de fatigue, avec une diminution plus importante pour la
séance FG (p<0,05).
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Tableau V.2 - Evolutions de AL et Pd lors des contractions fatigantes

Séance FP (40°)
-20%C -40%C -60%C
AL, % -7,8+9,3* -14,7+ 10,0* 41,4+ 14,7*
Pd, % 6,2+ 152 -11,2+18* -26,3+192*
Séance FG (100°)
-20%C -40%C -60%C
AL, % -24+59 -6,6+ 10,71 -127+14,8* 1
Pd, % -93+92* T -28+86* T 405+ 127*

Evolutions moyennes (+ ET), exprimées en pourcentage des valeurs pre-fatigue, du niveau d’activation
volontaire (A L) et de I'amplitude de la secousse musculaire (Pd) évoquée par un doublet a la suite des trois
contractions fatigantes (-20, -40 et -60%C) acconplies a chaque séance ( FP et FG). FP : fatigue induite a petite
longueur musculaire ; FG : fatigue induite & grande longueur musculaire. * Significativement différent des
valeurs pre-fatigue (p<0,05). T Significativement différent de FP (p<0,05).

2.3. Mesures post-fatigue
2.3.1 Moment volontaire et évoqué

Quinze secondes apres la fin de la troisiéme contraction fatigante (-60%C), les vaeurs
de MVT sont significativement diminuées pour les quatre conditions post-fatigue : P et G
gores FP ainsi que P et G apres FG (p<0,05). Conformément au protocole choisi, aucune
différence n'est observée entre ces quatre conditions (p>0,05; Tableau I1V.3). Ainsi, la
réduction moyenne des valeurs pre-fatigue de MVT est de 20,8+ 7,6%. En état de fatigue, les
valeurs de MVT sont respectivement de 176,7 + 424 N.met 1451 + 27,2 N.mpour P et G
aores FP, et de 1625 + 254 N.met 1489 + 34,9 N.m pour P et Gaprés FG. Les vdeurs de
MVT demeurent plus élevées a Pqu’a G en condition post-fatigue (p<0,05).

A la suite des deux protocoles fatigants, les valeurs de Pd déclinent significativerment
aux deux longueurs (p<005), sans différence entre P e G (p>0,05; Figure IV.4A).
Cependant, la réduction de Pd est plus importante aprés FG que FP (p<0,05 ; Figure IV.4A).
En état de fatigue, les valeurs de Pd sont respectivement de 888 + 253 N.met 733 + 24,9
N.mpour P et Gaprés FP, et de 755+ 19,1 N.met 67,4+ 153 N.mpour Pet G aopres FG.A
I'instar de MVT, les valeurs post -fatigue de Pd sont plus élevées a Pqu'a G (p<0,05).
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Tableau 1V.3 - Effets de lafatigue sur |l es propriétés neuromuscul aires

Séance FP (40°)
P (40°) G (100°)
MVT, % -176+86* -22,7+83*
Anplitude delaréponse M du VL, % -39+97 -25+79
Anplitude delaréponse M du RF, % -03+10,7 15+114
PAP, % -704+284* -71,8+31,8*
Co-activation, % -3,7+26,3 -194+ 28,7
Séance F G (100°)
P (40°) G (100°)
MVT, % -194+79* -236+76*
Anplitude delaréponse M du VL, % 38+100 46+101
Anplitude delaréponse M du RF, % -08+11,8 12+73
PAP, % -56,4+50,9* -234+779
Co-activation, % -12+274 0,4+ 35,6

Evolutions moyennes + ET ( exprimées en pourcentage des valeurs pre-fatigue) des propriétés neuromusculaires
évaluées aux deux longueurs aprés les deux séances fatigantes. P : petite longueur, G : grande longueur, FP :
fatigue & petite longueur, FG : fatigue a grande longueur, MVT : moment maximal volontaire, PAP :
potentialisation post -activation. * Significativement différent des valeurs pre-fatigue (p<0,05). Aucune
différence n’est observée entre les deux longueurs ou les deux séances pour chague variable (p>0,05).

2.3.2 Activité EMG et niveau d’ activation vol ontaire

Une réduction de AL (p<0,05), similaire entre P et G (p>0,05), est enregistrée apres FP
(Figure 1V.4B), alors qu'aucune modification n'est observée aprés FG pour les deux
longueurs (p>0,05 ; Figure 1V.4B). Ainsi, les valeurs de AL post-fatigue sont respectivement
de 79,8+ 131% et 87,1 + 10,6% pour P et Gaprés FP, et de 84,9+ 9,9% et 93,4 + 4,9% pour
P et Ggores FG.

Les valeurs de aRM S évoluent dans le méme sens que AL (Figure 1V.4C). Aucune
modification n’ est observéegpres FG (p>0,05), alors qu’ une diminution, identique entre P &
G (p>0,05) est relevée apres FP (p<0,05). En condition post -fatigue, les valeurs de aRMS
sont respectiverment de 0,046 + 0,023 et 0,061 + 0,015 pour P et G gpres FP, et de 0,055 +
0,032 et 0,073 £ 0,037 pour P et G apres FG. Les valeurs de aRM S, conme celles de AL,
sont ainsi plus éevées a G qu’'a P en condition post-fatigue (p<0,05).

Pour le niveau de co-activation, une diminution est observée (p<0,05) mais aucun effet
séanceou longueur n’est releve (p>0,05).
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Figure 1V.4 - Evolutions de la secousse musculaire, du niveau d'activation volontaire et de I’activité EMG
lors des mesures post -fatigue. Les valeurs sont des moyennes (+ ES) exprimées en pourcentage des valeurs pre-
fatigue. A: amplitude du doublet (Pd), B: niveau d’activation volontaire (AL) et C: activité EMG du groupe
musculaire quadriceps femoris (aRM S). P: petite longueur musculaire, G: grande longueur, FP: fatigue a petite
longueur, FG: fatigue a grande longueur. * Significativement différent des valeurs pre-fatigue (p<0,05). T
Différence significative entre FP e FG (p<0,05).
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2.3.3 M-wave et PAP

Pour les deux séances (FP et FG), les anplitudes des réponses M des muscles
extenseurs du genou restent inchangées par rapport aux valeurs pre-fatigue (p>0,05 ; Tableau
1\V.3). Unediminution significative des valeurs de PA Pest observée aux deux longueurs aprés
FP mais uniquement a P apres FG (p<0,05 ; Tableau 1V.3). Cependant, le déclin de PAP N’ est
pas différent entreles deux séances (p>0,05).
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3. Discussion

Cette étude démontre tout d’abord que la dépendance de I'activation volontaire a la
longueur musculaire, précédemment observée chez des sujets non fatigués, est conservée ala
suite d’un exercice isometrique maximal fatigant. Les résultats obtenus permettent également
de confirmer qu'’il existe une dépendance de la fatigue a la longueur musculaire. Ainsi, pour
les muscles extenseurs du genou, le temps de maintien des contractions volontaires
meximales isometriques est plus long lorsque la fatigue est induite a une petite longueur du
guadriceps fenoris. De plus, il apparait que les sollicitations a petite longueur musculaire
induisent préférentiellement une fatigue d’origine centrale, alors que les sollicitations a
grande longueur provoquent essentiellement une perturbation de la contractilité musculaire.
Cette fatigue périphéique plus prononcée pourrait étre a I’ origine du déclin plus rapide du
niveau deforce observéa G.

3.1. Propriétés contractil es du muscle non fatigué

Comme cela a précédemment été observeé (Jones et coll., 1989; Rasser, 2000), nos
résultats démontrent un moment meximal volontaire (MVT) plus faible & grande (G: 100°)
gu’a petite longueur musculaire (P: 40°). Cette différence, liée a la position angulaire de
I'articulation, peut étre induite conjointement par la longueur musculaire et par le bras de
levier du quadriceps fenoris (Visser et coll., 1990). La variation de longueur des nmuscles
extenseurs du genou correspond approximativement a48% pour un déplacement de40a100°
de flexion du genou (Visser et coll., 1990). Ce différentiel dans la longueur de nohbilisation
des muscles pourrait étre le facteur déterminant de la dépendance du moment a I'angle de
I'articulation (Hoy et coll., 1990). En effet, le bras de levier du quadriceps femoris est
maximal aux alentours de 30 a 50° de flexion du genou (Kellis et Baltzopoulos, 1999) alors
gue le moment maximal est généralement observeé pour un angle proche de 70° (Pincivero et
coll., 2004) : angle auquel serait située la longueur optimele des principaux muscles
extenseurs du genou (Herzog et coll., 1990). Dans notre étude, le plus faible MVT observé a
G est donc principalement lié alalongueur de nobilisation du muscle.

Les deux longueurs musculaires analysées dans cette éude (correspondant chacune aux
angles de 40 et 100° de flexion du genou) sont situées de part et d’ autre de I'angle optimal de
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production de force (proche de 70°). Le recouvrement des myofilaments d'actine et de
myosine, et donc le nonbre de ponts formés, sont vraisemblablement non optimaux aux deux
longueurs (P et G). Cependant, le nombre de ponts formés serait inférieur a G par rapport a P.
En effet, comme précédemment observé (Gandevia et McKenze, 1988), I'amplitude de la
secousse nmusculaire (Pd), sensible au nombre de ponts actine-myosine formes, est plus faible
a G gu'a P. Par conséguent, le moment volontaire inférieur & G est probablement le résultat
d’un nonbre réduit de ponts.

Par ailleurs, aux grandes longueurs musculaires, la dimnution de l'espace inter-
filamentaire (due a I'éirement des sarcomeres) pourrait atérer le processus de
phosphorylation de la chaine légére de myosine et ainsi induire une réduction de la sensihilité
des myofilaments au Ca* intracellulaire (Yang et coll., 1998). Ce phénomne contribuerait &
une réduction de la formetion des ponts et subséquemment a une diminution de la production
de force maximale. Nos valeurs de potentialisation post -activation (PAP, liée a la sensihilité
des myofilaments au Ca*"), plus faibles & G qu'a P, confirment la perturbation des processus
calciques agrandes longueurs musculaires.

A G, I'amplitude réduite de la réponse M dénontre que l'efficacité de la propagation
neuronmusculaire peut également étre modifiée par la longueur musculaire. Ces résultat s sont
en accord avec ceux de Maffiuletti et Lepers (2003). Les variations de la réponse M en
fonction de la longueur musculaire doivent cependant étre interprétées avec précaution. En
effet, des modifications de la position relative des électrodes liées aux changements de
position articulaire pourraient influencer le signal EM G (Leedhamet Dowling, 1995).

Pour synthétiser, il semble que la production de force plus faible & G qu’a P exprime
des possihilités de formetion de ponts moins favorables a G qu'a P. Le niveau de co-
activation plus élevé a G pourrait également contribuer, pour une faible part, a la dépendance

du moment alalongueur musculaire.

3.2. Dépendance de |’ activation a lalongueur muscul aire

Afin d’ assurer une production de force suffisante, il a &€ avancé que les désavantages
contractiles liés a la longueur musculaire (i.e. le plus petit nombre de ponts forme) puissent
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étre partiellement conpenseés par une augmentation de I’ activation volontaire (Babault et
coll., 2003 ; Maffiuletti et Lepers,2003) (8 11.2.1.2, p.30). La présente étude semble confirmer
cette hypothése puisqu’elle démontre un niveau d'activation (AL) et une activité EMG
(@RMYS) plus élevés a G. L’ activation plus faible a P peut également étre percue comme un
phénomene protecteur du systeme musculo-squelettique (Hirokawa et coll., 1991). En effet,
pour de petites longueurs du quadriceps fermoris (i.e. pour de petites flexions du genou),
I'activation peut étre inhibée afin de limiter le développement de tensions excessives au sein
du systéme musculo -squeletique (8 11.2.1.2, p.30). Ces deux aspects pourraient, en partie,
expliquer la dépendance de I'activation volontaire a la longueur des muscles extenseurs du
genou.

