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La communauté scientifique a depuis longtemps porté un intérêt particulier à l’étude 

des mécanismes contribuant au phénomène de fatigue. Parmi cette communauté de chercheur, 

Angelo Mosso fait figure de pionnier et ses travaux, publiés à la fin du XIXème siècle (1891), 

ont largement contribué à populariser ce champ disciplinaire. Aujourd’hui, plus de 84 000 

articles et revues scientifiques sont recensés lorsque le terme « fatigue » est recherché dans 

PubMed. Parmis ces travaux, près de 14 000 documents, dont environ 75% publiés depuis 

2000, sont recensés lorsque la recherche inclue le terme « exercise ». Ces chiffres montrent 

que bien qu’étudiée depuis plus d’un siècle, la fatigue neuromusculaire éveil toujours l’intérêt 

de la communauté scientifique et ce de façon croissante.   

En mai 2015, le rassemblement annuel de l’American College of Sport Medicine a 

accueilli un congrès mondial intitulé « basic science of exercise fatigue » regroupant les 

chercheurs les plus influents du domaine. À l’image du symposium de la fondation CIBA 

publié en 1981 (Ciba Foundation, 1981) et du volume sur la fatigue publié dans le journal 

Advances in Experimental Medicine and Biology en 1995 (McComas, 1995), les conférences 

et travaux de ce congrès ont fait l’objet d’une communication spéciale publié dans le journal 

Medicine & Science in Sports and Exercise en novembre 2016 (Gladden, 2016) qui remet au 

bout du jour les connaissances actuelles dans le domaine de la fatigue. 

Mais qu’est-ce que la fatigue ? Ce terme supposé compris de tous est plus complexe 

qu’il n’y parait. Bien que la notion de fatigue renvoie systématiquement l’idée d’une 

altération néfaste d’une performance ou d’une fonction, différentes images mentales peuvent 

en effet survenir à la lecture de ce terme. Par exemple, vous vous êtes peut-être imaginé une 

personne ayant couru un marathon s’écroulant après avoir dépassé la ligne d’arrivée, 

littéralement accablée par l’effort accompli. Mais vous auriez tout aussi bien pu vous 

imaginer une personne, étendue sur un fauteuil, éreintée par une importante journée de travail. 

Lorsqu’elle est étudiée en physiologie de l’exercice, la notion de fatigue implique une 

altération de la fonction motrice permettant la production de force, de puissance et dont 

l’origine peut se situer dans le système nerveux central ou dans le muscle. La fatigue est alors 

qualifiée de neuromusculaire. 

Le travail de thèse présenté dans ce manuscrit s’intéresse particulièrement aux 

phénomènes aigus de fatigue neuromusculaire et de son influence sur la performance motrice. 

La définition acceptée du terme « fatigue » sera présentée et détaillée en première partie 

d’introduction et sera suivi d’une description des méthodes de mesure et des différents 

mécanismes responsables de sa genèse et de sa régulation. Cette introduction, dont l’objectif 

principal sera de faire l’état de l’art de la littérature scientifique à ce sujet, soulèvera plusieurs 

questions auxquelles les différents protocoles expérimentaux réalisés au cours de ce travail de 

doctorat tenteront de répondre. Les articles scientifiques issus de ces protocoles 

expérimentaux seront ensuite présentés et les résultats associés finalement discutés et mis en 

perspective. 



INTRODUCTION 

GÉNÉRALE 
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1 DÉFINITION DE LA FATIGUE NEUROMUSCULAIRE 

Malgré la simplicité apparente et l’emploi fréquent du terme fatigue dans la vie 

courante, celui-ci peut revêtir différentes significations s’il est interprété par le grand public 

ou la communauté scientifique. Les champs d’études utilisant le terme fatigue étant 

extrêmement vastes, le terme fatigue peut à la fois signifier une réduction des fonctions 

physiques et/ou cognitives, observé par la simple réduction de la performance motrice ou de 

coordination, ou un état de faiblesse, d’épuisement, symptôme inhérent de certaines 

pathologies cliniques.  

Dans le cadre des études menées à l’exercice, le terme fatigue est qualifié de 

neuromusculaire et fut classiquement défini comme « l’impossibilité de maintenir une force 

requise » (Edwards, 1981) ou comme « l’impossibilité de poursuivre un exercice à une 

intensité donnée » (Booth & Thomason, 1991). Derrière ces définitions se dégage la notion de 

réduction de performance, l’individu n’est plus capable de maintenir une force qu’il était 

capable de produire quelques minutes auparavant. Néanmoins, la fatigue neuromusculaire est 

ici caractérisée comme un phénomène intervenant soudainement, où l’individu atteindrait un 

point de fatigue l’empêchant de poursuivre l’effort et suggère que le processus de genèse 

intervient uniquement dès l’arrêt de l’effort. Cette vision est extrêmement réductrice. En effet, 

de nombreuses études ont montré que la fatigue neuromusculaire intervient dès le début de 

l’épreuve, augmente progressivement au cours de l’exercice et diminue progressivement dès 

que l’exercice cesse (Gandevia et al., 1996; Löscher et al., 1996; Froyd et al., 2013; Gruet et 

al., 2014). Une définition plus contemporaine du terme fatigue, adoptée dans cet écrit, serait 

de définir ce phénomène comme « toute réduction de la capacité du sujet à produire une 

force/vitesse/puissance, que la tâche soit maintenue ou non, et réversible lors d’une période de 

récupération » (Bigland-Ritchie et al., 1986a; NHLBI, 1990). Estimer la force avant et après 

un effort fatigant constituerait donc une méthode privilégiée permettant de quantifier la 

fatigue neuromusculaire induite par l’exercice. 

La simple définition du terme fatigue ne permet pas de comprendre l’origine des 

phénomènes liés à l’altération de la force lors d’une contraction volontaire. La capacité d’un 

individu à produire une force peut en effet être altérée à de nombreux sites le long de la 

chaîne d’événement de la contraction musculaire (Bigland-Ritchie, 1981). Ces différents sites 

sont anatomiquement séparés par la jonction neuromusculaire en deux sous-composantes : la 

composante dite « périphérique » (ou fatigue périphérique) et la composante dite « centrale » 

(ou fatigue centrale, Fig. 1). La fatigue périphérique est définie comme une altération de la 

capacité intrinsèque du muscle à produire une force/vitesse et est caractérisée par une 

altération des processus de contraction situés en aval de la jonction neuromusculaire (Bigland-

Ritchie & Woods, 1984; Gandevia, 2001; Allen et al., 2008a). La fatigue centrale est définie 

comme une altération de la capacité d’un individu à activer volontairement le muscle sollicité 
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et est caractérisée par une altération des processus de contraction situés en amont de la 

jonction neuromusculaire (Bigland-Ritchie & Woods, 1984; Gandevia, 2001). Plus 

spécifiquement, la fatigue centrale est subdivisée en deux sous-composantes : la composante 

dite spinale (ou fatigue spinale) et la composante dite supraspinale (ou fatigue supraspinale). 

La fatigue supraspinale est définie comme une altération de la capacité du cortex moteur à 

générer la commande motrice permettant la contraction musculaire (Gandevia, 2001; Gruet et 

al., 2013) et la fatigue spinale est définie comme une altération des processus de contraction 

musculaire situés anatomiquement au niveau de la moelle épinière comme par exemple une 

altération de l’excitabilité des motoneurones-α (Gandevia, 2001; Gruet et al., 2013). Le 

tableau 1 récapitule les définitions des différents termes clés détaillées ci-dessus. 
  

Débit sanguin

Appareil

contractile

Milieu

intracellulaire

Couplage

excitation-

contraction

Propagation

neuromusculaire

Métabolisme
Feedback d’afférences sensorielles

Activation

spinale

Commande 

motrice

Commande

descendante

Composante centrale Composante périphérique

Junction

neuromusculaire

Figure 1. Les différents processus physiologiques pouvant contribuer au phénomène de fatigue 
Les processus sont classés en deux sous-composantes, ceux influençant le niveau d’activation musculaire 

(composante centrale) et ceux influençant la fonction contractile (composante périphérique). Figure traduite et 
adaptée de Enoka et Duchateau (2016), elle-même adaptée de Bigland-Ritchie (1981). 
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Tableau 1 Définitions des termes clés 

Fatigue 
neuromusculaire 

 
Réduction réversible de la capacité du sujet à produire une force/vitesse/puissance, que 
la tâche soit maintenue ou non. 

Fatigue périphérique 
 
Altération de la capacité intrinsèque du muscle à produire une force, une vitesse. 

Fatigue centrale 
 
Altération de la capacité d’un individu à activer volontairement les motoneurones-α 
muscle sollicité. 

Fatigue supraspinale 
 
Altération de la capacité du cortex moteur à générer un influx nerveux. 

Fatigue spinale 
 
Altération des propriétés et/ou de l’excitabilité des motoneurones-α. 
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2 MÉTHODOLOGIE D’ÉTUDE DE LA FATIGUE 

NEUROMUSCULAIRE 

Comme présenté ci-dessus, la fatigue neuromusculaire est communément caractérisée 

par une diminution de la capacité d’un individu à produire une force. Différentes méthodes de 

mesures existent pour quantifier ce phénomène. La fatigue neuromusculaire peut être estimée 

indirectement par la diminution d’une performance motrice considérée comme maximale ou 

directement par quantification de la réduction de la force maximale d’un sujet. La méthode de 

calcul utilisée pour quantifier cet état de fatigue est présentée équation (1). La fatigue 

neuromusculaire peut également être appréciée par la modification des paramètres 

électrophysiologiques du muscle étudié, quantifié par électromyographie de surface. Ces 

différentes approches seront décrites dans les paragraphes suivants. 

 

(1) ∆� % =  
!"#$!!"é

!"é
 × 100 

Équation 1. Équation utilisée pour estimer un état de fatigue 
Où ∆P(%) représente le pourcentage de différence du paramètre étudié, Pré représente la valeur maximale du 

paramètre mesurée avant l’effort fatigant (état non-fatigué) et Post représente la valeur du paramètre mesurée 
pendant ou après l’effort fatigant (état fatigué). 

2.1 LA PERFORMANCE MOTRICE 

La mesure d’une réduction de la performance motrice induite par un exercice, une 

séance d’entraînement, est régulièrement utilisée dans la littérature comme indice témoignant 

de fatigue neuromusculaire. Par exemple, une réduction de la performance lors d’une tâche de 

force maximale (Rooney et al., 1994; Nybo & Nielsen, 2001; Folland et al., 2002), une 

réduction de la hauteur maximale lors d’une épreuve de saut (Skurvydas et al., 2000; Brown 

et al., 2010), une réduction du temps de maintien d’une force ou d’une puissance au cours 

d’un exercice de type « temps-limite » (Hunter et al., 2004; Johnson et al., 2015), une 

réduction de la performance chronométrique lors d’une course « contre-la-montre » (Amann 

& Dempsey, 2008) ou de la puissance maximale développée lors d’une épreuve de sprint 

(Bogdanis et al., 1995; Perrey et al., 2010; Hureau et al., 2014; Goodall et al., 2015) peuvent 

être interprétés comme témoignant une fatigue neuromusculaire. Par exemple, Bogdanis et al. 

(1995) ont observé que la fatigue induite par un sprint de cyclisme de trente seconde persistait 

jusqu’à six minutes après l’arrêt de l’effort. Dans le cadre de cette étude, la fatigue était 

caractérisée par l’évaluation de la puissance maximale mesurée lors d’un autre sprint de trente 

secondes réalisé une minute trente, trois minutes ou six minutes après l’arrêt du premier 

sprint. 

Cependant, l’analyse de la performance motrice ne peut être utilisée à elle seule pour 

quantifier le phénomène de fatigue neuromusculaire. En effet, l’étude de la performance 
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motrice ne représente qu’une mesure incomplète et imparfaite du niveau de fatigue. D’une 

part, la reproductibilité de ces épreuves peut être problématique et constituer une limite quant 

à son utilisation isolée en tant qu’indice de fatigue. Par exemple, les épreuves dites en boucle 

ouverte, où la durée d’effort (i.e. le point d’arrêt) n’est pas formellement connue, peuvent 

présenter des coefficients de variation supérieurs à 15 % (Hunter & Enoka, 2003; Rochette et 

al., 2003; Clark et al., 2007), limitant ainsi l’interprétation d’une modification de la 

performance. D’autre part, la performance motrice peut être altérée par des processus situés 

au niveau périphérique et au niveau central (Fig. 1). L’étude de celle-ci ne pouvant distinguer 

l’origine de l’altération de la performance, la compréhension des phénomènes de fatigue et de 

leur genèse est alors limitée. C’est pourquoi la plupart des études sur la fatigue 

neuromusculaire utilisent une méthodologie plus complète permettant de distinguer les 

mécanismes de genèse de la fatigue (e.g., Amann & Dempsey, 2008; Hureau et al., 2014; 

Goodall et al., 2015).  

2.2 L’ACTIVATION MUSCULAIRE MESURÉE PAR ÉLECTROMYOGRAPHIE 

DE SURFACE 

L’électromyographie de surface permet d’enregistrer au niveau musculaire les signaux 

électriques responsables de la contraction musculaire (Basmajian & De Luca, 1985). Le signal 

électrique est recueilli par un électromyographe au moyen de deux électrodes placées sur la 

peau du muscle du sujet (Fig. 2A). La figure 2B présente un exemple de signal 

d’électromyographie de surface (EMG) d’un muscle quadriceps mesuré au cours d’une 

contraction isométrique à une intensité correspondant à 15% de la force maximale volontaire 

des sujets et maintenue jusqu’à épuisement. Selon les méthodes de traitement du signal EMG, 

plusieurs indices et informations peuvent être obtenus (voir section 2.3.4). Parmi ces 

méthodes, l’analyse de l’amplitude/la puissance du signal EMG reste la plus rapportée dans 

les études s’intéressant à la fatigue neuromusculaire (Lloyd, 1971; Stephens & Taylor, 1972; 

Komi & Tesch, 1979; Moritani et al., 1986; Tesch et al., 1990; Löscher et al., 1996; St Clair 

Gibson et al., 2001; Kay et al., 2001; Racinais et al., 2007; Mendez-Villanueva et al., 2008; 

Thomas et al., 2015; 2016). Celle-ci est alors utilisée comme un témoin de l’activation 

musculaire dont la variation au cours de l’effort témoignerait d’une fatigue neuromusculaire. 

Par exemple, lors d’une tâche sous-maximale, Löscher et al. (1996) ont observé une 

augmentation > 50 % de la puissance du signal EMG du gastrocnemius medialis lors d’une 

contraction de flexion plantaire maintenue à 30 % de la force maximale jusqu’à épuisement. 

Cette adaptation du signal EMG qui reflèterait une augmentation de l’activation musculaire 

(i.e. du recrutement ou de la fréquence de décharge des unités motrices), illustrerait 

indirectement une fatigue des unités motrices recrutées initialement (Moritani et al., 1986).  
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À l’instar de la réduction de la performance motrice, l’utilisation de l’activation 

musculaire mesurée par électromyographie de surface comme unique indicateur de fatigue 

neuromusculaire n’est pas adaptée. En plus d’être influençable par des facteurs périphériques 

(i.e. au niveau du muscle) et centraux (i.e. au niveau du système nerveux central), limitant 

l’interprétation d’une variation de l’amplitude du signal, cette méthode souffre de nombreuses 

limites. En effet, le signal résultant de la contraction musculaire est stochastique et complexe. 

Il représente la somme de l’activité électrique des unités motrices mises en jeu. Par 

conséquent, si deux potentiels d’actions de même amplitude apparaissent en même temps, 

mais que la phase positive de l’un est synchronisée avec la phase négative de l’autre, un 

phénomène d’annulation de phase peut théoriquement apparaître et le signal serait égal à zéro 

(Keenan et al., 2005). Ce phénomène d’annulation de phase contribuerait, s’il intervient au 

cours de l’enregistrement, à sous-estimer l’amplitude réelle de l’activation musculaire. Par 

ailleurs, il est possible que l’exercice entraîne une modification de l’excitabilité membranaire 

au cours de l’effort (Fuglevand et al., 1993). Ainsi, sans modification de l’activation 

musculaire, si l’excitabilité membranaire augmente ou diminue, le signal électrique sera 

augmenté ou diminué proportionnellement. Lorsqu’elle est quantifiée, l’excitabilité 

membranaire n’est mesurée qu’après l’arrêt de l’effort (parfois après plusieurs minutes de 

récupération). Ce phénomène est donc difficilement contrôlable. Une mesure des effets de 

l’exercice fatigant sur la force serait préférable. 

2.3 LA FORCE MUSCULAIRE 

Différentes méthodes existent pour quantifier le niveau de fatigue neuromusculaire et 

les mécanismes responsables de celle-ci. Une présentation synthétique de l’intérêt de ces 

méthodes pour différencier la composante périphérique de la composante centrale est 

proposée ci-dessous. 
  

Électrodes 

5 mV

A 

B 

Figure 2. Exemple de positionnement des électrodes du 
quadriceps (A) et exemple de signal d’électromygaphie 
de surface mesuré au cours d’une contraction 
isométrique sous-maximale maintenue jusqu’à 
épuisement (B) 

Le signal électromygraphique de chaque muscle est 
enregistré au moyen de deux électrodes reliées à un 
électromyogramme (A). (B) Le signal électrique a été 
enregistré au cours d’une tâche de maintien de position. On 
constate nettement l’augmentation progressive du signal, 
témoignant d’une augmentation du recrutement spatial ou 
temporel des unités motrices du muscle. La figure A 
provient d’une photo prise lors d’une visite expérimentale et 
la figure B est adaptée de Maluf et al. (2005). 
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2.3.1 La force maximale volontaire 

La force maximale volontaire est généralement mesurée au cours d’une contraction 

maximale volontaire isométrique (maximal voluntary contraction dans la littérature 

anglophone, MVC) par un capteur de force installé sur un ergomètre de mesure. Si la MVC 

peut être utilisée comme exercice fatigant (e.g., Gandevia et al., 1996; Taylor et al., 2000b), 

seule son utilisation en tant que méthode de mesure de la fatigue neuromusculaire sera 

abordée dans cette partie. Plusieurs exemples de dispositifs de mesure de la force maximale 

volontaire sont présentés dans la figure 3. La baisse de force, indice de fatigue 

neuromusculaire, est alors évaluée en calculant la diminution du pic de force avant vs. après 

un effort fatigant. Divers principes doivent être respectés pour s’assurer que cette mesure soit 

effectivement maximale : 1) une familiarisation importante des sujets à ce type de contraction 

est nécessaire ; 2) Un feedback clair et en temps réel de la réponse de force développée par 

l’individu doit être présenté ; 3) L’individu doit être verbalement et vigoureusement 

encouragé ; 4) L’individu doit avoir la possibilité de rejeter un effort qu’il n’a pas considéré 

comme maximal (Gandevia, 2001). 

En respectant ces différents principes, la quantification de la fatigue neuromusculaire 

par MVC est une méthode de mesure simple, fiable et reproductible. Place et al. (2007) ont 

par exemple rapporté un coefficient de variation intra- et interjournalier inférieur à 3,5 % avec 

un coefficient de corrélation intraclasse supérieur à 0,90 pour des mesures réalisées sur le 

muscle quadriceps à l’état de repos. Ces auteurs ont également rapporté un coefficient de 

Capteur 

de force

Capteur 

de force

Plateforme

Strap pour 

dorsiflexion

Strap pour 

flexion plantaire

Axe de rotation

BA

Figure 3. Exemples d'appareillage utilisés pour l'étude de la fatigue neuromusculaire 
L’appareillage présenté peut être utilisé pour mesurer la force développée par les muscles fléchisseurs et 

extenseurs du genou (A) ou par les muscles fléchisseurs (flexion plantaire) ou extenseurs (dorsiflexion) de la 
cheville (B). Figure traduite de Todd et al. (2004). 
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variation interjournalier de 7,4 % avec un coefficient de corrélation intraclasse de 0,91 pour 

des mesures réalisées en condition de fatigue (Place et al., 2007). Plus récemment, Tofari et 

al. (2016) ont rapporté un coefficient de variation inférieur à 4,3 % avec un coefficient de 

corrélation intraclasse supérieur à 0,98 dans les mêmes conditions de mesures. Enfin, Todd et 

al. (2004a) ont rapporté un coefficient de variation interjournalier supérieur et un coefficient 

de corrélation intraclasse plus faible que les études susmentionnées (9,7 % et 0,79, 

respectivement). Ce résultat est probablement dû au délai supérieur séparant les deux sessions 

de mesures (7 jours vs. 3- jours dans l’étude de Place et al.) et souligne l’importance de ce 

paramètre sur la reproductibilité des mesures.  