L’ activation volontaire plus importante a G est discutée. En effet, divers travaux menés
sur les muscles extenseurs du genou corroborent ce résultat (Becker et Awisaus, 2001,
Pincivero et coll., 2004; de Ruiter et coll., 2005). Toutefois, ces données ne font pas
I'unanimité : d'autres auteurs démontrent effectivement que I'activation resterait constante
guelle gue soit lalongueur musculaire (Place et coll., 2005; Bullow et coll., 1993) ou bien que
I'activation des muscles extenseurs du genou serait plus élevée pour de courtes longueurs
musculaires (Babault et coll., 2003; Maffiuletti et Lepers, 2003; Kooigtra et coll., 2005). Une
telle dichotomie dans les résultats peut étre attribuée a la notion de grandes et petites
longueurs musculaires retenues par les différents auteurs (8 11.2.1.2, p.30).

Bien que la mgjorité des éudes précédemment citées démontrent une dépendance de
I'activation ala longueur musculaire, aucune d'elles ne s’est intéressée a son évolution avec
I'apparition de la fatigue. Nous pouvons en effet nous demander si la facilitation et/ou
inhibition de [I'activation est préservée en éat de fatigue. L'anayse des propriétés
neuromusculaires aux deux longueurs musculaires démontre, gu’ en état de fatigue, les valeurs
de AL et deaRM Ssont plus élevées a G qu’a P alors que les valeurs de MVT et Pd sont plus
faibles a Gqu'a P. Il faut remarquer que ces résultats ne sont pas dépendants de la longueur
musculaire a laquelle I'exercice fatigant est accompli. En effet, que la fatigue ait été induite a
P ou a G, I'ordonnancement de départ est maintenu. Malgré les perturbations centrales et
périphériques imposées par de la fatigue, la dépendance de I'activation a la longueur
musculaire est préservée afin de compenser les désavantages contractiles et/ou de limiter les
tensions excessives.
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3.3. Dépendance de lafatigue alalongueur muscul aire

Pour atteindre des réductions relatives identiqgues de MVT (-20, -40 puis -60% des
valeurs pre-fatigue), les durées des contractions fatigantes sont plus importantes pour FP
(fatigue a petite longueur) que pour FG (fatigue & grande longueur). Une telle observation est
amettre en liaison avec de précédentes éudes ayant démontré une chute de force plus rapide
ou plus importante lors d’ exercices isométriques, maximaux ou Sous-maximaux, exécutés a
grandes par rapport a petites longueurs musculaires (Chan et coll., 2001 ; Hisaeda et call.,
2001 ; Kooidra et coll., 2005 ; Ng et coll., 1994 ; Place et coll., 2005 ; Weir et coll., 1996).
Une plus faible consonmmetion énergétique a petite longueur a été avancée pour expliquer la
dépendance de la fatigue a la longueur musculaire (Fitch et McComas, 1985 ; de Ruiter et
coll., 2005 ; Kooidra et coll., 2005). Cette éventuaité n’est cependant pas corroborée par
d’autres travaux qui mettent en évidence que le métabolisme est similaire aux diff érentes
longueurs musculaires (Baker et coll., 1992 ; Sacco et coll., 1994). L' activation du muscle
pourrait aors expliquer les différences entre les durées des contractions fatigantes aux
différentes longueurs musculaires ( Baker et coll., 1992; Sacco et coll., 1994). Une activation
plus faible correspond a un nombre réduit d'unités motrices activées. Malgré un effort
isométriqgue maximal, le turn-over des unités motrices serait donc facilité, permettant le repos
termporaire de certaines unités motrices. Ce phénomeéne pourrait ainsi favoriser un tenps de
contraction plus important. Inversement, I activation plus éevée a G réduirait les possibilités
deturnover, entrainant une apparition plus rapide de lafatigue.

Un autre argument peut venir expliquer le meilleur maintien de I’ exercice fatigant a P.
En effet, & P la meilleure sensibilité des myofilaments au Ca* pourrait également faciliter la
production de force et améliorer la durée de l'exercice fatigant (Place et coll., 2005) (8
11.2.2.2, p.40).

Les réductions de MVT étant identiques entre les quatre conditions post-fatigue (P et G
aores FP et FG), les différents paramétres neuromusculaires (AL, Pd, aRMS...) peuvent étre
comparés pour un méme niveau de fatigue. La diminution du moment obtenu lors des MVC
post-fatigue (~21%) est inférieure a celle atteinte lors de la derniere contraction fatigante (-
60%). Cette différence est liée a la période de latence apres -60%C (~15s), nécessaire au
réglage de la position angulaire pour les mesures post -fatigue. 11 y ad onc eu une récupération
partielle et rapide de la force durant ces 15 secondes. Au regard des valeurs de MVT, cette
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récupération apparait identique entre les deux longueurs. Elle ne semble donc pas induire de
variabilité dans la comparaison de la fatigue induite aux deux longueurs musculaires.

Apres chague exercice fatigant (FP ou FG), AL, aRMS et Pd évoluent similairement
entre les deux longueurs (P et G). Cependant, ces paranmetres évoluent différemment lorsque
les deux séances sont comparées : FP induit une réduction plus inportante de AL et de
aRM S, alors que FG provoque un déclin plus important de Pd. Il faut souligner que cette
spécificité de la fatigue a la longueur musculaire apparait rapidement dans le développement
delafatigue puisque des évoluti ons différentes de Pd entre FP et FG sont observées dés 20%
deréduction deM VT et dés 40% pour AL.

Ces données démontrent que les atteintes neuronusculaires sont liées a la longueur a
laguelle le muscle est fatigué. De plus, lalongueur alaquelle les év auations post -fatiguesont
effectuées n’ est pas I’ éément mgjeur qui détermine laréponse alafatigue.

3.4. S2ance a petite longueur muscul aire

Les diminutions de AL et de aRMS a la suite de FP senblent dénmontrer que les
contractions fatigantes réalisées a petite longueur musculaire induisent une fatigue a
dominante « centrale ». Les durées de contraction plus élevées & FP pourraient induire une
accurmulation accrue de métabolites (Kent-Braun, 1999) qui altérerait I'efficacité de la
commande nerveuse (Bigland-Ritchie et coll., 1986c¢ ; Sacco et coll., 1997). Ce phénomene
expliquerait en partie le déclin plus inportant de I'activation volontaire apres FP.
L’ augmentation de I' activité des afférences musculaires 111 et 1V, induite par la concentration
de certains métabolites (H", Pi...), inhiberait ainsi la commande nerveuse au niveau du pool
de nmotoneurones (Sacco et coll., 1997), ou en amont, au niveau des structures supra-spinaes
(Bigland-Ritchie et coll., 1986¢). En résumé, le développement prépondérant de la fatigue
centrale a petite longueur musculaire serait la conséquence d'un termps de contraction plus
important, lequel favoriserait l'accumulation de métabolites (Kent-Braun, 1999) qui
stimuleraient les afférences Il et 1V et provoqueraient ainsi une inhibition de I' activation
(Bigland-Ritchieet coll., 1986¢ ; Sacco et coll., 1997).
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Pour FP, ladiminution de AL enregistrée des la premiére contraction fatigante (-20%C)
suggere que les dtérations centrales sont responsables du développement de la fatigue des de
faibles chutes de force (20%). En outre, cette altération du niveau d’activation augmente
progressivement au cours de l'exercice pour atteindre une réduction de 40% a la fin de la
troisiéme contraction fatigante (-60%C). || semble donc y avoir unerelation entre le temps de
contraction et le développement de fatigue centrale. 1l convient cependant de mentionner que
guelques études ne partagent pas le méme point de vue. Ainsi, Kooistra et coll. (2005) ou
Place et coll. (2005), lors d’'exercices isométriques sous-meximaux, n’observent pas de
différences dans I'atération du niveau d’ activation selon la longueur de sollicitations des
nmuscles extenseurs du genou. Cette divergence de résultats pourrait étre lige al’intensité des
contractions musculaires. En effet, pour des sollicitations sous-maximeles, I'occlusion
sanguine est partielle alors qu’ elle devient quasi totale pour des efforts maximaux (Edwards et
coll., 1972). De ce fait, I'accunulation de métabolites (H™, Pi...) est plus inportante pour les
sollicitations maximales et est donc plus propice agénérer une fatigue centrale viales boucles
réflexes précédemment décrites. Cette fatigue n’interviendrait cependant, lors d efforts
meximaux, qu’a la petite longueur qui permettrait, de par sa durée, une accunulation de
metabolites suffisante al’ activation des afférences 11 et 1V.

Au dela de ces dtérations centrales, FP induit également des atteintes péiphériques,
attestées par la réduction de Pd et de PAP. On peut supposer que cette réponse puisse
également étre liée a I'accunulation de métabolites. En effet, I'acidose (due a I’ augmentation
de H") pourrait affecter directement la formetion des ponts actine-myosine (Metzger et Moss,
1990) et atérer la sensibilité des myofilaments aux Ca* (Rassier et Herzog, 2002). Ce
phénomeéne induirait une diminution du nonbre de ponts actine-myosine formes et
participerait donc alachute deforce.

En résume, pour les contractions meximeles isométriques acconplies a petite longueur,
le niveau d’activation noins élevé gu'a G au départ de I' exercice fatigant a probablement
permis un tenps de contraction plus important. Cette durée pourrait favoriser I'accunulation
de métabolites agissant a la fois sur les parametres nerveux et contractiles responsables de la
production deforce.
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3.5. Séance a grande longueur muscul aire

Pour FG, AL n’est significativement dimnuée qu’a la fin de la troisieme contraction
fatigante (-60%C). Ce déclin de I'activation volontaire (~13%) est proche de celui observe
apres la seconde contraction (-40%C) effectuée a P (~15%). Ces deux contractions
isométriques présentent approximetiverment des durées identiques. Une méme similitude
existe aussi entre les contractions -40%C a G et -20%C a P : celles-ci sont sensiblement de
méme durée et présentent une réduction similaire de AL. Ces données tendraient & démontrer
gu’il existe unerelation entre le temps de contraction et lafatigue centrale.

Letenps de latence relatif ala préparation des mesures post-fatigue (~15s) a cependant
permis, apres FG, une récupération de la fatigue centrale. En effet, les valeurs post-fatigue de
AL et de aRM S ne sont pas différentes des valeurs pre-fatigue. Ces données permettent donc
d’écarter I'implication de la fatigue centrale dans la chute de force observée aprés FG
(évaluation post-fatigue). En revanche des atteintes péiphéiques sont bien présentes. En
effet, la réduction de Pd est plus élevée apres FG que FP. Pour FG, ces dtéations
périphériques interviennent rapidement dans le développement de la fatigue puisque Fd
diminue des la premiere contraction fatigante (-20%C) pour atteindre ensuite une réduction de
40% a la fin de -60%C. Ces résultats rejoignent de précédents travaux ayant observé une
fatigue périphérique plus importante a la suite de sollicitations isomgtriques maximeles ou
sous-meximales acconplies a grandes longueurs musculaires (Fitch e¢ McComas, 1985 ;
Joneset coll., 1989 ; Wair et coll., 1996).

L'absence de modification de la réponse M aprés FG suggére que, melgré | état de
fatigue, la qualité de la propagation neuronmusculaire est préservée a grande longueur. Ce
résultat regjoint ceux de Fitch et McComes (1985) et de Kooistra et coll. (2005). La fatigue
périphérique serait donc localisée en aval de la propagation neuromusculaire. La diminution
similairede PAPaprés FP et FG (Tableau V.3, p.72) semble indiquer que ladiminution dela
sensibilité des myofilaments au Ca*" ne contribue pas a la réduction plus devé de Pd aprés
FG.

Jones et coll. (1989) ont rapporté des douleurs musculaires plus i mportantes a la suite
d’exercices isométriques meximaux acconplis a grandes par rapport a petites longueurs
musculaires. 1l a ainsi été suggéré que les contractions isométriques a grandes longueurs
puissent induire des dommages nmusculaires (Joneset coll., 1989 ; Weir et coll., 1996). Un tel
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mecanisme pourrait aisément expliquer la réduction de Pd obtenue pour FG. Les sarcoméres
les plus courts, souvent sur-étirés lorsgue le muscle est mobilisé a grande longueur, pourraient
éclater (théorie du popping sarcomere). Cette désorganisation, entrainant des dommeges dela
structure musculaire, diminuerait les possihilités de créations de ponts. Pour Jones et coll.
(1989), ces dommages toucheraient les ééments en série avec les protéines contractiles (stries
Z,bande A, titine...). Ladiminution de M VT enregistrée apres FG pourrait donc étre imputée
ala désorganisation de la structure musculaire. Cette derniére pourrait également induire une
duréede contraction plus petite pour FGquepour FP.

3.6. Conclusion

Nos résultats mettent en évidence une apparition plus rapide de la fatigue a grande
longueur musculaire. || apparait aussi que : i) les contractions isométriques maximaeles
fatigantes acconplies a petite longueur (P) affectent principalement l'efficacité de la
commande centrale, alors queii) les contractions isométriques maximeales effectuées agrande
longueur (G) géenerent principalement des altérations localisées au niveau des structures
contractiles. A petite longueur, les conditions neuromusculaires (i.e. une activation réduite)
permettraient un temps de contraction plus important qu'a grande longueur. Celui-Ci
favoriserait I'accurmulation de métabolites puis I'inhibition de I'activation volontaire via les
afférences Il et IV. A grande longueur, I’ étirement des sarcomeres pourrait engendrer des
dommages musculaires, ayant une inplication directe dans les durées plus courtes des
contractions fatigantes.

Nos travaux démontrent par ailleurs qu’il existe un maintien de la dépendance de
I'activation a la longueur musculaire lorsgu’ un état de fatigue est induit, et ce quelque soit la
longueur mobilisée par I'exercice fatigant. Ainsi, melgré les dominances de la fatigue
développées plus particulierement pour chague exercice, fatigue centrale pour FP &
périphérique pour FG, le systeme neuromusculaire préserve une activation volontaire plus
élevée agrandes longueurs musculaires.
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V. ETUDE B

Dépendance de la fatigue a la longueur musculaire

lors de sallicitations isomeétriques sous-maximales

Au cours deI'éude A, nous avons pu apprecier les effets de sollicitations isométriques
meximales sur la dépendance de la fatigue a la longueur musculaire. Nous allons maintenant
réévaluer cette dépendance lors de sollicitations isométriques sous-maximales. Ces conditions
permettent de réduire I'intensité de la contraction et de privilégier le role des gjustements

neurophysiologiques qui accompagnent lafatigue.
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1. Procédure expérimental e

Deux séances fatigantes des muscles extenseurs du genou sont exécutées, a 15 jours
d’intervalle et dans un ordre aéatoire, par les 14 sujets. Chague séance, composée d'un
protocole de fatigue et d’ une série de mesures rédlisée avant et apres celui-ci, est acconplie a
une longueur donnée du groupe musculaire quadriceps fermoris. Ainsi, la séance a petite
longueur musculaire ( P) est entierement acconplie avec un angle de flexion du genou de 40°
(0° correspondant a I'extension conpléte du genou) alors que la séance a grande longueur
musculaire (G) est effectuée avec un angle de 100°.

Chague séance débute par un protocole d’' échauffement conposé de 20 contractions
volontaires isomeétriques, dintensités sous-maximales et croissantes (les sujets commencent a
~20% de leur maximum pour atteindre celui-ci lors de la derniére contraction), et exécutées a
lalongueur évaluée dans laséance (P ou G).

1.1. Protocol e de fatigue

Une contraction volontaire isométrique, d’intensité égale a 40% du moment volontaire
meximal (MVT), est maintenue jusqu'a épuisement. Cet état d’ épuisement est déclaré lorsque
le sujet ne parvient plus a maintenir le moment requis (40%) pendant une période d’au moins
3s. Ce protocole de fatigue permet d’induire une réduction relative du moment équivalente
aux deux longueurs nmusculaires (P et G). Afin que les sujets puissent contrbler leur
production de force, un retour visuel du signal de force est affiché en continu sur I écran de
I'ergometre isocinétique. Durant cet exercice fatigant, les sujets sont encouragés a maintenir
la contraction aussi longtemps que possible. Ladurée de celle-ci est mesurée afin d’ évaluer le
temps d’apparition de I’ état de fatigue. Durant les 5 premieres et 5 derniéres secondes de la
contraction fatigante, l'activité EMG des muscles fléchisseurs et extenseurs du genou est
recueillie afin d’évaluer les adaptations nerveuses mises en place au cours du protocole de
fatigue. Les valeurs de RM Ssont calculées sur deux périodes de 500ms espacées de 3s.
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1.2. Evaluations pre- et de post -fatigue.

Afin d’apprécier les effets combinés de la fatigue et de la longueur du muscle sur les
propriétés du systéme neuromusculaire, une évaluation des moments volontaires et évoques,
ainsi que de I'activité EMG est conduite avant (pre-fatigue) et apres (post-fatigue) chague
contraction fatigante (P et G). Les mesures (Figure V.1), répétées deux fois a 15s d’intervalle,
consistent en : 1) une double (doublet) et une stinulation unique délivrées a 2s d’intervalle
sur le muscle reléaché ; 2) deux doublets surimposés au plateau de force (a 3s d'intervalle)
d’une contraction meximele volontaire isométriqgue (MVC, de 5s) des muscles extenseurs du
genou ; et 3) un doublet délivré, 1s apres laMVC, sur le muscle relaché (doublet potentialisé).
Afin de quantifier I’ activité EM G maximale du muscle biceps fenoris (BF) et d’ évaluer le
niveau de co-activation musculaire, deux MVC de flexion du genou (de 5s chacune) sont
acconplies. Pour chague MVC, les sujets sont encouragés a produire leur performance

maximale.

 Stinwilation unigue
M Doublet

|55

R I #otoH
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Figure V.1 - Représentation de la procédure de stimulation lors des mesures pre- et post -fatigue. La fléche
simple représente une impulsion électrique unique délivrée sur le muscle relaché alors que les doubles fleches
représentent des impulsions doubles (doublets) délivrées sur le muscle relaché et surimposées & la contraction
volontaire. MVC : contraction isométrique maximale volontaire.

Les mesures post -fatigue, identiques aux mesures pre-fatigue, sont réalisées 15s apres la
fin de la contraction fatigante. Ce délai, identique a celui del’ étude A, permet de conparer les
valeurs post-fatigue des deux études avec un tenmps de récupération simlaire.
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1.3. Traitement statistique

Les données rapportées correspondent a la moyenne des 14 sujets * écarts type (ET),
excepté les figures dans lesquelles les erreurs standards (ES) sont présent ées afin d’ améliorer
la clarté des schémes. Les tests de Kolnogorov -Smirnov et de Bartlett sont enployés afin de
vérifier respectivement la normalité et I'homoscédasticité des valeurs. Une analyse de
variance (ANOVA) adeux facteurs (fatigue x longueur) est réalisée sur chacune des variables
afin d’ analyser les effets de lafatigue et de lalongueur musculaire. Une autre ANOVA adeux
facteurs (muscle x longueur) est exécutée sur les valeurs de RMSM™ obtenues lors des
mesures pre-fatigue et lors des 5 premieres secondes de chague contraction fatigante. Un test
T de Student pour échantillons appariés est effectué pour la durée de I’ exercice fatigant et sur
les évolutions relatives (en %) des différentes variables. En cas d effets significatifs dans les
ANOVA (p<005), le test post-hoc Newman-Keuls est employé afin d'analyser les effets
specifiques et/ou combinés des différents facteurs. Ces analyses statistiques sont réalisées par
lelogiciel Satidica (StatSoft, Version 5, Tulsa, USA).
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2. Résultats

2.1. Mesures pre-fatigue

Les propriétés neuromusculaires examnées en condition pre-fatigue sont présentées
dans le tableau V.1. Le moment maximal volontaire (MVT) ainsi que I'amplitude du doublet
(Pd) et delaréponse M sont significativerment plus élevés a P qu'a G (p<0,05). En revanche,
le niveau dactivation volontaire (AL), I'activité EMG (RMSM™) des trois muscles
extenseurs du genou et le niveau co-activation sont significativement plus faibles a P par
rapport & G (p<0,05). Pour les valeurs de RMSM™ et celles des réponses M, aucune
différence n’ est observée, pour chague longueur, entre les trois muscles extenseurs du genou
(p>0,05).

Tableau V.1 - Paramétres neuromuscul aires en condition pre-fatigue

P (40°) G (100°)

MVT, N.m 203,2+ 39,6 1784+ 29,8*
Pd, N.m 86,3+ 184 782+ 147*
AL, % 88,3+56 U 7+39*
RMSM™ du VL 0,044+ 0,019 0,056+ 0,016*
RMSM™*duvM 0,046+ 0,034 0,058+ 0,032 *
RMSM™duRF 0,043+ 0,039 0,061+ 0,030*
Anplitude delaréponse M du VL, mV 11,79+ 359 9,45+ 2,69*
Anplitude delaréponseM du VM, mV 924+213 809+152*
Anplitude delaréponse M du RF, mV 9,98+ 2,80 8,08+214*
Co-activation, % 82+48 135+ 38*

Les valeurs présentées sont des moyennes (+ ET) des propriétés neuromusculaires évaluées en condition pre-
fatigue, pour P (petite longueur musculaire) et G (grande longueur). MVT : moment maximal
volontaire isométrique ; Pd : anplitude de la secousse musculaire évoquée par un doublet sur le muscle relaché ;
AL : niveau d’ activation volontair e ; RMS.M ™ : activité EM G normalisée par I'amplitude de laréponse M ; VL :
vadtuslateralis ; VM : vastusmedialis ; RF : rectusfermoris. * Significativement différent de P (p<0,05).

Les activités EMG (RMSM ™) évaluées lors des 5 premiéres secondes delacontraction
fatigante sont présentées dans le tableau V.2. Aucune différence de RMSM ™ n’ est observée,
pour chague muscle, entre les deux longueurs (p>0,05). Pour chague longueur, aucune
différence n’ est également observée entre les activités EM G des trois muscles extenseurs du

genou (p>0,05).
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Tableau V.2 - Activités EMG au début de la contraction fatigante

P (40°) G (100°)
RMSM™ du VL 0,016+ 0,009 0,021 + 0,007
RMSM™duVM 0,017+ 0,006 0,018+ 0,010
RMSM™*duRF 0,019+ 0,008 0,023+0,013

Moyennes (+ ET) des activités EM G enregistrées lors des 5 premiéres secondes de chaque contraction fatigante.
P : petite longueur musculaire ; G : grande longueur ; RMS.M ™ : activité EM G normalisée par I' amplitude de la
réponse M ; VL : vadtus lateralis; VM : vastus medialis ; RF : rectus femoris. Aucune différence significative

n’est observée entre les deux longueurs et les trois muscles (p>0,05) .

2.2. Mesures post-fatigue

2.2.1 Temps de contraction et moment maximal volontaire

Le temps de maintien de la contraction sous-maeximale est 127% plus long a P par
rapport a G (p<0,05 ; Figure V.2). Apres cette contraction fatigante, les valeurs de MVT sont
significativement différentes des valeurs pre-fatigue (p<0,05). Les réductions de MVT pour P
et G, respectiverment de -18,13 + 10,21% et de -21,54 + 9,30% ne sont pas significativement
différentes (p>0,05).