La MVC est une méthode couramment utilisée dans les protocoles d’étude de la 

fatigue neuromusculaire (e.g., Merton, 1954; Kufel et al., 2002; Martin et al., 2004b; Amann 

et al., 2006a; Hureau et al., 2014; Blain et al., 2016). Une baisse d’environ 45 % de la MVC a 

par exemple été rapportée à la suite d’une épreuve de contractions isométriques intermittentes 

à une intensité correspondant à 50 % de la MVC. Néanmoins, ces données ne permettent pas 

de déterminer les mécanismes responsables de la fatigue neuromusculaire. En effet, tout 

comme une réduction de la performance motrice, une baisse du niveau de force maximale 

volontaire permet d’objectiver un niveau de fatigue globale induit par un exercice, mais limite 

l’interprétation de cette fatigue quant aux processus physiologiques sous-jacents altérés par 

l’exercice fatigant (Bigland-Ritchie & Woods, 1984; Gandevia, 2001; Allen et al., 2008a; 

Enoka & Duchateau, 2008). Ainsi, il est nécessaire d’y associer d’autres mesures permettant 

de quantifier plus spécifiquement les mécanismes mis en jeu. 

2.3.2 Mesure de la fatigue d’origine périphérique 

La mesure de la fatigue d’origine périphérique permet de quantifier les conséquences 

d’altérations induites par un exercice fatigant sur les processus situés en aval de la jonction 

neuromusculaire (Fig. 1). Pour mesurer la capacité de force « intrinsèque » des muscles, cette 

méthode de mesure doit s’affranchir des processus centraux impliqués lors de la contraction 

musculaire volontaire (i.e. ceux situés en amont de la jonction neuromusculaire, Fig. 1). Pour 

cela, il est possible de provoquer une contraction musculaire par stimulation électrique 

percutanée d’un nerf moteur (Reid, 1928; Verges et al., 2009). Cette méthode permet donc de 

s’affranchir de l’influence d’éventuelles variations du niveau d’activation volontaire des 

sujets. 

 Le principe consiste à dépolariser le nerf moteur innervant le muscle par un courant 

électrique. Pour le quadriceps, la zone stimulée se situe sur le triangle fémoral quelques 

centimètres au-dessous du ligament inguinal (Verges et al., 2009). Pour être valide, cette 

méthode nécessite que le recrutement spatial des unités motrices soit complet. En effet, si 

celui-ci n’est pas complet, certaines unités motrices pouvant être fatiguées par l’exercice ne 

seront pas recrutées lors de la contraction évoquée et le niveau de fatigue périphérique 
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pourrait alors être sous-estimé. De plus, il est également possible qu’une hyperpolarization 

membranaire intervienne au cours de l’exercice, ce qui nécessiterait une intensité de 

stimulation supérieure pour recruter un même groupe d’unités motrices (Kernell & Monster, 

1982a; Vagg et al., 1998; Butler et al., 2003). Par conséquent, pour s’assurer d’un 

recrutement spatial complet des unités motrices, l’intensité du courant ne doit pas seulement 

être maximale, mais supamaximale (i.e. une intensité de courant supérieure à l’intensité 

permettant d’activer la totalité des unités motrices).  

La supramaximalité de stimulation est généralement vérifiée avant le début du 

protocole de mesure de force du muscle étudié. Celle-ci est déterminée en augmentant 

progressivement l’intensité du courant de stimulation lors de chaque contraction évoquée, 

jusqu’à atteindre un plateau de la force et de l’amplitude de l’activité EMG (onde M, cf. ci-

après) malgré l’augmentation de l’intensité du courant (Neyroud et al., 2014). Une fois ce 

plateau atteint, l’intensité du courant est alors augmentée pour atteindre 120 % à 150 % de 

l’intensité permettant le recrutement complet des unités motrices (Löscher et al., 1996; 

Lagerquist & Collins, 2010). Un exemple de la réponse mécanique et électrique d’un test de 

supramaximalité est présenté figure 4. 

 Il est à noter qu’il existe également d’autres méthodes permettant d’évoquer une 

réponse mécanique du muscle. Par exemple, il est possible de dépolariser le nerf moteur du 

muscle par stimulations magnétiques. Ce type de stimulation présente l’avantage d’être moins 

douloureux pour l’individu sujet (Polkey et al., 1996; Verges et al., 2009), mais a 

l’inconvénient de posséder un niveau de stimulation limitée. En effet, chez certains sujets, 

l’intensité maximale délivrée par le stimulateur magnétique ne permet pas d’obtenir un 

plateau de force. Le recrutement des unités motrices est alors incomplet et la participation des 

sujets au protocole d’étude impossible (Hamnegård et al., 2004). De plus, le champ 

magnétique envoyé est large et diffus (Man et al., 2004), augmentant ainsi le risque 

d’activation de muscles antagonistes (Wragg et al., 1994). Enfin, au lieu de stimuler le nerf 

moteur, il est également possible de stimuler directement le muscle (Martin et al., 2004b; 

Verges et al., 2009). Dans le cadre de nos études, cette méthode est cependant moins 

Intensité de stimulation (mA)

F
o
rc

e 
d
u
 q

u
ad

ri
ce

p
s 

(N
)

A
m

p
litu

d
e d

e l’o
n
d
e M

 (m
V

)

Force

Onde M

Figure 4. Exemple de la réponse mécanique et 
électrique du muscle quadriceps lors d’un test de 
supramaximalité 

L’intensité du courant a été augmentée de 5mA toutes 
les trente secondes jusqu’à obtenir un plateau de 
réponse mécanique et électroymographique (70mA). 
L’amplitude de l’onde M a été mesurée par 
électromyographie de surface et a été calculée en 
mesurant l’amplitude pic-à-pic de la réponse électrique 
du muscle vastus lateralis à la stimulation électrique. 
Figure créée à partir de nos données expérimentales. 
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pertinente puisqu’elle ne stimule le muscle qu’en superficie (Lexell et al., 1983) et ne respecte 

pas le principe de taille puisque recrute préférentiellement les unités motrices rapides 

(Trimble & Enoka, 1991). 

a. La contraction tétanique évoquée par stimulations électriques du nerf moteur 

La contraction tétanique évoquée par stimulations électriques supramaximales du nerf 

moteur (ou tétanos) représente la méthode de référence pour étudier les paramètres 

neuromusculaires associés à la fatigue périphérique. Le principe est de délivrer un train de 

stimulations électriques à une fréquence de stimulation donnée au niveau du nerf moteur du 

muscle étudié (Edwards et al., 1973; 1977). Différentes fréquences de stimulations sont 

utilisées dans le but de distinguer les différents mécanismes de fatigue intervenant 

spécifiquement à de hautes ou basses fréquences de stimulation (Edwards et al., 1977; Martin 

et al., 2004b; Verges et al., 2009). Par exemple, Edwards et al. (1977) ont observé une 

réduction supérieure de la force d’une contraction tétanique à 20 Hz par rapport à une 

contraction tétanique à 50 Hz après une MVC du muscle abducteur du pouce réalisée jusqu’à 

épuisement. Ce résultat témoigne ainsi d’une altération des mécanismes de production de 

force impliqués lors de contraction à basses fréquences de stimulation. Cependant, bien 

qu’étant la méthode permettant de s’approcher au plus près de la force maximale absolue du 

muscle, celle-ci reste très peu utilisée. En effet, le tétanos est extrêmement 

inconfortable/douloureux pour le sujet, pouvant même dans certains cas causer une 

dislocation de la rotule (Edwards et al., 1975; Bigland-Ritchie & Woods, 1984). L’emploi de 

stimulations simples ou doubles est alors préféré à celui du train de stimulations et de ce fait 

plus largement utilisé dans les études évaluant la fonction neuromusculaire à l’exercice. 

b. La stimulation simple du nerf moteur sur muscle relâché 

La stimulation simple du nerf moteur sur muscle relâché est certainement la méthode 

la plus utilisée aujourd’hui pour quantifier la fatigue d’origine périphérique (e.g., Reid, 1928; 

Merton, 1954; Bigland-Ritchie et al., 1986b; Millet et al., 2003b; Martin et al., 2004b; Froyd 

et al., 2013; Thomas et al., 2015). Cette méthode consiste à envoyer une stimulation 

électrique ou magnétique au niveau du nerf moteur pour déclencher une réponse de force 

appelée secousse musculaire. Plusieurs paramètres de cette secousse musculaire peuvent être 

étudiés pour quantifier la fatigue périphérique (Fig. 5, Lepers et al., 2004). Parmi ces 

paramètres, la réduction du pic de force maximale est l’indice principalement utilisé pour 

évaluer le niveau de fatigue périphérique (Reid, 1928; Merton, 1954; Edwards et al., 1977; 

Gandevia et al., 1996). D’autres paramètres secondaires comme le temps de contraction, le 

temps de demi-relaxation et la vitesse maximale de contraction sont également calculés dans 

le but de caractériser les processus altérés au cours de l’exercice fatigant. Par exemple, une 

altération du temps de relaxation peut être associée à une altération de la cinétique des cycles 
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actines-myosines (Jones et al., 2006) ou de la capacité des réticulums sarcoplasmiques à 

recapter le calcium (Westerblad & Allen, 1994). 