250 4
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Figure V.2 - Durée des contractions fatigantes. Les valeurs présentées sont des moyennes (+ ES) de la durée
(en seconde) de chague contraction fatigante. L a barre vide correspond a la séance réalisée a petite longueur
musculaire (P) et la barre pleine a la séance accomplie a grande longueur ( G). T Différence significative entre P
e G (p<0,05).
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2.2.2 Activités EMG et niveau d’activation vol ontaire
e Lorsdescontractionssous-maximalesfatigantes

Lors des 5 demiéres secondes de chague contraction fatigante, les valeurs de RMSM ™
des trois muscles extenseurs du genou sont significativement plus élevées que celles obtenues
au début de la contraction (p<0,05; Figure V.3). Pour les muscles VL et VM, cette
augmentation de RMSM ™ est plus importante & P qua G (p<0,05), dors que I'inverse est
releveé pour le muscle RF (p<0,05 ; Figure V.3).
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Figure V.3 - Evolutions des activités EMG lors des contractions sous-maximal es fatigantes. Les valeurs de
RMS.M™ obtenues lors des 5 premiéres (début) et 5 derniére secondes (fin) de chague contraction fatigante sont
normalisées par les valeurs obtenues lors des 5 premiéres secondes de la contraction fatigante. Les traits continus
correspondent & P (petite longueur musculaire) et les pointillés & G (grande longueur). RM S.M 1 activite EMG
normalisée par I'amplitude de laréponse M ; VL : vastuslateralis ; VM : vastus medialis ; RF : rectusfenoris.
Pour les 5 premiéres secondes, les valeurs de RM S sont normalisées par la réponse M obtenue en condition pre-
fatigue, alors que pour les 5 derniére secondes, les valeurs sont normalisées par I'amplitude de la réponse M
post-fatigue. * Significativement différent des valeurs pre-fatigue. t Différence significative entre P et G
(p<0,05).

e Lorsdesmesurespost-fatigue

Apres l'exercice fatigant (mesures post-fatigue), une dimnution de AL est observée
pour P (-39+ 4,7% ; p<0,05) et G (-3,2 £ 3,3% ; p<0,05). Ces valeurs ne sont pas différentes
I'une de I'autre (p>0,05). Pour la RMSM ™, des différences sont observées entre les deux
longueurs et entre les muscles (Figure V.4). Pour les muscles VL et VM, une réduction
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significative de RMSM ™ est observée uniquement & P (p<0,05), alors que pour le muscle RF
les valeurs de RMSM™ ne sont significativement diminuées qu’a la suite de I'exercice
exécuté a G (p<0,05 ; Figure V.4). En état de fatigue, aucune modification du niveau de co-
activation n’ est observée aux deux longueurs (p>0,05).
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Figure V.4 - Evolution de RMS.M " ors des mesures post -fatigue. Les valeurs présentées sont des moyennes
(= ES), exprimées en pourcentage des valeurs pre-fatigue. Les barres vides correspondent a la petite longueur
musculaire (P) et les barres pleines & la grande longueur (G). RMSM™: activitt EMG normalisée par
'amplitude de la réponse M ; VL : vastus lateralis ; VM : vastus medialis ; RF : rectus femoris. *
Significativement différent des valeurs pre-fatigue (p<0,05). T Différence significative entre P & G (p<0,05).

2.2.3 Secousse musculaire et réponse M

Pd diminue significativement apres les deux exercices fatigants (p<0,05). Cependant, la
diminution est significativement plus élevée pour G (-28,0+ 2,2%) que pour P (-10,6 + 4,3%)
(p<0,05).

L’ amplitude de la réponse M des muscles VL et VM présente une réduction pour G
(p<0,05), alors qu’ aucun changement significatif n’est évalué pour P (p>0,05; Figure V.5).
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Pour le muscle RF, aucune modification des valeurs pre-fatigue de I’ amplitude de la réponse
M n’est observée aux deux longueurs musculaires (p>0,05 ; Figure V.5).
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Figure V.5 - Evolution de I’amplitude des réponses M lors des mesures post -fatigue. Les valeurs présentées
sont des moyennes (+ ES), exprimées en pourcentage des valeurs pre-fatig ue. Les barres vides correspondent ala
petite longueur musculaire ( P) et les barres pleines & la grande longueur (G). VL : vastuslateralis ; VM : vastus
medialis ; RF : rectus femoris. * Significativement différent des valeurs pre-fatigue (p<0,05). T Différence
significative entre P et G (p<0,05).
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3. Discussion

Les contractions volontaires isométriques sous-nexinmeles induisent une dépendance de
la fatigue a la longueur musculaire. La durée de I' exercice fatigant est plus courte lorsque la
contraction sous-maximele est exécutée a G. Les dysfonctionnements péiphériques
(diminution de la secousse musculaire et de la réponse M) sont égaement plus élevés a G.
Nos résultats démontrent par ailleurs une hétérogénéité de la réponse a la fatigue des trois
muscles supeficiels extenseurs du genou : I exercice accompli a P induit une réduction de
I'activité EMG maximale des muscles mono-articulaires VL et VM, alors que le méme
exercice rédisé a G provoque une diminution de I’ activité EMG maximele du muscle bi-
articulaire RF.

3.1. Propriétés neuromuscul aires en condition pre-fatigue

Les conditions expé&imentales pre-fatigue étant similaires a celles de I'étude A, nous
retrouvons des résultats identiques : si la formetion des ponts actine-myosine semble moins
bien optimisée a G, les facteurs neurophysiologiques sont en outre plus favorables a la
production de force a G qu’'a P. Les facteurs impliqués dans ces dépendances a la longueur
musculaire ne sont pas discutés puisgqu’ils ont déja été présentés dans I étude A (8 1V.3.1 et
IV.3.2, p.75-76). Une attention particuliere est néanmoins donnée a I'activité EMG des
nmuscles extenseurs du genou lors des 5 premieres secondes des contractions fatigantes.

Ainsi, aucune différence de RMSM ™ n’est relevée entre le VL, le VM et le RF lors des
5 preméres secondes de chague contraction sous-maximale (Tableau V.2, p.88). Comme
précedemment dénontré (Weir et coll., 1996), il apparait donc que I'activité EMG est
identique entre les différents muscles agonistes a I’ extension du genou. Il apparait également
gue I’ activité EM Gde chague nuscle est identique entre les deux longueurs musculaires (P &
G). Lors des contractions isométriques sous-maximeles, I’ activation volontaire (caractérisée
ici par I'activité EMG) ne serait donc pas d épendante de la longueur musculaire conme cela
est observeé lors des contractions meximeles. Cette dépendance de l'activation volontaire ala
longueur musculaire est décrite comme un phénomeéne permettant de moduler la production
de force afin de compenser certains désavantages contractiles (Hader et coll., 1994 ; Babault
et coll., 2003) ou de limiter les tensions excessives induites au niveau du systeme musculo-
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articulaire (Suter et Herzog, 1997). En sous-meximel, la force étant dgja régulée par
I'intensité de la contraction, ces adaptations de I' activation n’auraient pas lieu d étre. Elles
seraient donc uniquement liées au caractére maximal de la contraction.

3.2. Fatigue du groupe muscul aire quadriceps femoris
3.21 Fatigue centrale

Dans les conditions sous-maxineles, le temps de maintien de I’ exercice fatigant, plus
important a P qu’'a G, souligne un développement plus rapide de la fatigue lorsque le muscle
est nohilisé a une grande longueur musculaire (Weir et coll., 1996 ; Chan et coll., 2001 ;
Kooidra et coll., 2005 ; Place et coll., 2005). A la suite de cet exercice, une réduction
identigue du niveau d’activation volontaire (AL) est observée entre les deux longueurs
musculaires. Une altération de la commande notrice, localisée au niveau spinal et/ou supra-
spinal, pourrait donc contribuer a la réduction de force post -exercice. Cependant cette fatigue
centrale ne semble pas expliquer directement le phénomene de dépendance de la fatigue a la
longueur musculaire (Kooigra et coll., 2005 ; Placeet coll., 2005).

Cette observation differe des résultats obtenus a partir de contractions isométriques
maximales (Etude A), pour lesquelles une fatigue centrale est prépondérante a courte longueur
musculaire. L’ischémie musculaire, plus importante lors de contractions maximales que sous-
maximales (Edwards et coll., 1972), pourrait étre la cause de ces divergences entre les éudes
A et B. L’ occlusion sanguine plus élevée lors d’ efforts maximaux permettrait en effet une
accumulation plus importante de métabolites (H*, Pi...) et induirait, par activation des
afférences pé&iphérique 11 et 1V, une inhibition de lacommande nerveuse (Bigland-Ritchieet
coll., 1986¢ ; Sacco et coll., 1997). Lors d’ efforts meximaux, ce processus de la fatigue ne
serait toutefois présent que si la contraction est maintenue suffisamment longtenps (i.e. avec
un tenmps suffisamment long pour permettre une accunulation significative de métabolites).

Cela permettrait d’ expliquer pourquoi nous avons observé une diminution plus importante de
AL aP parrapport a G lors de contractions maximeles (Etude A), et aucune différence entre P

et Glors de contractions sous-maximales réalisées a40% de MVT (Etude B).
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3.2.2 Fatigue périphérique

Une fatigue pé&iphérique est présente aux deux longueurs musculaires puisqu’une
réduction de Pd est observée a P et G. Cependant, le déclin significativement plus élevéa G
souligne un dysfonctionnement plus important de la contractilité musculaire pour la grande
longueur (Jones et coll., 1989 ; Weir et coll., 1996). Comme nous I'avons présenté dans
I'étude A (8 1V.35, p.81), la contrainte mécanique au niveau des sarcomeres serait plus
importante a G, provoquant ainsi une désorganisation des structures musculaires lors d’un
exercice fatigant (Jones et coll., 1989). De telles perturbatio ns limteraient la capacité de
formation des ponts actine-myosine et contribueraient ainsi a I’ apparition plus rapide de la
fatiguea G.

Ce dysfonctionnement de la contractilité musculaire ne senble pas dépendre de
I'intensité de I'exercice. En effet, les dimnutions de Pd sont identiques a celles observées
dans I'éude A. Ce résultat peut parditre surprenant puisque les tensions développées au
niveau des sarcomeres sont vraisenmblablement nmoins élevées pour des efforts sous-
meximauX. De plus, si on se réfere a la loi de recrutement de Henneman (1965), lors des
sollicitations sous-maximeles, ce serait préférentiellement les fibres lentes (type I) qui seraient
activées. Ces dernieres étant plus résistantes au stress mécanique que les fibres rapides (type
I1) (Friden et coll., 1983), mohilisées lors d'efforts maximaux, on peut supposer que les
atérations musculaires développées sont moindres pour les sollicitations sous-maximales.
Toutefois, la durée de contraction plus importante pour les sollicitations sous-maxinales a
probablement déterminé des dysfonctionnements comparables a ceux développées dans
I'étude A.

S ces observations correspondent au groupe musculaire quadriceps femoris dans son
ensenble, il existe toutefois, contrairement a I’ éude A, des réponses a la fatigue différentes

entre les muscles agonistes al’ extension du genou.

3.3. Réponse alafatigue de chague muscle extenseur du genou

L' analyse séparée des nmuscles vadus lateralis, vasus medialis et rectus femoris
démontre que les extenseurs du genou ne répondent pas similairement a la fatigue. Il existe
une dissymétrie, liée a la longueur musculaire, entre les muscles nmono -articulaires (VL et

A
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VM) et le muscle bi-articulaire (RF) (Ebenbichler et coll., 1998). En effet, si aucune
modification de I'amplitude de laréponse M du RF n’ est observée apres les deux contractions
fatigantes (P et G), il apparait cependant que les réponses M des muscles mono-articulaires
VL et VM sont diminuées a G, traduisant vraisemblablement un dysfonctionnement au niveau
de la propagation neuromusculaire ( Fuglevand et coll., 1993). Apres I exercice acconmpli a G,
une diminution de I activité EMG (RMSM ™) du RF est également observée aors qu’aucun
changement n’est relevé pour le VL et le VM. Inversement, a la suite de la contraction
fatigante accomplie a P, I'activité EMG du VL et du VM diminue aors que celle du RF ne
présente aucune modification. Ces résultats mettent en évidence une atération différente dela
commande nerveuse au sein des muscles agonistes al’ extension du genou.