 

Par rapport au tétanos, la stimulation simple du nerf moteur ne présente aucun risque 

de blessure et possède l’avantage d’être nettement moins douloureuse. Cette méthode favorise 

plus facilement l’adhésion des sujets aux protocoles d’étude de la fatigue neuromusculaire. La 

stimulation électrique du nerf moteur est également une méthode de mesure objective de la 

force très reproductible. Place et al. (2007) ont rapporté des coefficients de variations et de 

corrélations intraclasses inter- et intrajournalières inférieurs à 5,5 % et supérieurs à 0,92 pour 

des secousses musculaires potentiées, respectivement. Kufel et al. (2002) ont rapporté des 

coefficients de variations intrajournaliers de 5,6 % pour des secousses musculaires potentiées 

et de 7,5 % pour des secousses musculaires non-potentiées. Enfin, Tofari et al. (2016) ont 

rapporté des coefficients de variations interjournaliers et de corrélations intraclasses inférieurs 

à 7,9 % et supérieurs à 0,82 pour des secousses musculaires potentiées. Dans le cadre de nos 

études, nous avons rapporté un coefficient de variation inter- et intrajounalier inférieur à 3,8 et 

un coefficient de corrélation intraclasses supérieur à 0,95, démontrant une excellente 

reproductibilité.  

c. La stimulation double du nerf moteur sur muscle relâché 

Si la stimulation simple du nerf moteur est un indicateur majeur d’une fatigue 

d’origine périphérique, cette méthode ne permet pas d’objectiver une éventuelle altération du 

recrutement temporel des unités motrices (Bigland-Ritchie & Woods, 1984; Moritani et al., 

1986; Gandevia, 2001; Duchateau & Enoka, 2011). Outre l’utilisation du tétanos, il est 

possible d’obtenir ces informations en utilisant une double stimulation du nerf moteur (ou 

doublets). Pour tenter de mettre en évidence une fatigue haute ou basse fréquence, deux 

stimulations électriques sont envoyées au niveau du nerf moteur à une fréquence haute 

(souvent entre 80 Hz et 100 Hz) ou basse (souvent entre 10 Hz et 20 Hz) afin de dépolariser 

l’axone moteur et déclencher la réponse de force (Babcock et al., 1998; Martin et al., 2004b; 

Romer et al., 2006; Amann et al., 2006b; Verges et al., 2009).  

M
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CT HRT

Secousse musculaire évoquée

Figure 5. Caractéristiques de la secousse 
musculaire évoquée par stimulation simple du 
nerf moteur 

Les différents paramètres mesurés sont utilisés pour 
estimer les mécanismes responsables d’une réduction 
de la force maximale évoquée (Pt). MRFD, vitesse 
maximale de contraction ; Pt, force maximale; CT, 
temps de contraction ; HRT, temps de demi-
relaxation. Figure créée à partir de nos données 
expérimentales. 
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La fatigue haute fréquence est définie comme une réduction de force résultant de 

stimulations à fréquence élevée, dont la récupération est très rapide et accompagnée d’une 

altération de l’amplitude et de la durée du potentiel d’action évoqué (Bigland-Ritchie et al., 

1979; Jones et al., 1979; Jones, 1996). La fatigue haute fréquence se traduit par une réduction 

de la réponse de force lors de contractions évoquées à haute fréquence, serait le témoin d’une 

altération de l’excitabilité membranaire (Fuglevand et al., 1993; Jones, 1996) et peut être 

observée après un protocole de dix ou vingt secondes de stimulations musculaires à 50 Hz ou 

30 Hz (Bigland-Ritchie et al., 1986b; Sacco et al., 1994). Ce type de fatigue n’a cependant 

jamais été mis en évidence au cours d’activités « normales », suggérant qu’elle n’intervient 

pas dans les différents exercices réalisés en conditions écologiques (Sacco et al., 1994; Jones, 

1996). 

La fatigue basse fréquence est quant à elle définie comme une réduction de force en 

réponse à des stimulations à faibles fréquences (Edwards et al., 1977; Jones et al., 1982; 

Jones, 1996; Avela et al., 1999; Keeton & Binder-Macleod, 2006). La récupération de ce type 

de fatigue est généralement longue (i.e. plusieurs heures), nécessitant parfois plusieurs jours 

dans le plus sévère des cas (Edwards et al., 1977; Jones et al., 1989; Avela et al., 1999; 

Strojnik & Komi, 2000; Millet et al., 2011). Par exemple, dans l’étude d’Edwards et al. 

(1977), la baisse de force observée lors de contractions tétaniques à 20 Hz après une MVC 

réalisée jusqu’à épuisement persistait jusqu’à vingt-deux heures après l’effort. À l’instar de la 

fatigue haute fréquence, ce type de fatigue peut être induite par un train de stimulation dont la 

fréquence de stimulation sera ici basse. Néanmoins, ce type de fatigue est aussi observé au 

cours d’activités de la vie courante (Strojnik & Komi, 2000; Millet et al., 2003b; Petersen et 

al., 2007; Millet et al., 2011). Pour l’estimer, il est préconisé de calculer le ratio entre le pic 

de force d’un doublet basse fréquence et le pic de force d’un doublet haute fréquence. Une 

diminution du ratio témoignant d’une fatigue basse fréquence (Martin et al., 2004b; Verges et 

al., 2009; Millet et al., 2011). Il est communément admis que ce type de fatigue serait la 

conséquence d’une défaillance du couplage excitation-contraction résultant d’une 

augmentation de la concentration en métabolites intramusculaires induite par l’exercice (Jones 

et al., 1989; Chin & Allen, 1996; Allen et al., 2008a; 2008b). Néanmoins, la baisse de force 

persisterait même lorsque le niveau de métabolites intramusculaires est revenu au niveau de 

repos, suggérant que d’autres mécanismes – comme les dommages musculaires – seraient 

impliqués dans la fatigue basse fréquence (Strojnik & Komi, 1998; 2000; Martin et al., 

2004a; Allen et al., 2005; Millet et al., 2011; Skurvydas et al., 2011).  

d. Interaction entre fatigue et potentiation post-activation. 

En quantifiant la différence de force avant et après l’effort fatigant, les mesures de 

force musculaire sont les méthodes préférentielles permettant d’estimer la fatigue 

neuromusculaire. Néanmoins, la force musculaire n’est pas seulement influencée 



 16 

négativement par la fatigue, d’autres mécanismes l’influencent aussi, mais à l’inverse, 

positivement (Fig. 6). Ce phénomène, appelé « potentiation post-activation », se caractérise 

par une augmentation transitoire du niveau de force et de la vitesse de contraction consécutive 

à une contraction dite de « conditionnement » (Fig. 6, Manning & Stull, 1982; Moore & Stull, 

1984; Sale, 2002). Par exemple, Rixon et al. (2007) ont rapporté une augmentation de 3 % de 

la hauteur de saut et de 9 % de la puissance maximale développée trois minutes après trois 

répétitions maximales de squats. De même, Hamada et al. (2000) ont rapporté une 

augmentation moyenne de 71 % de la force maximale du quadriceps, évoquée par stimulation 

simple du nerf moteur, cinq secondes après une MVC de dix secondes.  

Deux mécanismes principaux seraient responsables de cette augmentation de la 

performance musculaire. Le premier serait la conséquence d’une phosphorylation des chaînes 

légères régulatrices de myosine (Manning & Stull, 1982; Moore & Stull, 1984; Houston et al., 

1987; Stuart et al., 1988; Houston & Grange, 1990; Grange & Houston, 1991; Houston & 

Grange, 1991). Spécifiquement, ce type de phosphorylation est catalysé par l’enzyme myosin 

light-chain kinase, activé lorsque le Ca!! est relâché par le réticulum sarcoplasmique au cours 

de contractions musculaires (Manning & Stull, 1982; Szczesna et al., 2002; Szczesna, 2003). 

Cette modification des chaînes légères régulatrices de myosine augmenterait la force 

musculaire en modifiant la structure des têtes de myosine (Szczesna, 2003; Hodgson et al., 

2005; Tillin & Bishop, 2009) et en augmentant la sensibilité des fibres musculaires au Ca!!  

myoplasmatique (Szczesna et al., 2002; Sale, 2004). Le second mécanisme responsable de la 

Figure 6. Exemples de signaux de force illustrant le phénomène de potentiation post-activation à l’issue 
d’une contraction de conditionnement 

Dans un premier temps, une réponse de force est évoquée au repos par une stimulation électrique du nerf 
moteur du muscle (Pré ; A et B). Celle-ci est suivie d’une contraction de conditionnement (e.g. une contraction 
maximale volontaire, A) et d’une autre stimulation du nerf moteur du muscle au repos quelques secondes après 
la MVC. La réponse de force est alors significativement augmentée par rapport à la mesure Pré (PPA, A et B). 
La superposition des réponses de forces évoquées avant et après la contraction (B) donne un aperçu plus précis 
de l’augmentation de la force maximale et de la vitesse de contraction. Figures créées à partir de nos données 
expériementales. 
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de conditionnement
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Twitch
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potentiation post-activation serait une augmentation du recrutement d’unités motrices plus 

larges (Güllich & Schmidtbleicher, 1996; Chiu et al., 2003; Hodgson et al., 2005; Tillin & 

Bishop, 2009). La contraction de conditionnement pourrait en effet augmenter l’amplitude du 

potentiel post-synaptique pour un même potentiel pré-synaptique (Lüscher et al., 1983; 

Gossard et al., 1994; Güllich & Schmidtbleicher, 1996), permettant ainsi d’augmenter la 

contribution d’unités motrices plus larges, produisant une force supérieure. Dans le cas de 

l’étude de la fatigue par stimulation électrique supramaximale du nerf moteur, le premier 

mécanisme est le principal facteur responsable de la potentiation post-activation, puisque 

l’intensité de stimulation électrique supramaximale favorise un recrutement spatial complet 

des unités motrices. Une augmentation du recrutement des unités motrices n’est alors pas 

attendue. 

Dans le cadre expérimental, la potentiation post-activation et la fatigue coexistent (Fig. 

7). En effet, le niveau de force résultant de la contraction de conditionnement va dépendre de 

la balance existant entre les mécanismes réduisant la force musculaire (i.e. la fatigue) et ceux 

l’augmentant (Sale, 2002; 2004; Tillin & Bishop, 2009; Froyd et al., 2014). Dans le cadre de 

l’étude de la fatigue neuromusculaire, il apparaît donc important de contrôler/normaliser le 

niveau de potentiation post-activation dans le but de pouvoir interpréter toute différence de 

force induite par l’exercice comme indice de fatigue neuromusculaire.  