Une explication possible a ces différences inter-muscles peut étre donnée a partir de la
fonction mono- ou hi -articulaire de chacun et a la relation force/longueur (moment/angle) qui
en résulte. Contrairement aux muscles nono -articulaires qui tendent a se rapprocher de leurs
longueurs meximales lors de flexions importantes du genou, le muscle bi-articulaire RF
conserve une marge d’ étirement liée a I’ extension de la hanche (Visser et coll., 1990). Cette
spécificité anatomique induit donc, pour le RF, un décalage de sa relation force/angle par
rapport aux VL et VM (Herzog et coll., 1990) (8 11.21.2, p.35). Herzog et coll. (1990), en
modélisant les relations forces/angles de chaque muscle extenseur du genou, ont montré que
pour une flexion de la hanche de 90°, I'angle du genou auquel la production de force du RF
est maximale est proche de 120°, alors que I'angle optimal du VL et du VM se situe aux
alentours de 70°. Ainsi, pour une flexion de 100° du genou ( G), le RF se rapproche de sa
longueur optimale alors que le VL et le VM s’en éloignent. Cette différence inplique un
meilleur recouvrement des nmyofilaments d’ actine et de myosine pour le RF et favorise donc
sa contribution a la production du noment résultant. Pour P (40°), le mécanisme s’inverse &
ce sont les muscles nono-articulaires qui présentent les conditions contractiles les plus
favorables a la production de force. 1l est probable que ces contributions différentes aient pu,
lorsdes sollicitations sous-maximales, conditionner I’ état de fatigue de chaque muscle.

Ceci expliquerait notamment pourquoi la réponse M n'est dtérée, a la suite de
I'exercice acconpli a G, que pour le VL et le VM. Il est en effet demontré qu’un muscle
sollicité a grande longueur développe une fatigue périphérigue plus importante que lorsqu’il
est nohilisé a petite longueur (Jones et coll., 1989 ; Wair et coll., 1996). A G, les muscles
nmono-articulaires VL et VM sont sollicités sous de plus grandes longueurs que le RF. La
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fatigue périphérique est donc probablement plus importante pour les deux muscles mono -
articulaires.

Nous avons également pu observer, lors des 5 derieres secondes de la contraction
fatigante acconplie a P, une augmentation plus importante de I'activité EMG du VL et du
VM par rapport a celle du RF. Pour I'exercice accompli & G, ¢’est I activité EMG du RF qui
s'éleve davantage. L'augmentation de I'activité EMG lors d'une contraction isometrique
sous-maximale, pouvant étre représentative de I'amélioration du recrutement et/ou de la
fréquence de décharge des unités notrices (Garland et coll., 1994), nos résultats tendraient a
démontrer que pour I exercice accompli a P les muscles VL et VM ont préférentiellement été
activés, alors que pour G la sollicitation du RF serait plus importante. Cette évolution
spécifique de I'activité EMG des muscles nono- et bi-articulaires pourrait étre liée aux
relations force/longueur de ces nmuscles. A P, le VL et le VM seraient préférentiellement
activés car leur contribution au moment résultant serait plus favorable que celle du RF. Pour
G, I'activité du RF serait privilégiée puisque celui-ci permettrait une meilleure production de
force.

Le temps de contraction plus inportant aP qu’a G pourrait étre lié au fait que le VL et
le VM, qui développent des forces plus élevées que le RF (Farahmand et coll., 1998), sont
davantage nohilisés a P qu'a G. On peut donc penser que la contraction sous-mexinele a été
facilitée a P par la contribution prépondérante de ces deux muscles. La proportion plus élevée
en fibres rapides du nuscle RF (Johnson, 1973) et sa participation plus importante a G
pourraient également participer, en partie, au temps de contraction plus court observé agrande
longueur.

Ces réponses différentes a la fatigue entre les muscles agonistes extenseurs du genou
semblent étre une spécificité des sollicitations sous-meximales. En effet, dans I'éude A

(contractions meximeles), nous n’ avons pas observé de dissimilitudes entre les muscles VL et
RF. Le caractére sous-meximal de la contraction a probablement permis des adaptions
nerveuses (Bigland-Ritchie et coll., 1986a ; Sogaard et coll., 1986) aux capacités de
production deforce de chaque nmuscle.
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3.4. Conclusion

Lors de sollicitations isométriques sous-meximales, la fatigue est dépendante de la
longueur musculaire nohilisée. A l'instar de ce qui a été observé pour les sollicitations
isometriques maximales (Etude A), la fatigue périphériqgue du quadriceps femoris est plus
importante a G gqu'a P, expliquant, en partie, la durée de contraction plus courte a grande
longueur musculaire. Contrairement a I'étude A, il existe, pour ces sollicitations sous-
meximales, une réponse a la fatigue différente entre les muscles extenseurs du genou. Il est
ainsi observé, lors des contractions fatigantes, une participation plus inportante des muscles
mono-articulaires a P qu'a G. L'inverse est relevé pour le muscle bi-articulaire RF. Le
caractére sous -meximal des contractions met en évidence que I' activité nerveuse privilégie la
nohilisation des nmuscles placés de facon la plus optimale sur leur relation force/longueur.
L’ activation de chague muscle agoniste extenseur du genou serait donc liée a sa capacité de
production deforce.

97



ETupe C

VI. ETUDEC

Dépendance de la fatigue a la longueur musculaire

lors de sollicitations excentriques maximales

Nous allons maintenant privilégier le développement de la fatigue périphérique, et plus
particulierement le développement de dommeges musculaires, par |['utilisation de
sollicitations excentriques meximales. Nous examinerons également la dépendance de
I'activation volontaire a la longueur musculaire lors de ces sollicitations excentriques
maximales.

DEesBROSSES K., BABAULT N., DIDRY G., MEYER J.P., POussoN M.
Central and peripheral fatigue after lengthening contractions performed with different
guadriceps femoris muscle lengths.
Medicine and Science in Sports and Exercise, sounis.
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1. Procédure expérimental e

Les sujets rédisent, a trois semaines d’intervalle et dans un ordre aéatoire, deux
séances fatigantes des muscles extenseurs du genou. Chague séance, réalisée sur ergonetre
isocinétique, correspond a un exercice excentrique effectué avec une amplitude articulaire de
40°. La séance de fatigue a petites longueurs musculaires (P) est acconplie entre 20 et 60° de
flexion du genou et la séance a grandes longueurs musculaires (G) entre 80 et 120° (0°
correspondant al’ extension maximale du genou).

Les sujets débutent chaque séance par un échauffement standardisé conposé de 5
minutes de pédalage (sur ergocycle) a intensité sous-maximale libre, puis de 20 contractions
excentriques sous-meximales volontaires (~20% du moment maximal), accomplies sur
I'ergométre isocinétique, ala plage angulaire retenue dans la séance.

1.1. Evauations pre- et post-fatigue

Une évaluation des parametres neuromusculaires (moment, niveau d’ activation, activité
EMG...) est rédlisée, a P ou G selon la séance, avant (pre-fatigue) et aprés (post-fatigue)
I'exercice fatigant. Cette évauation consiste en la rédlisation de contractions excentriques
maximeles volontaires (MVCe.) exécutées a 45°.s™ avec un retour passif du mouvement a
30°.s™. Des stimulations électriques du nerf fémoral sont également délivrées, aI'aide d’un
trigger connecté au signal de position de I'ergométre isocinétique, pendant le mouvement
(Babault et coll., 2001) et au milieu de la plage angulaire étudiée : a40° pour P et a 100° pour
G. Ces stinulations sont délivrées selon la procédure définie dans le chapitre 111.2.1 (p.53).

Le protocole d évaluation (Figure VI.1) débute par trois doubles (doublets) et une
stimulation unique délivrées, sur le muscle reléché, lors de 4 mouvenents passifs consecutifs
de flexion du genou (i.e. une stimulation par flexion). Trois MVC sont ensuite acconplies,
chacune éant surimposée d’un doublet et suivie, lors du mouvement passif subséquent, d’un
doublet délivré sur le muscle relaché. Quinze secondes de récupération sont observées entre
chague MVC,.. Une contraction concentrique maximale (MVC,,,) des muscles antagonistes
(45°s™) est également rédlisée afin de quantifier I'activité EMG maximele du BF et de
déterminer un niveau de co-activation musculaire.
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Les mesures post-fatigue sont exécutées 15s apres la fin de I'exercice fatigant, délai
correspondant a la préparation de la procédure de test. Ces mesures sont identiques a celles
décrites pour I évaluation pre-fatigue.

TT doublet | | MVC . extenseurs
T stimulation unique | | MVC,__. fléchisseurs
20" - A
=z A A A \ .
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Figure VI.1 - Représentation du protocol e de mesure pre- et post -fatigue. La séance P, accomplie entre 20 et
60° de flexion du genou, est prise comme exemple. Les simples et les doubles fléches correspond ent
respectivement a des stimulations électriques uniques ou doubles (doublets) du nerf fémoral. Elles sont délivrées
durant le mouvement, par |'intermédiaire d’un trigger, afin d’ obtenir le pic de la réponse mécanique au milieu de
la plage angulaire (& 40° dans le cas présent). Trois contractions excentriques maximales volontaires des muscles
extenseurs du genou (MVCg) et une contraction concentrique maximale volontaire des muscles fléchisseurs du
genou (MVC,,,) sont réalisées a une vitesse angulaire de 45° st Les pointillés représentent une coupure
temporelle (ex : le délai de 15s entre deux MVC ).

1.2. Exercice fatigant

L’ exercice fatigant correspond a la répétition de contractions excentriques maximales
volontaires (MVC,,). Il est arrété lorsque le sujet atteint, durant 3 contractions successives,
un déclin de moment supérieur ou égal a40% de lavaleur initiale de son moment excentrique
maximal volontaire (MVT ), évaué a 40 ou 100° selon la longueur musculaire requise dans
la séance (Figure V1.2). Les contractions sont réalisées & une vitesse angulaire de 45°s™ e
sont séparées approximetivement de 1.5s, délai correspondant au retour passif du nouvement
(30°.s™). Les sujets ont pour consigne de se mettre en contraction meximele au moment oul le
bras de levier de I'ergométre isocinétique change de direction. Lors de ce protocole de
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fatigue, les sujets sont encourages a développer leur performance meximele aussi longtermps
gue possible. Lenombrede MVC . fatigantes est retenu pour chague séance (P et G).

100% = 140 N.m s el

Figure VI.2 - Moment développé par un sujet lors de |’exercice fatigant accompli & P. Les contractions sont
effectuées entre 20 et 60° de flexion du genou. Le moment est évalué a 40° (0° correspondant & I'extension
maximale du genou). L’ exercice est arrété lorsque le sujet réalise 3 contractions consécutives a un moment égal
ou en-dega de 40% de la valeur du moment excentrique maximal volontaire pre-fatigue. Une partie des
contractions a été supprimée afin d’améliorer la clarté de la figur e. MVC . : contraction excentrique maximale
volontaire.