Pour réaliser cet objectif, deux méthodes ont été utilisées. La première consiste à 

limiter la survenue du phénomène de potentiation post-activation. Pour cela, aucune 

contraction ne doit être réalisée entre les mesures de forces musculaires. Cette méthode 

possède plusieurs limites. Si avant l’épreuve les mesures de forces musculaires peuvent être 

réalisées de manière non-potentiées, ce ne sera pas le cas lors des mesures réalisées après 

l’effort, puisque l’exercice fatigant conditionnera les mesures de force évoquées. Ces données 

seront donc difficilement comparables puisque la balance fatigue/potentiation post-activation 

sera différente entre les mesures. De plus, la comparaison du niveau de fatigue périphérique 

induit par différents efforts fatigants ne serait pas possible puisque chacun produirait 
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Figure 7. Modèle hypothétique déterminant la 
relation entre la potentiation post-activation 
(PPA) et la fatigue suivant une contraction de 
conditionnement 

Lorsque le volume de conditionnement est faible, la 
PPA domine par rapport au processus de fatigue et la 
performance musculaire augmente immédiatement 
par rapport au niveau contrôle (Fenêtre 1). Lorsque le 
volume de conditionnement augmente, la fatigue 
devient dominante, affectant négativement la 
performance. Cependant, les processus de fatigue 
récupérant plus rapidement que la PPA, une 
augmentation de la performance est alors observée en 
période de récupération. Figure traduite de Tillin et 
Bishop (2009). 
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vraisemblablement un niveau de potentiation post-activation différent (Vandervoort et al., 

1983; Kufel et al., 2002). L’autre solution consiste à contrôler la potentiation post-activation 

en la maximisant avant chaque secousse musculaire. Cela pourrait être obtenu en réalisant par 

exemple une MVC de quelques secondes avant de stimuler le nerf moteur et permettrait de 

normaliser le niveau de potentiation post-activation à chaque mesure, facilitant ainsi la 

comparaison avant vs. après effort ou entre plusieurs conditions induisant différents niveaux 

de potentiation post-activation. Les travaux de Kufel et al. (2002) ont par ailleurs montré que 

la reproductibilité de la secousse potentiée était au moins aussi bonne que la reproductibilité 

de la secousse non-potentiée comme indice de fatigue, tout en étant plus sensible pour 

détecter de petites variations de force. 

e. Le potentiel d’action évoqué 

En plus des paramètres mécaniques, il est possible d’enregistrer l’activité électrique du 

muscle pendant les contractions évoquées (Bigland-Ritchie et al., 1979; Fuglevand et al., 

1993; Cupido et al., 1996; Rodriguez-Falces et al., 2015). La dépolarisation du nerf lors de la 

stimulation va produire un potentiel d’action synchronisé des fibres musculaires recrutées qui 

peut être enregistré par électromyographie de surface. La combinaison de ces potentiels 

d’actions forme une onde appelée onde M (Fig. 8). Les caractéristiques de l’onde M (son 

amplitude, sa durée ou sa surface) sont susceptibles de varier au cours de l’exercice. Une 

diminution de l’un de ses paramètres est le témoin d’une altération de la propagation du 

potentiel d’action ou de l’excitabilité membranaire des fibres sollicitées serait à l’origine 

(Fuglevand et al., 1993; Allen et al., 2008a). Les effets de l’exercice sur l’onde M et les 

mécanismes d’altérations de l’excitabilité membranaire sont développés section 2.3.4 et  

3.1.4. 

A

D

Onde M
Figure 8. Caractéristiques de l'onde M 
L’étude des caractéristiques de l’onde M permet d’objectiver 

une altération de la propagation neuromusculaire ou de 
l’excitabilité membranaire. L’amplitude pic-à-pic (A) ou la 
durée pic-à-pic sont les paramètres les plus communément 
utilisés. Figure créée à partir de nos données expérimentales. 
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2.3.3 Mesure de la fatigue d’origine centrale 

Bien que l’emploi de stimulations électriques pour mesurer le niveau de fatigue 

périphérique soit utilisé depuis plusieurs décennies (Reid, 1928), les techniques de mesure 

directe de la fatigue centrale et de ses mécanismes n’ont été développées que bien plus tard 

(Merton, 1954). Parmi ces méthodes, les techniques de stimulation surimposée du nerf 

périphérique (Merton, 1954), du cortex moteur (Merton, 1954; Gandevia et al., 1996; Sidhu et 

al., 2009; Gruet et al., 2014) et de la région cervicomedullaire (Ugawa et al., 1991; Martin et 

al., 2006; 2008b; Sidhu et al., 2012a) sont les plus utilisées. 

a. La stimulation surimposée du nerf moteur périphérique 

La fatigue centrale est définie comme une altération de la capacité du sujet à activer 

volontairement un muscle ou groupe musculaire. Une diminution de l’activation volontaire 

maximale d’un sujet serait alors un témoin de cette fatigue centrale. Pour quantifier ce déficit 

d’activation, Merton (1954) a repris la technique de stimulation électrique du nerf moteur, 

normalement réalisée sur muscle relâché, en la surimposant à une MVC (Fig. 9A). Le 

raisonnement était le suivant [sic] : « If all the muscles fibres are fully activated an extra 

motor volley will not superimpose any twitch on the tension record. Thus the presence or 

absence of a twitch decides whether or not a voluntary contration is equivalent to a maximal 

tetanus.»1. En utilisant cette technique, Merton (1954) montra que l’amplitude de la secousse 

surimposée à une contraction volontaire isométrique diminuait proportionnellement à 

l’augmentation de la force de la contraction, et ce jusqu’à ce que l’amplitude de la secousse 

surimposée devienne presque nulle (Fig. 9B). Les variations de l’amplitude de la secousse 

surimposée pourraient donc être considérées comme un indice de la « quantité » de muscle 

activé. Seulement, en condition d’exercice, une variation de l’amplitude de la secousse 

surimposée à la contraction volontaire pourrait également être le résultat de processus liés à la 

fatigue périphérique ou la potentiation. Ainsi, pour pallier cette limitation, l’amplitude de la 

secousse surimposée doit être comparée à l’amplitude d’une secousse musculaire évoquée 

lorsque le muscle est relâché (Bellemare & Bigland-Ritchie, 1984). L’activation volontaire 

d’un muscle est alors estimée par le ratio entre l’amplitude de la secousse surimposée à la 

contraction volontaire et l’amplitude de la secousse musculaire évoquée sur muscle relâché 

(Équation 2, Fig. 9) (Bellemare & Bigland-Ritchie, 1984; Todd et al., 2003; 2004a). 

(2) �� % =  1−  
!"!"#

!"!"#
× 100 

Équation 2. Calcul de l’activation volontaire mesurée au cours d’une contraction 
VA représente le pourcentage d’activation volontaire, QTsup représente l’amplitude de la secousse surimposée à 

la contraction volontaire (N), QTrep représente l’amplitude de la secousse musculaire mesurée sur muscle relâché 
(N). Adaptée de Gandevia (2001). 

                                                
1 « Si [au cours d’une contraction] l’ensemble des fibres musculaires est activé, alors une stimulation 

électrique supplémentaire ne produira pas de secousse surimposée à la contraction. L’absence ou la présence 
d’une secousse surimposée à la contraction permet donc de savoir si la contraction volontaire est maximale. » 
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 Bien que l’évaluation de la fatigue centrale par cette méthode soit fréquemment 

utilisée dans la littérature (Jakobi & Rice, 2002; Amann et al., 2006a; Kennedy et al., 2014; 

Hureau et al., 2014; Gruet et al., 2014; Blain et al., 2016), celle-ci a fait l’objet d’un vif débat 

quant à sa validité pour mesurer avec fiabilité le niveau d’activation volontaire (de Haan et 

al., 2009; Taylor, 2009). En effet, la technique de la stimulation surimposée présente plusieurs 

limites. Tout d’abord, pour mesurer l’activation volontaire maximale, il est nécessaire de 

s’assurer que la contraction musculaire durant laquelle la stimulation est surimposée soit 

maximale (voir section 2.3.3) et de stimuler le nerf moteur au moment du pic de force 

(Merton, 1954; Suter & Herzog, 2001; Gandevia, 2001; Shield & Zhou, 2004). Si la 

stimulation intervient à un niveau de force sous-maximal, l’activation volontaire sera 

nécessairement sous-estimée. De plus, la relation entre la réponse de force surimposée et le 

pic de force de la MVC est supposée négative et linéaire. Or, pour certains groupes 

musculaires (notamment le quadriceps), cette linéarité n’est pas toujours vérifiée (Allen et al., 

1998; Todd et al., 2003; Kooistra et al., 2007). Différents facteurs seraient à l’origine de cette 

absence de linéarité. Par exemple, lorsque la stimulation surimposée active les muscles 

antagonistes (Gandevia & McKenzie, 1988; Allen et al., 1998; Connelly et al., 1999), lorsque 

l’amplitude de la stimulation surimposée est comparée à l’amplitude d’une stimulation non-

potentiée (Herbert & Gandevia, 1999; Gandevia, 2001), lorsque la longueur musculaire 

pendant la contraction est modifiée (Loring & Hershenson, 1992; Gandevia, 2001; Shield & 

1 2 3 4 5 6 7 8

1kg

10mV

Figure 9. Différence de force évoquée par stimulation 
électrique surimposée et sur muscle relâché du nerf 
brachial (A) et effet de l’augmentation de l’intensité de 
contraction musculaire sur l’amplitude de la secousse 
surimposée (B) 

La partie A (haut) présente une superposition des signaux de 
force. Lors d’une stimulation supramaximale du nerf moteur 
surimposée (QTsup) ou sur muscle relâché (QTrep). L’activation 
volontaire est calculée à partir de l’amplitude des deux 
secousses musculaires (équation 2).  

La partie B (bas) présente la réponse de force et le potentiel 
d’action associés à une stimulation surimposée lors de 
contractions volontaires d’intensité croissante. L’amplitude du 
potentiel d’action n’étant pas modifiée avec l’augmentation de 
l’intensité de contraction, la diminution proportionnelle de 
l’amplitude de la secousse surimposée couplée à 
l’augmentation progressive du niveau d’électromyographie de 
surface témoigne principalement d’une augmentation du niveau 
d’activation musculaire. Figures traduites et adaptées de Todd 
et al. (2004, A) et Merton (1954, B). 
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Zhou, 2004) ou lorsque certaines unités motrices sont en période réfractaire au moment de la 

stimulation (Jakobi & Rice, 2002; Duchateau, 2009).  