1.3. Traitement statistique

Pour chague condition (pre- e post-fatigue, P et G), les parametres neuromusculaires
faisant I'objet d’une répétition sont moyennés. Les statistiques, réaisées avec le logiciel
Statistica (StatSoft, version 5, Tulsa, USA), sont présentées comme des moyennes + écart
type (ET), exceptées les figures pour lesquelles les erreurs standards (ES) sont représentées
afin d’améliorer leur clarté. Les tests de Kolmogorov-Smirnov et de Bartlett sont
respectivement utilisés pour vérifier la normelité et I'homoscédasticité des données. Une
ANOVA a deux facteurs (longueur x fatigue) avec répétition de mesures est réalisée pour
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chaque variable afin d’ évaluer les effets de lafatigue. En cas d’ effets significatifs, letest post -
hoc de Newman-Keuls est exécute afin d’évaluer les effets combinés. Un test T de Student
pour échantillons appariés sont également effectués sur les valeurs pre-fatigue de chague
variable, sur le nombre de MVC,. fatigantes et sur les évolutions relatives des différentes
variables afin de comparer les deux longueurs. Pour I’ ensenble des traitements statistiques, la
significativitéest acceptée pour p<0,05.
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2. Résultats

2.1. Moments et temps de contraction

Lors des mesures pre-fatigue, les valeurs de MVT ¢ sont plus petites a P (145,0 + 32,9
N.m) gu'a G (2414 + 40,7 N.m) (p<0,05). L’amplitude du doublet (Pd) est également
inférieurea P (61,7 £ 9,6 N.m) par rapport a G (77,9 £ 10,0 N.m) (p<0,05; Figure V1.3).

Evaué 15s apres la fin de I'exercice fatigant, MVT.. présente une réduction
significativement plus faible a P (-8,7 + 8,9%, p<0,05) qu'a G (-27,9 + 15,9%, p<0,05). Pour
I'armplitude de Pd, il est observé une augmentation a P (+16,2 + 155%, p<0,05) et une
diminution a G (-23,9 + 15,7%, p<0,05) (Figure V1.3). Ces valeurs sont significativement
différentes (p<0,05).
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Figure V1.3 - Amplitude de |a secousse musculaire (Pd) évoquée avant et aprés I’exercice fatigant. Les
valeurs sont des moyennes (+ ES) pour P (petites longueurs musculaires ; barres vides) et G (grandes longueurs
musculaires ; barres pleines). * Significativement différent des valeurs pre -fatigue (p<0,05). t Différence
significative entre P et G (p<0,05).
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Le nombre de MVC,, fatigantes nécessai re pour atteindre la réduction de 40% du
moment maximale volontaire pre-fatigue est plus du doube & P qua G (p<0,05; Fgure
V1.4).

# 200 1 I

b

S 180 - "[

i |]

'S 160 4

gmu-

= 120 4

o |

S 100 4

=

S 804 T
= 60 -

ot

= 404

E 20

ra . P G

Figure V1.4 - Nombre de contractions excentriques réalisées lors du protocole de fatigue. Les valeurs sont
des moyennes (+ ES) obtenues & P (petites longueurs musculaires ; barres vides) et & G (grandes longueurs
musculaires ; barres pleines). T Différence significative entre P e G (p<0,05).

2.2. Activation volontaire et activités EMG

En condition pre-fatigue, AL est plus petit a P (81,5 £ 8,8%) qu'a G (95,7 + 2,%%)
(p<0,05 ; Figure VI1.5). Les valeurs de RMSM " des trois muscles superficiels extenseurs du
genou sont également inférieures a P par rapport a G (p<0,05 ; Tableau VI.1). Le niveau de
co-activation du muscle BF est identique entre les deux longueurs (p>0,05 ; Tableau VI.1).

Lors des mesures post-fatigue, un déclin similaire (p<0,05) de AL est observé entre les

deux longueurs (-8,5 + 9,2% pour P et -10,2 + 95% pour G, Figure V1.5). Les valeurs post-
fatigue de AL sont donc de 74,6 + 12,7% pour P et de 85,9 + 8,8% pour G.
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Figure VI.5 - Niveau d’activation volontaire (AL) avant et aprés |’exercice fatigant. Les valeurs sont des
moyennes (+ ES) pour P (petites longueurs musculaires ; barres vides) et G (grandes longueurs musculaires ;
barres pleines). * Significativement différent des valeurs pre-fatigue (p<0,05). T Différence significative entre P
et G (p<0,05).

En condition post-fatigue, pour chague muscle extenseur du genou (VL, VM ou RF), il
est observé une évolution similaire de RMSM ™ entre P et G (p>0,05, Tableau VI.1). Les
évolutions de RMSM ™ sont différentes lorsque les muscles sont conparés entre eux : une
diminution est observée pour le VL et le VM (p<0,05), dlors qu’aucune modification des
valeurs pre-fatigue deRMSM ™ n’est relevée pour le muscle RF (p>0,05, Tableau VI.1).

Aucune modification des valeurs pre-fatigue de co -activation n’ est observée pour P et G
(p>0,05, Tableau VI1.1).
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Tableau VI.1 - Activités EMG des muscles extenseur s du genou et niveau de co-
activation muscul aire

P G
Pre-ffatigue  Pog-fatigue Pre-fatigue Pogt-fatigue
VLRMSM™ 0,031+ 0,014 0,028+0,010* : 0,056+ 0,0141 0,049+0,011* T
VM RMSM™ 0,043+ 0,027 0,034+0,017* :0,072+0,0231 0,064+ 0,020* ¥
RFRMSM™ 0,071+0,034 0,069+0,024 :0,091+£0,0281 0,089+0,029 1
Co-activation (%): 10,6+5,7 11,3+49 81+4,0 95+54

Moyennes (+ ET) des activités EMG (RMS.M ™) des muscles extenseurs dugenou et du niveau de co-activation
du muscle biceps femoris, & P (petites longueurs musculaires) et & G (grandes longueurs musculaires) lors des
mesures pre- e post -fatigue. VL : vastus lateralis, VM : vastus medialis, RF : rectus femoris. *
Significativement différent des valeurs pre-fatigue (p<0,05). t Différence significative entre P & G (p<0,05).

2.3. Réponse M

Avant I'exercice fatigant, I'amplitude de la réponse M de chaque nuscle superficiel
extenseur du genou présente des valeurs similaires entre P et G (p>0.05, Tableau VI1.2). Avec
la fatigue, il n’est observé aucun changement de la réponse M pour le VL (p>0,05), alors
gu’une diminution (p<0,05), identique aux deux longueurs (p>0,05), est relevé pour le VM et
le RF (Tableau VI.2).

Tableau VI.2 - Amplitudes des réponses M des muscl es extenseurs du genou.

P G
Pre-ffatigue Pog-fatigue | Pre-fatigue Pog-fatigue
Réponse M du VL (mV) 6,715 6,8+ 23 69+21 71+24
Réponse M du VM (mV) 73+23 6,721 * 71+16 6,5+1,6 *
Réponse M du RF (mV) 38+18 34+16+ 32+28 29+25+

Moyenne (+ ET) de I'amplitude de la réponse M des muscles extenseurs du genou, & P (petites longueurs
musculaires) et a G (grandes longueurs musculaires) lors des mesures pre- et post -fatigue. VL : vastuslateralis,
VM : vastusmedialis, RF : rectusfermoris. * Significativement différent des valeurs pre-fatigue (p<0,05).
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2.4. Doul eurs muscul aires

En condition pre-fatigue, aucune douleur musculaire n’est ressentie par les sujets. Cing
minutes apres la fin de I'exercice fatigant, le niveau de douleur musculaire s'éléeve
significativement (p<0,05), passant respectivement a 1,0+ 09 et a 1,7 £ 21 pour P et G
(Figure V1.6). Alors que pour P, le niveau de douleur se rétablit aux valeurs pre-fatiguedesle
premier jour post-exercice (p>0,05), il reste significatif pour G pendant 3 jours (p<0,05). La
douleur ressentie est plus importante pour G que pour P lors des évaluations réalisées a 5
minutes et lors des 3 premiers jours post-exercice (p<0,05 ; Figure VI.6).

Douleurs musculaires (u.a.)
]
| |

1 T
5 min, apnés I 2 3 £l 5
Temps (jours)

Figure VI.6 - Douleurs musculair es ressenties aprés |'exercice fatigant. Les valeurs sont des moyennes (+
ES). L' évaluation subjective de la douleur musculaire (échelle CR -10 de Borg) est réalisée 5 minutes aprés
I'arrét de I' exercice fatigant puis quotidiennement lors des 5 jours suivant la séance de test. P : petites longueurs
musculaires (trait pointillé), G : grandes longueurs musculaires (trait continu). * Significativement différent des
valeurs pre-fatigue (p<0,05). T Significativement différent de P (p<0,05).
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3. Discussion

Afin de privilegier la fatigue périphérique et d’examner son influence dans la
dépendance de la fatigue a la longueur musculaire, des sollicitations excentriques maximales
ont été utilisées dans cette étude. A G, les douleurs musculaires reportées durant les 3 jours
post-exercice démontrent le développement de dommages musculaires. Ces derniers
pourraient expliquer, en partie, le nombre de contraction inférieur a G par rapport a P.

3.1. Paraméres neuromuscul aires en condition pre -fatigue

Lors de I'évauation pre-fatigue, le moment excentriqgue maximal volontaire (MVT )
est plus important a G gqu’a P. L’ efficacité de la propagation neuromusculaire ne semble pas
contribuer a cette dépendance du moment a la longueur musculaire puisque I’ amplitude des
réponses M de chacun des trois muscles superficiels extenseurs du genou est identique entre P
et G. Des facteurs périphériques localisés en aval de la propagation neuromusculaire, comme
le nonbre de ponts actine-nmyosine formés et la tension développée par chacun (Gordon et
coll., 1966), pourraient expliquer, en partie, la dépendance du moment volontaire a la
longueur musculaire. L’ amplitude de Pd, plus élevée a G par rapport a P, souligne que la
production de force est optimisée a G par rapport a P lors de sollicitations meximales
excentriques. Pour ces mémes longueurs, nous avions dénontré, en isometrie (Etude A et B),
une optimisation de la formetion des ponts a P par rapport a G. En excentrique, du fait d’un
étirement plus important des muscles a grandes longueurs musculaires, il est probable que la
transmission de la force, par les structures élastiques, ait été améliorée a G par rapport a P.
Ceci expliquerait en partie pourquoi la production de force est plus élevée a G lors des
sollicitations excentriques. Des fact eurs neurophysiologiques pourraient également participer
acette différence.

En effet, le niveau d activation volontaire (AL) et les activités EMG (RMSM ™) des
trois muscles extenseurs du genou sont plus inportants a G qu’a P. A notre connaissance,
c'est la premiere fois que la dépendance de I activation volontaire a la longueur musculaire
est examinée lors de sollicitations maximales excentriques. 1l faut souligner que I’ activation
est plus importante a la longueur musculaire qui présentent la meilleure capacité de
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production de force (i.e. G). L’hypothése de compensation nerveuse des désavantages
contractiles, précédemment avancée lors de sollicitations isométriques (Hader et coll., 1994;
Babault et coll., 2003; Maffiuletti et coll., 2003), n’est donc pas vérifiée lors de sollicitations
excentriques. Par contre, il est probable que I’ activation ait éé inhibée a P pour limiter les
tensions excessives au niveau du systeme musculo-articulaire (Hirokawa et coll., 1992 ; Suter
et Herzog, 1997) et notamment les contraintes mécaniques au niveau du ligament croisé
antérieur (Hirokawaet coll., 1992).

La co-activation musculaire (~9%), conformes aux valeurs généralement observées chez
des sujets sportifs (~12% pour Amiridiset coll., 1996), est identique entre P et G. L’ activité
des muscles fléchisseurs du genou est donc négligeable dans la dépendance du noment ala
longueur musculaire.