Plusieurs précautions peuvent être prises pour améliorer ce phénomène. Tout d’abord, 

le positionnement des électrodes de stimulation doit permettre de ne pas ou peu activer les 

muscles antagonistes pour ainsi limiter le phénomène de co-contraction. Ensuite, l’amplitude 

de la stimulation surimposée doit systématiquement être comparée à l’amplitude d’une 

secousse potentiée. Enfin, pour s’assurer de recruter les unités motrices pouvant être en 

période réfractaire lors d’une stimulation surimposée simple, le nombre de stimuli surimposés 

peut être augmenté (Gandevia, 2001; Shield & Zhou, 2004; Duchateau, 2009). En effet, des 

trains de stimuli à haute fréquence allant de deux à cinq stimulations sont régulièrement 

utilisés dans la littérature scientifique (Bigland-Ritchie et al., 1992; Strojnik & Komi, 1998; 

Allen et al., 1998; Strojnik & Komi, 2000; Suter & Herzog, 2001; Jakobi & Rice, 2002; 

Pageaux et al., 2015; Johnson et al., 2015; Blain et al., 2016). En utilisant une fréquence de 

stimulation élevée, l’utilisation de stimuli surimposés permet, à l’inverse de la stimulation 

surimposée simple telle que préconisée par Merton (1954), de s’affranchir de l’influence de 

mécanismes responsables d’une altération du couplage excitation-contraction (Westerblad et 

al., 2000; Allen et al., 2008a; 2008b) et de limiter le nombre de facteurs confondant. Le 

nombre de stimulations doit néanmoins être limité, puisque lorsque le nombre de stimulations 

augmente, le nombre de collisions antidromique ou l’activation de cellules de Renshaw 

augmente proportionnellement, réduisant ainsi l’amplitude de la secousse musculaire 

surimposée (Gandevia, 2001). Par conséquent, l’utilisation de doublets de stimulations 

surimposées à une fréquence de 100Hz semble donc être le meilleur compromis permettant de 

favoriser une mesure fiable de l’activation volontaire.  

Il a récemment été montré qu’une augmentation de l’amplitude de la secousse 

surimposée, témoin d’une fatigue centrale, peut être affectée par des facteurs intervenant au 

niveau périphérique (Place et al., 2008; Gandevia et al., 2013; Neyroud et al., 2016). Il est en 

effet possible d’observer en condition de fatigue des variations d’amplitude d’une secousse 

surimposée lors de contractions tétaniques sur fibres musculaires isolées de rat (Place et al., 

2008; Neyroud et al., 2016). Ces fibres musculaires isolées de rat étant totalement dépourvues 

de système nerveux central, ce résultat montre que les variations de la secousse surimposée ne 

pouvaient être le résultat de perturbation de la composante centrale de la contraction 

musculaire. Si ces observations ont en partie été confirmées chez l’humain (Gandevia et al., 

2013; Neyroud et al., 2016), Gandevia et al. (2013) ont montré que ce phénomène avait peu 

d’effet et que la technique de la secousse surimposée restait valide pour mesurer un éventuel 

déficit d’activation volontaire. 
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b. La stimulation surimposée du cortex moteur 

Si la mesure de l’activation volontaire par stimulation périphérique permet de 

quantifier le niveau de fatigue centrale résultant d’un exercice, cette variable ne donne pas 

d’information sur l’origine des mécanismes de fatigue centrale (Gandevia, 2001). La baisse 

d’activation volontaire pourrait en effet être la conséquence d’altérations des processus 

intervenants au niveau spinal ou supraspinal (Fig. 10). Pour déterminer la contribution de 

facteurs spinaux ou supraspinaux sur l’altération des processus d’activation musculaire, des 

techniques de stimulation transcranienne du cortex moteur (TMS, Fig. 10) et de la région 

cervicomédullaire ont été développées (Ugawa et al., 1991; Gandevia et al., 1996; Goodall et 

al., 2009). Le principe consiste à activer, par une stimulation magnétique surimposée du 

cortex moteur, le pool de motoneurones qui n’aurait pas été recruté lors d’une MVC. Suite à 

cette stimulation, la présence d’une augmentation de la force développée par le sujet témoigne 

d’une sous-activation du pool de motoneurones innervant le muscle étudié (Gruet et al., 

2013). Pour déterminer si la baisse d’activation volontaire est la conséquence de processus 

situés au niveau supraspinal, la mesure de l’activation volontaire par TMS est comparée à la 

mesure par stimulation du nerf périphérique (Gandevia et al., 1996; Taylor et al., 1996; Gruet 

et al., 2014; Sidhu et al., 2014; Thomas et al., 2015). Néanmoins, il est à noter que pour 

estimer le niveau d’activation volontaire mesuré par TMS, la valeur de la secousse musculaire 

mesurée au repos doit être estimée (Todd et al., 2003; 2004b; Sidhu et al., 2009; Goodall et 

al., 2009). En effet, l’excitabilité corticospinale est très faible lorsque le muscle est au repos et 

augmente lorsque le muscle est activé (Ugawa et al., 1995; Di Lazzaro et al., 1998). La 

comparaison entre une secousse surimposée et une secousse musculaire évoquée sur muscle 

relâché par TMS est donc impossible. La relation secousse surimposée vs. force volontaire est 

alors le plus souvent construite à partir de trois contractions de niveau de force différent, une 

MVC, une contraction à 75 % de la MVC et une contraction à 50 % de la MVC (Todd et al., 

2004b; Sidhu et al., 2009; Goodall et al., 2009; Sidhu et al., 2014; Thomas et al., 2015). La 

force théorique évoquée par TMS sur muscle relâché est donc extrapolée à partir de cette 

relation. Cette méthode apparaît valide, reproductible pour l’étude de la fatigue centrale et 

peut être utilisée sur de nombreux muscles, notamment le quadriceps (Sidhu et al., 2009; 

Goodall et al., 2009). 

c. Mesures électrophysiologiques dérivées de la stimulation des voies spinales 

corticospinales 

Au-delà de la réponse mécanique associée à la TMS du cortex moteur, il est également 

possible d’étudier l’évolution du potentiel d’action moteur évoqué (MEP). La MEP évoquée 

par TMS est l’analogie de l’onde M évoquée par stimulation du nerf périphérique. Une 

modification de l’amplitude ou de la surface de la MEP est un témoin d’une altération de 

l’excitabilité corticospinale (Ugawa et al., 1995; Gandevia et al., 1996; Di Lazzaro et al., 
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1998; Gandevia et al., 1999; Taylor et al., 2000b; Sidhu et al., 2014; Thomas et al., 2015). La 

MEP étant enregistré par EMG de surface, il est nécessaire de la normaliser par l’onde M 

mesurée au même instant pour s’affranchir d’éventuelles altérations de l’excitabilité 

membranaire (Gandevia et al., 1999; Taylor et al., 2000b; Gandevia, 2001; Gruet et al., 

2013). 

Si la MEP reflète les modifications de l’excitabilité corticospinale, l’origine de ces 

modifications – qu’elles soient spinales ou supraspinales – est inconnue. Ainsi, 

l’enregistrement de la MEP par TMS peut être accompagné par celui de potentiels d’action 

évoqués cervicomédulaire (CMEP, Fig. 10). Très douloureuse, la stimulation électrique 

cervicomédulaire dépolarise les motoneurones α et évoque un potentiel d’action enregistré 

par électromyographie de surface (Ugawa et al., 1991; Gandevia et al., 1999; Martin et al., 

2006; 2008b; Sidhu et al., 2012b; Pageaux et al., 2015). Comme la MEP, la CMEP doit être 

normalisée par l’onde M pour s’affranchir d’une potentielle altération de l’excitabilité 

membranaire (Martin et al., 2006; 2008b; Gruet et al., 2013). Une modification de 

l’amplitude ou de la surface de la CMEP témoigne d’une altération spécifique de l’excitabilité 

spinale (Ugawa et al., 1991; Gandevia et al., 1999).  

2.3.4 Méthodes d’analyses des indices dérivés de l’électromyographie de surface 

a. Au cours de l’exercice 

Différentes méthodes d’analyses du signal EMG enregistré au cours de l’exercice sont 

communément utilisées pour évaluer l’amplitude, la composition fréquentielle ou la 

complexité du signal EMG. Lorsqu’il s’agit d’analyser l’amplitude du signal EMG, deux 

méthodes se dégagent : le calcul de l’intégral du signal redressé ou le calcul de la racine de la 

moyenne des carrés (De Luca & van Dyk, 1975; González-Izal et al., 2012). D’autres 

méthodes permettent également d’analyser la composition fréquentielle du signal EMG 
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Figure 10. Exemple d'installation utilisant la 
stimulation transcranienne, la stimulation 
cervicomédullaire et la stimulation du nerf 
moteur périphérique pour l’étude de la fatigue 
du biceps brachialis 

Figure traduite de Gandevia et al. (1999). 
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(Stulen & De Luca, 1981; De Luca, 1997) ou la complexité non-linéaire du signal EMG (i.e. 

l'entropie, Pincus, 1991; Richman & Moorman, 2000).  

L’amplitude du signal EMG est un indicateur de la quantité d’activité électrique 

enregistrée au niveau d’un muscle actif. Intrinsèquement, cette valeur est principalement 

influencée par le nombre d’unités motrices recrutées et par la fréquence de décharge de celles-

ci (Moritani et al., 1986; De Luca, 1997). Ces caractéristiques en font un indice 

particulièrement utilisé dans les études mesurant la fatigue neuromusculaire puisque ces deux 

mécanismes varient au cours de l’exercice. Comme expliqué ci-dessus, deux méthodes 

existent pour quantifier l’amplitude du signal. Les études calculent soit l’intégral moyen du 

signal redressé (équation 3) ou la RMS du signal brut (équation 4) de chaque bouffée 

d’activation. Ces deux méthodes sont similaires, bien que la RMS ne nécessite pas de 

redresser le signal au préalable. D’un jour à l’autre, l’amplitude du signal EMG peut varier en 

fonction de différents facteurs externes, tels que la position des électrodes ou l’impédance de 

la peau des sujets (Keen et al., 1994; De Luca, 1997). Par conséquent, l’amplitude du signal 

EMG au cours de l’exercice, qu’elle soit calculée par l’intégral ou la RMS du signal doit être 

normalisée. Celle-ci est en général normalisée par l’intégral ou la RMS du signal EMG 

mesuré au cours de contractions maximales volontaires. Lorsque la RMS est calculée, celle-ci 

peut également être normalisée par l’amplitude de l’onde M évoquée par une stimulation 

supramaximale du nerf moteur. 

 

(3) ���� =
|!"|!

!
   (4) RMS = 
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!

!
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Équations 3 et 4. Calcul de la puissance du signal électrique par l’intégral (iEMG) ou la racine de la 
moyenne des carrés (RMS) du signal 

Xn représente les valeurs du signal électrique et n représente le nombre de valeurs (González-Izal et al., 
2012). 

b. Au cours de contractions évoquées 

La stimulation électrique ou magnétique d’un nerf moteur ou d’une aire motrice 

entraîne une dépolarisation synchronisée des unités motrices composant le muscle étudié. Le 

potentiel d’action résultant est alors enregistré par EMG  de surface et permet d’estimer une 

éventuelle modification de l’excitabilité membranaire ou des voies corticospinales. Dans le 

cadre de cette partie et puisqu’elle est rapportée dans nos différentes études, nous nous 

intéresserons particulièrement à l’analyse du potentiel d’action résultant de la stimulation du 

nerf moteur, autrement appelé onde M. 

Les principaux paramètres estimés de l’onde M sont l’amplitude et la durée pic-à-pic 

(Fig. 8). Le temps de conduction, représentant le temps entre l’apparition du stimulus et le 

début de l’onde M, est parfois rapporté. Le signal EMG étant de faible amplitude, une 

préparation adéquate de la peau est alors nécessaire pour réduire l’impédance entre les 
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électrodes et limiter l’apparition d’artefact de mesure (Keenan et al., 2005). Lorsque ces 

précautions méthodologiques sont prises, les paramètres de l’onde M possèdent une 

excellente reproductibilité intrajournalière. Place et al. (2007) rapportent par exemple un 

coefficient de variation intrajournalier de l’amplitude de l’onde M du vastus lateralis de 2,7 ± 

2,8 % et un coefficient de corrélation intraclasse de 0,99. Lorsque la comparaison est réalisée 

entre les sessions (i.e. la variation interjournalière), le coefficient de variation augmente de 

façon importante (14,6 ± 13,5 %) et le coefficient de corrélation intraclasse chute 

considérablement (0,71). Ce phénomène peut probablement être expliqué par une variation de 

position des électrodes d’un jour à l’autre entraînant une modification d’amplitude (plus que 

de la durée de l’onde M). Ainsi, lorsque différentes sessions sont comparées, une précaution 

particulière doit être prise pour repositionner les électrodes au même endroit que lors de la 

session précédente. Il semble également pertinent de normaliser les valeurs mesurées post-

effort par les valeurs mesurées pré-effort pour faciliter les comparaisons interjounalières. 

Techniquement, l’analyse des maximum et minimum de l’onde est très simple, bien que 

l’apparition d’artefact de mesure peut en biaiser l’estimation. Par ailleurs, certaines études 

rapportent en complément la surface ou la RMS de l’onde M, ce qui permet d’obtenir une 

estimation plus globale des caractéristiques l’onde M. 

L’exercice peut entraîner une modification des paramètres de l’onde M. Par exemple, 

Lepers et  al. (2002) ont observé une diminution de 20 % de l’amplitude et une augmentation 

de 12 % de l’onde M du vastus medialis après un exercice sur ergocycle de deux heures. Ces 

modifications des paramètres de l’onde M indiquent une altération de l’excitabilité 

membranaire ou de la propagation du potentiel d’action (Fuglevand et al., 1993). Les 

mécanismes sous-jacents seront décrits section 3.1.4.   
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3 MÉCANISMES DE LA FATIGUE 

3.1 FATIGUE « PÉRIPHÉRIQUE » 

Au niveau périphérique, plusieurs mécanismes peuvent expliquer la diminution de la 

capacité intrinsèque du muscle à produire une force. Par exemple, le niveau de fatigue 

périphérique induit par l’exercice peut être expliqué par une diminution du couplage 

excitation-contraction, de la propagation neuromusculaire ou par une dégradation des 

protéines contractiles. La typologie musculaire influence également le niveau maximal de 

fatigue périphérique induit par l’exercice. 

3.1.1 Étiologie de la fatigue périphérique du quadriceps 

a. Exercice analytique sur muscle ou groupe musculaire isolé 

Plusieurs études ont montré qu’à l’issue d’un exercice de contractions isométriques 

intermittentes du quadriceps réalisées à une intensité fixe correspondant à 50 % de la MVC 

jusqu’à épuisement, la capacité de force du quadriceps diminuait linéairement jusqu’à l’arrêt 

de l’effort pour atteindre des valeurs comprises entre 36 % et 25 % des valeurs de repos (i.e. 

une réduction de force comprise entre 64 % et 75 %, Bigland-Ritchie et al., 1986c; Plaskett & 

Cafarelli, 2001; Gruet et al., 2014). Au cours de ce type d’épreuve, l’intensité ou la durée de 

l’exercice ne semble pas jouer un rôle important sur le niveau de fatigue périphérique mesuré 

à l’arrêt de l’effort. Par exemple, Burnley et al. (2012) ont comparé le niveau de fatigue 

périphérique entre des exercices de contractions intermittentes du quadriceps d’intensité 

comprise entre 38 % et 55 % de la MVC. Ces auteurs ont montré que bien que la cinétique 

d’apparition de la fatigue périphérique était accélérée lorsque l’intensité d’effort était 

augmentée, le niveau de fatigue périphérique mesuré à l’arrêt de l’effort n’était pas différent 

d’une condition à l’autre.  

Des niveaux de fatigue périphérique similaires sont atteints lorsque la gestion de 

l’intensité d’effort n’est plus imposée, mais laissée libre aux sujets comme lors d’un exercice 

de contre-la-montre (i.e. des conditions se rapprochant plus des conditions de terrain). Par 

exemple, Froyd et al. (2013) ont observé une réduction d’environ 65 % de la force de la 

secousse potentiée simple après un contre-la-montre de contractions concentriques 

d’extension de genou d’une durée moyenne de six minutes. Par ailleurs, l’intensité et la durée 

d’effort ne semblent encore ici pas avoir d’effet sur le niveau de fatigue périphérique mesuré 

à l’arrêt de l’effort. En effet, à l’issue de contre-la-montre de contractions concentriques d’une 

durée comprise entre trois et quarante minutes, le niveau de fatigue périphérique n’était pas 

différent d’une condition à l’autre lorsqu’évalué par secousse potentiée simple (Froyd et al., 

2016a). Cependant, l’accumulation de la fatigue périphérique au cours de l’effort n’était cette 
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fois-ci pas linéaire, mais curvillinéaire : la vitesse d’accumulation de fatigue périphérique 

était plus importante lors des premiers 40 % de l’exercice comparés aux 60 % restants (Fig. 

11, Froyd et al., 2013; 2014). Ce résultat laisse supposer que lorsque la gestion d’effort des 

sujets est laissée libre, le niveau de fatigue périphérique est principalement conditionné par les 

contractions musculaires intervenant lors des premiers instants de l’effort, lorsque l’intensité 

d’exercice est la plus élevée. L’ensemble de ces résultats montre que les exercices sur muscle 

ou groupe musculaire isolé entraînent une fatigue périphérique importante, dont les niveaux 

sont déterminés par l’intensité et la stratégie de gestion d’effort des sujets. 

b. Exercice de type corps entier 

En comparaison avec les exercices impliquant la contraction d’un muscle ou d’un 

groupe musculaire isolé, le niveau de fatigue périphérique résultant d’exercice de type corps 

entier est plus faible. De nombreuses études ont par exemple observé une réduction d’environ 

35% de la force du quadriceps, évaluée par la secousse simple potentiée, à la suite d’un 

exercice de contre-la-montre de cinq kilomètres (Amann et al., 2006a; Amann & Dempsey, 

2008; Amann et al., 2009; Blain et al., 2016) ou d’un exercice de type « temps limite » à 

charge constante à environ 80% de la puissance maximale aérobie (PMA, Amann et al., 

2006b; 2007; Amann & Dempsey, 2008; Decorte et al., 2012; Goodall et al., 2012; Johnson 

et al., 2015; Thomas et al., 2016). La différence de niveau de fatigue périphérique entre les 

exercices de contractions isolées par rapport aux exercices de type corps entier est 

probablement la conséquence d’une masse musculaire impliquée dans l’exercice supérieure 

au cours des efforts de type corps entier (Rossman et al., 2012; Amann et al., 2013; Rossman 

et al., 2014). Par exemple, Rossman et al. (2014) ont comparé les niveaux de fatigue 

périphérique induits par des exercices d’extensions du genou conduits jusqu’à épuisement à 

une intensité correspondant à 85% de la PMA lorsque ces derniers étaient réalisés avec une ou 
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La figure représente l’évolution de la fatigue 
périphérique au cours et après huit minutes de 
récupération d’un exercice de type contre-la-montre au 
cours duquel le sujet devait produire 30 kJ le plus 
rapidement possible à partir de contractions 
concentriques. Chaque indice de fatigue périphérique a 
été mesuré par stimulation électrique supramaximale du 
nerf moteur. TETANUS, pic de force atteint lors de 
contractions tétaniques à 100 Hz d’une durée comprise 
entre 350 – 600 ms ; QTsingle, pic de force évoqué par 
une stimulation simple du nerf fémoral ; QT100, pic de 
force évoqué par un doublet à 100 Hz du nerf fémoral ; 
QT10/100, ratio entre la réponse de force évoquée à 10 
Hz et 100 Hz. Figure traduite et adaptée de Froyd et 
al. (2013). 
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avec les deux jambes (i.e. un exercice impliquant une masse musculaire supérieure). Ces 

auteurs ont alors rapporté une réduction de 44 % de la force de la secousse simple potentiée 

lorsqu’une seule jambe était impliquée dans l’exercice contre 33% lorsque les deux jambes 

étaient impliquées.  