3.2. Développement de |afatigue

Par rapport a notre définition de la fatigue (i.e. la réduction de la force volontaire) et a
notre objectif (i.e. comparer un méme niveau de fatigue a P e G), nous avons choisi un
protocole permettant d’induire une chute de force identique aux deux longueurs musculaires
(i.e. unediminution de 40% des valeurs pre-fatiguedeM VT ). Le niveau de fatigue généré a
la fin de I'exercice est donc identique entre P et G. Ce type de protocole apparait conme
novateur dans I'évauation de la dépendance de la fatigue a la longueur musculaire lors de
sollicitations excentriques. En effets, les précédentes éudes ont employé des protocoles de
fatigue comportant un nombre défini de contractions (Newham et coll., 1988 ; Child et coll.,
1998 ; Nosaka et Sakarmoto, 2001). Ces différents travaux n’ont donc pas pu comparer des
niveaux simlaires de fatigue. Notons également que [I'évauation post-fatigue est
généralement réalisée lors de sollicitations isométriques (Newham et coll., 1988 ; Child et
coll., 1998 ; Nosaka et Sakanwoto, 2001). Elle ne permet donc pas de conserver la spécificité
du node d'action enployé lors de I'exercice fatigant. Les paramétres neuronmusculaires
(moment volontaire, secousse musculaire, niveau d’ activation...) ont donc été évalués dans le
méme mode d’ action que celui requis par I exercice fatigant (i.e. des sollicitations maximales
excentriques), al’instar de ce qui a été réalisé par Babault et coll. (2006) lors d’un protocole
defatigue concentrique.
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Pour atteindre la valeur cible (-40% de MVT ), un nonbre supérieur de contractions a
été nécessaire a P par rapport a G. Ce résultat souligne que la fatigue S'instale plus
rapidement avec les sollicitations excentriques acconplies a grandes longueurs musculaires.
Des résultats similaires ont été rapportés dans les études A et B lors de sollicitations
isométriques meximeles et sous-maximales. Comme pour 'éude A, il est possible que
I'activation volontaire, plus faible a P qu'a G, ait contribué au nonmbre plus éevé de
contractions (Sacco et coll., 1994). Comme cela a précédemment été expliqué (8 IV.3.3,
p.78), une activation plus faible permettrait un meilleur turn-over dans le recrutement des
unités notrices et retarderait donc I’ apparition de lafatigue.

3.3. Evolution de la force volontaire et évoquée en condition post -
fatigue

Malgré la volonté d’'induire un niveau de fatigue identique aux deux longueurs
musculaires, les valeurs post-fatigue de MVC,,. présentent une diminution plus importante
pour G (-27.9%) que pour P (-8.7%). Ces différences sont vraisemblablement liées au temps
de latence (15s) entre lafin de I exercice fatigant et le début de ' évaluation post-fatigue. La
récupération de laforce serait donc plus lentea G qu'a P. On peut penser que cette différence
s’explique par les facteurs de la fatigue mis en jeu a chague longueur. A lasuite d’ un exercice
excentrique, il est généralement démontré que les dtérations périphériques, liées aux
dommages nusculaires, récupérent moins vite que les perturbations neurophysiologiques
(Martin et coll., 2004). Il est donc probable que la fatigue périphérique soit plus inportante a
G qu'a P, expliquant ainsi larécupération plus lente de laforce a grande longueur musculaire.
Il est alors nécessaire, dans I’ interprétation de nos résultats post -fatigue, de prendre en conmpte
cette récupération différente entre les deux longueurs musculaires.

Les études qui ont rapporté une dépendance de la fatigue a la longueur musculaire lors
de sollicitations excentriques (Newham et coll., 1988; Child et coll., 1998, Nosaka et
Sakamoto, 2001) ont généralement attribué celle-ci au développement préférentiel de
dommages nmusculaires a grandes longueurs. Dans la présente étude, les douleurs musculaires,
qui reflétent la réponse inflammatoire liée aux dommages musculaires (Stauber, 1989) , sont
plus élevées a G qua P (Figure VI.6, p.107). Elles semblent donc confirmer le
développement préférentiel de dommages agrandes longueurs musculaires.

110



ETupe C

Le sur-étirement des sarcomeéres, plus important a G qu’'a P, pourrait tout d abord
induire des micro-lésions des stries Z et de labande A (Kuipers, 1994 ; Clarkson, 1997) ou
encore des ruptures au niveau de la desmine (Lieber et coll., 1994), de la dystrophine
(Lovering et De Deyne, 2004), de la titine et de la nébuline (Trappe et coll., 2002). Cette
désorganisation de la structure musculaire provoque une réduction du nombre de ponts actine-
myosine formés et une dimnution de leur efficacité dans la production de force. Les
dommeges musculaires peuvent également étre localisés au niveau du sarcolemme et du
réticulum sarcoplasmique (Morgan e Allen, 1999), engendrant des défaillances
supplémentaires dans le couplage excitation-contraction. Ces altérations pourraient
contribuer, en partie, a la réduction de I'amplitude des réponses M observée a P et G, et
pourraient ainsi participer au déclin du moment musculaire.

A la suite de I’ exercice fatigant, nous observons une diminution de Pd a G (-23.9%) et
une augmentation de celui -ci a P (+16.2%). La diminution obtenue a G reflete une réduction
du nonbre de ponts actine-myosine formés et confirme donc la présence d’ dtérations
périphériques (i.e. probablement les dommages musculaires précédemment decrits). A P, la
potentialisation de la secousse nmusculaire (Pd) souligne une optimisation de la contractilité.
Des résultats similaires ont été observés a la suite d’ un exercice isométrique sous-maximal
acconmpli a petite longueur musculaire (Place et coll., 2005) ou encore a la suite d’ exercices
impliquant des sollicitations excentriques du quadriceps fenoris, telle que la course a pied de
longue distance (Millet et coll., 2002 ; Place et coll., 2004). La potentiaisation de lasecousse
musculaire est attribuée a I'augmentation de la sensibilité des protéines contractiles pour le
Ca® (Rasser et Maclntosh, 2000). A petites longueurs, il est probable que I’ espace inter -
filamentaire entre I actine et la myosine permette une meilleure phosphorylation de la chaine
légere de myosine (Yang et coll., 1998). L’incorporation plus élevée de phosphate au niveau
de la chaine légére de myosine provoquerait ainsi une augmentation de la sensibilité des
myofilaments au Ca* intra-cellulaire (Yang et coll., 1998) et faciliterait par conséquent la
production de force a petites longueurs. Ce processus permettrait également une réduction du
colit énergétique (Yang et coll., 1998). En effet, la sensibilité des myofilaments au Ca** éant
meilleure, une cinétique plus faible du Ca** (sa libération et son repompage) est nécessaire a
laproduction de force. L’ activité A TPasique nécessaire a lacinétique du Ca** serait alors plus
faiblea P qu'a G. Le colt énergétique serait donc moindre a petites longueurs, ce qui pourrait
en partie expliquer pourquoi il a fallu un plus grand nombre de contractions fatigantes a P
gu’a G pour atteindre laréduction de 40% du moment volontaire.
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La dépendance de la fatigue a la longueur musculaire, lors de sollicitations maximales
excentriques, est donc partiellement imputable a la fatigue périphérique. A G, les dommeges
musculaires plus importants contribueraient au nombre plus faible de contractions fatigantes
et a la diminution plus élevée du moment maximal volontaire. Pour les petites longueurs
rmusculaires, les dommeges plus faibles et une sensibilité accrue des myofilaments au Ca*
permettraient une durée plus longue de I’ exercice fatigant. L’ augmentation de la contractilité
musculaire a P laisse penser que la fatigue pé&iphéique n’'est pas prépondérante a petites
longueurs musculaires et donc que la réduction du moment musculaire observée a P est
probablement expliquée par lafatigue centrale.

3.4. Altération de |’ activation volontaire

Lors des mesures post-fatigue, AL diminue simlairement aux deux longueurs
musculaires (~9.4%). De nombreuses éudes démontrent la participation de lafatigue centrale
dans la réduction du moment aprés un exercice excentrique (Loscher et Nordlund, 2002;
Michaut et coll., 2002; Martin et coll., 2005; Prasartwuth et coll., 2005). Nos résultats sont
en accord avec ceux de Martin et coll. (2005) qui rapportent, pour le groupe musculaire
quadriceps fenoris, une réduction d’environ 8% du niveau d’activation volontaire aprés un
protocole de course a cloche-pied en descente (lequel implique la sollicitation excentrique du
quadricepsfemoris).

Apres les sollicitations excentriques, la diminution de I activation volontaire peut étre
attribuée a des inhibitions ou a des défacilitations développées au niveau du cortex moteur
et/ou des notoneurones a (Prasartwuth et coll., 2005). Le développement de douleurs
musculaires lors de sollicitations excentriques pourrait induire, via les afférences
nociceptives, une inhibition de la commande notrice au niveau du cortex moteur (Le Pera et
coll., 2001). Un endommagement des fuseaux neuromusculaires pourrait également réduire
les afférences des fibres la a destination des motoneurones a (Awvela et coll., 1999). Etant
donné que les grandes longueurs générent d'inportants dommages musculaires, il est
probable que de tels mécanismes aient pu étre mis en jeu a G et aient pu contribuer a la
dimnution du moment volontaire. Comme cela a dé§ja été décrit, au cours d’un exercice
intense, I accunulation de métabolites (Pi, H"...) pourrait également stimuler les terminaisons
nerveuses des groupes Il et 1V et contribuer al'inhibition de I’ excitabilité des motoneurones
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a (Bigland-Ritchie et coll.,, 1986¢c; Sacco et coll., 1997). Ce phénomeéne pourrait
préférentiellement étre mis en jeu a P, longueur pour laquelle le nombre plus inportant de
contractions permettrait une accumulation plus élevée des métabolites.

La réduction identique de AL entre P et G ne permet pas d’exclure I'influence de la
fatigue centrale dans ladépendance de lafatigue a lalongueur musculaire. En effet, puisque la
diminution du moment volontaire est inférieure a P, la part prise par lafatigue centraledans la
réduction de la force est plus importante pour P que pour G. Cela expliquerait notamment
pourguoi la récupération partielle de la force a été plus rapide a Pqu'a G. Le délai de 15s,
nécessaire a la mise en place de la procédure d’évaluation post-fatigue, aurait permis une
récupération partielle du niveau d'activation volontaire. Cette récupération rapide de
I'activation aurait plus particulierement eu lieu a P. En effet, il est probable que le délai de
15s ait permis une relaxation du muscle, favorisant un retour normal de la circulation
sanguine locale et I élimination des métabolites impliqués dans I'inhibition de I’ excitahilité
des notoneurones a. Pour G, I'inhibition de I'activation serait liée aux dommages
musculaires. La récupération de la fatigue centrale serait donc plus longue pour les grandes

longueurs musculaires.

Les activités EM G, recuelllies lors de I' évaluation post-fatigue, corroborent les données
issues du niveau d’activation : les valeurs de RMSM ™ diminuent similairement aux deux
longueurs pour les muscles VL et VM. Nous pouvons cependant noter que, contrairement a
ces deux muscles mono-articulaires, I'activité EMG du muscle bi-articulaire RF n’est pas
modifiée avec la fatigue. Cette différence inter-muscle pourrait s’expliquer par la fonction
respective de chaque nuscle. Le muscle bi-articulaire RF est en effet principalement
responsable du controle de la transmission de la force aux différentes articulations aors que
les muscles mono-articulaires VL et VM ont pour fonction principale la production de force
(Jacobs et van Ingen Schenau, 1992). On peut donc penser que le muscle RF a éé noins
sollicité que les muscle VL et VM lors des contractions excentriques.

3.5. Conclusion

Nous avons démontré une dépendance de I'activation volontaire a la longueur du
muscle quadriceps fermoris lors de contractions excentriques maximales. Une inhibition du
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I'activation a petites longueurs musculaires permettrait de protéger le systeme musculo-
articulaire des tensions excessives imposees par les sollicitations excentriques. Nos résultats
permettent également d’ observer une installation plus rapide de la fatigue et une diminution
plus importante du moment lors des contractions excentriques meximales acconplies a
grandes par rapport a petites longueurs musculaires. Les dommages nusculaires, plus
importants a G qu’ P, expliqueraient en partie de telles différences. A P, la sensibilité accrue
des myofilaments au Ca®" permettrait en outre un plus grand nombre de contractions. Pour les
petites longueurs, la chute de force serait alors principalement expliquée par la fatigue
centrale.
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L’ objectif poursuivi dans ce travail consiste a analyser, par une approche meécanique et
neurophysiologique, la dépendance de la fatigue a la longueur musculaire. La rédlisation de
trois types d exercice (isometrique maxinmal, sous-maximal et excentrique meximal) permet
de perturber le systéme neuromusculaire par des réponses a la fatigue différentes, afin
d’identifier quels sont les facteurs, centraux et/ou périphériques, qui déterminent la
dépendance de la fatigue a la longueur musculaire. Afin de comparer un niveau de fatig ue
simlaire entre les deux longueurs musculaires analysées (P e G, correspondant
respectivement a 40 et 100° de flexion du genou), les exercices fatigants sont maeintenus
jusqu’a I'obtention d'une diminution équivaente du moment développé. Avant et apres
chague exercice, une évaluation des paramétres neurormusculaires est rédisée dans le node
d’action requis par I'exercice fatigant afin de respecter la spéecificité de chague type de
sollicitation musculaire. Plusieurs conclusions peuvent étretirées des résultats de ce travail.

e Dépendancedel’activation wolontairealalongueur musculaire

En condition pre-fatigue, nos résultats corroborent ceux publiés dans la littérature. 1
existe, lors de sollicitations isométrigues maximeles, une dépendance de ['activ ation
volontaire a la longueur musculaire. Comme cela a dga été présenté, il est suggéré que cette
dépendance de | activation alalongueur permette de compenser des désavantages contractiles
(Babault et coll., 2003) et/ou de limiter les tensions excessiv es au sein du systéme musculo -
articulaire (Suter et Herzog, 1997). Lors de sollicitations excentriques maximales le niveau
d’activation volontaire est plus éevé alalongueur ou le moment est le plus inportant (i.e. la
grande longueur). Il semblerait donc que ce soit davantage une inhibition a petites longueurs
musculaires qui détermine ladifférence du niveau d’ activation entre P et G.

Cette dépendance a égaement été observée en éat fatigue. En effet, dans I'éude A,
I'évaluation de I'activation volontaire post-fatigue a éé conduite aux deux longueurs
musculaires (P et G) aprés les deux exercices fatigants (FP et FG). Il s'avere que
I'ordonnancement dans les valeurs de noments et d’ activation, observé en condition pre-
fatigue a P e G, est maintenu apres chaque exercice fatigant : le niveau d’ activation, bien
gu’ayant diminué, est toujours plus élevé a G gu’a P. Le systeme neuromusculaire conserve
donc, melgré une fatigue a domnante périphéique pour FG et centrde pour FP, la
distribution de la relation moment-activation-longueur telle qu’elle se présentait dans les
conditions de pre-fatigue. De tels résultats demandent des approfondissements ultérieurs pour
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déterminer de quelle maniere cette préservation existe malgré la diminution de la force et de
I activation.

e Dépendancedelafatiguealalongueur musculaire

Ce travall met en évidence une dépendance de la fatigue a la longueur musculaire du
guadricepsfemoris. Que ce soit lors de sollicitations isométriques maximeles (Etude A), sous-
maximales (Etude B) ou excentrigues meximales (Etude C), la fatigue apparait plus
rapidement lorsque le muscle est nobilisé a grandes par rapport a petites longueurs
musculaires. Cette dépendance est déterminée par des facteurs liés directement a la
contractilité du muscle mais aussi ala commande nerveuse.

La contrainte mécanique induite au niveau des sarcomeres par le travail du muscle étiré
est vraisemblablement le facteur fondamenta de la dépendance de la fatigue a la longueur
musculaire. Lors des exercices fatigants, cette contrainte provoquerait |'apparition de
dysfonctionnements périphériques (i.e. des désorganisations de la structure contractile),
pouvant aller jusqu’ aux dommeges musculaires lors de sollicitations meximeles isometriques
(Jones et coll., 1989) et excentriques (Child et coll., 1998). Ces dysfonctionnements
favoriseraient la chute de force et I'apparition plus rapide de la fatigue a grandes longueurs
musculaires. Lorsque le muscle est mobilisé a petites longueurs, le sur-étirement des
sarcomeres est évité, les perturbations périphériques seraient donc mnimisées. La chute de
force serait alors moins inportante qu’ a grandes longueurs musculaires et I’ apparition de la
fatigue retardée.

Par ailleurs, a petites longueurs, le plus faible niveau d’ activati on volontaire, observé en
condition pre-fatigue lors des sollicitations maximales isométriques (Etude A) et excentriques
(Etude C), pourrait contribuer a la durée plus longue de I'exercice fatigant. En effet, le
nombre d’ unités motrices recrutées serait inférieur, favorisant ainsi un meilleur turn-over dans
leur recrutement : les unités notrices fatiguées pourraient étre relayées par celles qui n’ont
pas été sollicitées. Il apparait également, lors des sollicitations excentriques meximales
accomplies a petites longueurs musculaires, qu’une augmentation de la sensibilité des
myofilaments au Ca* pourrait faciliter la contraction musculaire et retarder I’ apparition de la
fatigue, comme celaapu étre observé lors de sollicitations isométriques (Placeet coll., 2005).

Au regard de |’ ensemble de ces résultats, il apparait que ladépendance de lafatigue ala
longueur du quadriceps fermoris est déterminée a la fois par des facteurs nerveux et
périphériques.

117



CONCLUSION GENERALE

o Spécificité desollicitationsisométriques sous-maximal es

Des adaptations neurophysiologiques ont éé observées lors des sollicitations
isométriques sous-meximeles (Etude B). Comme dans le cas des contractions maximeles,
I'activitt EMG de chague muscle extenseur du genou est déterminée par sa relation
force/longueur. Pour de petites longueurs du quadriceps femoris, les muscles mono-
articulaires vagus lateralis et vastus medialis sont dans une configuration moins défavorable
gue le RF pour créer des ponts actine-myosine (Herzog et coll., 1990). lls sont donc
preférentiellement mobilisés. Pour de grandes longueurs du quadriceps fenoris, C est
I'inverse qui se produit : le muscle bi-articulaire rectus fermoris est le plus proche de sa
longueur optimale (Herzog et coll., 1990), son activité est plus inportante. Le fonctionnement
du systéme neuromusculaire est adaptatif : la capacité de production de force de chaque
muscle agoniste extenseur du genou est prise en conpte afin de définir, en fonction de la
longueur musculaire, I'activation de chacun et ainsi d’optimiser la production de force du
quadricepsfenoris.

o Applications pratiques et perspectivesde recherche

Les données issues de ce travail, nécessaires a la compréhension du phénomene de
fatigue neuromusculaire, laissent entrevoir des applications pratiques dans différents chanps
d’investigation, et notamment dans la prévention des maladies professionnelles telles que les
troubles musculo -squelettiques (TM S). Une téche professionnelle physique, répétée 35 heures
par semaine, induit inexorablement une fatigue neuromusculaire des membres sollicités. S le
travall requiert une mohilisation des nmuscles a grandes longueurs, il est probable que la
fatigue se développe plus rapidement, altére préférentiellement les structures périphériques du
systeme neuronusculaire (i.e. le développement de dommeges musculaires) et conduise
subséquemment a I apparition de TMS (myalgies, tendinites...). L’ adaptation des postes de
travail pour permettre une sollicitation du muscle a petites longueurs pourrait alors représenter
une possihilité de prévention des TMS. De futurs travaux devront étre conduits dans cette
perspective de recherche afin de valider le modéle de dépendance de la fatigue a la longueur
musculaire lors de mouvenments plus conplexes, représentatifs des taches professionnelles .
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LISTE DES ABREVIATIONS

Afin de référencer plusfacilement nos données ala littérature publiée, nous avons consen,
pour certaines abrévations, une nomenclature anglo -saxonne. Les abrévations sont classées
par ordre chronologique.

ADP Adénosinediphosphate

AL Niveau d’ activation volontaire

AMP Adénosine monophosphate

aRM S Moyenne des valeurs de RMSM ™ du VL et du RF (pour I é&ude A)

ATP Adénosinetriphosphate

BF Biceps femoris

Ca** Calcium

Cah Phosphate de calcium

EMG Electromyographie/ Electromyographique

ES Erreur standard

ET Ecart type

FG Fatigue a grande longueur musculaire (pour I’ é&ude A)

FP Fatigue a petite longueur musculaire (pour I' é&ude A)

G Grande longueur musculaire

GABA A cidegamma-aminobutyrique

H* Hydrogéne

K* Potassium

MVC Contraction isométrique maximale volontaire

MVCeon Contraction concentrigue maximale volontaire

MVCeq. Contraction excentrique maximale volontaire

MVT Moment isometrique maximal volontaire

MVT Moment excentrique maximale volontaire

Na’ Sodium

NH; Ammoniac

P Petite longueur musculaire

PAP Potentialisation post-activation

A Phosphate inorganique

Pd Anplitude delasecousse musculaire évoquée par un doublet

PFK Enzyme phosphofructokinase

Pt Anplitude de lasecousse musculaire évoquée par une stimulation unique
Vi Vastus intermedius

VL Vastus lateralis

VM Vastus medialis

RF Rectus femoris

RMS Root M ean Square (Valeur efficace du signal EMG)

RMSM™ Root M ean Square normelisée par laréponse M

-20%C Contraction fatigante permettant d’ atteindre -20% du MVT (pour I'&ude A)
-40%C Contraction fatigante permettant d’ atteindre -40% du MVT (pour I étude A)
-60%C Contraction fatigante permettant d’ atteindre -60% du MVT (pour I étude A)
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DEPENDANCE DE LA FATI GUE A LA LONGUEUR MU SCULAIRE
APPROCHE MECANIQUE ET NEUROPH YSIOL OGIQUE

Résumé. L’ objectif de ce travail consiste a évaluer la dépendance de la fatigue a la longueur
des muscles extenseurs du genou. Des exercices variant le type de contraction (sollicitation
isométrique et excentrigue) et I'intensité de la contraction (meximele et sous -maximale) sont
réalisés afin de perturber le systeme neuromusculaire par des facteurs de la fatigue différents :
centraux et/périphériques. Ces exercices sont effectués a deux longueurs musculaires (P et G,
correspondant  respectivement a 40 et 100° de flexion du genou). Les paramétres
neuronmusculaires (moment maximal, secousse nmusculaire, niveau d activation volontaire,
activité électromyographique...) sont analysés en condition pre- et post-fatigue dans le type
de contraction requis par I exercice fatigant. Afin de comparer ces paramétres pour un méme
niveau de fatigue entre P et G, les exercices sont maintenus jusqu’a I'obtention d’une
diminution identique du moment volontaire. Les résultats mettent en évidence, dans les
conditions de non fatigue, une dépendance du niveau d'activation (technique de twitch
interpolation) a la longueur musculaire lors des sollicitations maximales isomeétri ques et
excentriques. L’ activation est plus élevée pour les grandes longueurs de nohilisation
musculaire. Cette particularité est maintenue avec la fatigue. Par ailleurs, on observe que,
guels que soient le type et I'intensité de la contraction, la fatigue apparait plus rapidement a
grandes gu’a petites longueurs nmusculaires. La contrainte mécanique induite au niveau des
sarcomeres par le travail du muscle mohilisé dans une position étirée provoquerait, lors des
exercices fatigants, une atteinte de la structure musculaire pouvant aler jusqu’ aux donmmages.
Cet événement expliquerait la diminution plus rapide de la force a grandes longueurs
musculaires. Lorsque la fatigue est induite a partir de sollicitations sous -meximeles, des
adaptations différentes entre les muscles mono- et bi -articulaires apparaissent. L’ activation
des muscles extenseurs du genou serait dépendante de leur possihilité de production deforce a
la longueur mohilisée. Ces résultats peuvent trouver une application dans la prévention des
troubles musculo-squelettiques induits par le travail.

Moats Clés. Fatigue centrae — Fatigue périphérique — Longueur musculaire — Isomgétrie —
Excentrique — Extenseurs du genou — Activation volontaire — Twitch Interpolation — EMG —
RéponseM — Dommages musculai res — Contraction maximale et sous-maximale volontaire.