Contrairement, aux exercices sur muscle ou groupe musculaire isolés, l’intensité et la 

durée d’effort semblent jouer un rôle important sur le niveau de fatigue périphérique résultant 

d’un exercice de type corps entier. En effet, au cours d’épreuves de contre-la-montre ou de 

type « temps limite » à charge constante, Thomas et al. (2015; 2016) ont montré que plus 

l’intensité d’effort était élevée et la durée d’effort faible, plus le niveau de fatigue 

périphérique était important. Une réduction de 40 % de la secousse simple potentiée était par 

exemple mesurée après un contre-la-montre de quatre kilomètres contre une réduction de 31 

% et 29 % après un contre-la-montre de vingt et de quarante kilomètres, respectivement. Ces 

différences de niveau de fatigue périphérique pourraient s’expliquer par un recrutement 

d’unités motrices supérieur lorsque l’intensité d’effort augmente, conduisant à une 

accumulation de métabolites intramusculaires plus importante. Cette hypothèse reste 

cependant à vérifier. 

L’une des principales limites des exercices de type corps entier réside dans le fait qu’il 

n’est pas possible de mesurer directement le niveau de fatigue périphérique au cours de 

l’effort. Aucune donnée n’est donc pour l’instant disponible quant à la cinétique d’apparition 

de la fatigue neuromusculaire au cours d’un exercice de type corps entier. Néanmoins, 

Decorte et al. (2012) ont essayé de s’affranchir de cette limite en estimant les niveaux de 

fatigue neuromusculaire au cours d’un exercice de cyclisme intermittent. Pour cela, au lieu de 

réaliser un exercice à charge constant à 80 % de la puissance maximale aérobie sans 

interruption jusqu’à épuisement, tel qu’il est traditionnellement réalisé dans la littérature, 

l’exercice était « découpé » en série de six minutes d’exercices séparées par quatre minutes de 

récupération. Les sujets avaient alors pour consignes de réaliser un maximum de séquence 

d’exercice jusqu’à épuisement et la fatigue neuromusculaire accumulée pendant chaque 

séquence était alors mesurée lors des périodes de récupération. Tout comme Froyd et al. 

(2013), cette étude a montré que la fatigue périphérique accumulée au cours de l’effort 

présentait une évolution curvillinéaire, importante au cours des premiers 40% de l’effort puis 

plus limité jusqu’à la fin de l’exercice. Ce résultat suggère une fois de plus que le niveau de 

fatigue périphérique mesuré à l’arrêt d’un effort maximal est principalement conditionné par 

les contractions musculaires intervenant lors des premiers instants de l’exercice. 
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3.1.2 Accumulation de métabolites intramusculaires 

 Dans le cas où, la réponse de force est altérée sans modification de l’onde M, témoin 

de l’excitabilité membranaire, il est alors considéré que l’origine de la baisse de force 

s’explique par une altération des processus situés à l’intérieur de la cellule musculaire. En 

d’autres termes, la réponse contractile de la fibre musculaire à un signal d’excitation donné 

diminue. Par exemple, Hureau et al. (2016a) ont observé une diminution d’environ 50 % de la 

réponse de force du quadriceps, évoquée par stimulation simple du nerf moteur, sans 

modification de l’onde M après dix sprints de dix secondes espacés de trente secondes de 

récupération. Au niveau cellulaire, la tension développée par la fibre musculaire est 

dépendante du nombre et de la tension des ponts actine-myosine (Murphy et al., 1974; 

VanBuren et al., 1994; 1995). Deux mécanismes peuvent être à l’origine d’une réduction du 

nombre de ponts actine-myosine activés : une diminution de la quantité de Ca!! libérée par le 

réticulum sarcoplasmique ou une diminution de la sensibilité de la troponin-C au Ca!!. Une 

réduction de la quantité de Ca!! libérée par le réticulum sarcoplasmique va limiter le nombre 

de protéines troponin-C activées (el-Saleh et al., 1986; Ashley et al., 1991; Gordon et al., 

2000; Allen et al., 2008a). L’activation de la troponin-C permettant de libérer le site de 

liaison, et donc l’interaction actine-myosine (el-Saleh et al., 1986; Ashley et al., 1991; 

Gordon et al., 2000), une diminution de la quantité de Ca!!  libérée par le réticulum 

sarcoplasmique réduit de facto le nombre de ponts actifs. Une diminution de la sensibilité au 

Ca
!! peut également amplifier ce mécanisme (Fabiato & Fabiato, 1978; Donaldson et al., 

1978; Debold et al., 2006; Allen et al., 2008a; Debold et al., 2016). En effet, lorsque le 

cytoplasme de la fibre musculaire n’est pas saturé en Ca!! , une réduction de la sensibilité de 

la troponin-C au Ca!!  implique que pour produire une force donnée, une quantité plus 

importante de Ca!! devra être libérée par le reticulum sarcoplasmique (Fig. 12). Si la quantité 

de Ca!! libérée n’est pas augmentée, la force produite par la fibre sera alors fortement réduite 

(Fig. 12). Au cours de l’exercice, différents produits dérivés des métabolismes issus de la 

dégradation de l’ATP ou des substrats énergétiques (i.e. les métabolites) vont s’accumuler au 

sein de la cellule musculaire. Cette accumulation de métabolites peut moduler le cycle de 

libération et de recaptage du Ca2+, la sensibilité de la troponin-C au Ca2+ ainsi que la capacité 

de force intrinsèque de chaque pont d’actine-myosine. Parmi les métabolites s’accumulant au 

cours de l’exercice, les phosphates inorganiques (Pi), les protons H!, le lactate et les espèces 

réactives de l’oxygène/nitrogène (ROS/RNS) sont les plus connus. 
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a. Phosphates inorganiques 

Au cours de l’exercice, la forte augmentation de l’utilisation de l’ATP et de la créatine 

phosphate entraîne une augmentation importante de la concentration en phosphates 

inorganiques (Pi) intramusculaires. Les niveaux de Pi accumulés au cours d’un exercice 

intense peuvent atteindre 30mM contre 6mM au repos (Wilson et al., 1988; Cady et al., 1989; 

Debold et al., 2016). Cette augmentation de Pi s’accompagne d’une diminution simultanée de 

la quantité de Ca!! libérée par le réticulum sarcoplasmique (Duke & Steele, 2001; Allen & 

Westerblad, 2001; Steele & Duke, 2003; Dutka et al., 2005), de la sensibilité de la fibre 

musculaire au Ca!! (Millar & Homsher, 1990; Martyn & Gordon, 1992; Debold et al., 2006) 

et de la capacité de production de force des ponts actine-myosine (Pate & Cooke, 1989; Millar 

& Homsher, 1990; Dantzig et al., 1992; Coupland et al., 2001; Debold et al., 2004a). Par 

exemple, Duke et Steele (2001) ont observé que la quantité de Ca!! libérée par le reticulum 

sarcoplasmique était réduite d’environ 80 % en présence de 20 mM de Pi, entraînant une 

réduction similaire de la force développée par la fibre musculaire.  

Deux mécanismes seraient à l’origine de ce phénomène  : une inhibition par fixation 

des Pi sur les récepteurs à la ryanodine dont le rôle est d’initier le relâchement du Ca!! par le 

reticulum sarcoplasmique (Duke & Steele, 2001; Steele & Duke, 2003) ou une réduction de la 

quantité totale de Ca!! disponible provoquée par l’association Pi-Ca!! libre en un précipité 
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Figure 12. Représentation schématique de la relation Tension-Ca2+ d’une fibre isolée de souris en condition 
de repos et de fatigue 

La relation entre la tension produite par la fibre musculaire et la quantité de Ca2+ a été déterminée à partir de 
contractions tétaniques à différentes fréquences de stimulation et d’une durée de 350ms. La courbe sigmoïdale 
pleine est issue de mesures réalisées en condition de repos et la courbe sigmoïdale pointillée est issue de mesures 
réalisées en condition de fatigue. La fatigue musculaire a été induite par une répétition de contractions tétaniques à 
70 Hz. Les principales conséquences de l’exercice fatigant sur la relation tension-Ca2+ sont annotées sur la figure et 
indiquées par des flèches. Spécifiquement, la diminution de la sensibilité des myofibrilles aux Ca2+ en condition de 
fatigue indique qu’une quantité supérieure de Ca2+ doit être libérée par le reticulum sarcoplasmique pour produire 
une force équivalente à celle obtenue en conditions de repos. La réduction de la quantité de Ca2+ libérée indique que, 
pour une même fréquence de stimulation, la tension créée par la fibre sera réduite. Enfin, la baisse de la force 
développée par chaque pont indique que lorsque le cytoplasme de la fibre musculaire est saturé en Ca2+, la tension 
créée par la fibre est réduite. Figure tirée de Place (2010), elle-même adaptée des résultats de Westerblad et Allen 
(1993). 
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solide à l’intérieur du réticulum sarcoplasmique (Inesi & de Meis, 1989; Fryer et al., 1995; 

Allen & Westerblad, 2001; Steele & Duke, 2003; Dutka et al., 2005). Les conséquences de la 

réduction de la quantité de Ca!!  libérée par le réticulum sarcoplasmique sur la tension 

produite par la fibre sont d’autant plus importantes à l’exercice que l’accumulation de Pi 

entraîne également un décalage vers la droite de la courbe Force-Ca!!  de la cellule 

musculaire (Fig. 13, Millar & Homsher, 1990; Martyn & Gordon, 1992; Debold et al., 2006). 

De fait, pour produire une tension équivalente à celle développée à l’état de repos, une 

quantité plus importante de Ca!! doit être libérée en condition de fatigue par le réticulum 

sarcoplasmique. Inversement, si en condition de fatigue une même quantité de Ca!! est 

libérée qu’en condition de repos, la tension produite par la fibre musculaire sera alors 

fortement réduite par rapport aux valeurs de repos (Fig. 12 et 13). Par exemple, Debold et al. 

(2006) ont estimé qu’une variation du pCa2 de 5 à 6 (i.e. une réduction de la quantité de Ca!! 

libérée typiquement observée en condition de fatigue) en présence de 30 mM de Pi se 

traduirait par une réduction d’environ 50 % et 90 % de la tension produite par les fibres 

musculaires de type I et II, respectivement. Enfin, dans l’hypothèse où la quantité de Ca!! 

libérée par le réticulum sarcoplasmique serait suffisante pour saturer le sarcoplasme de la 

cellule musculaire, une quantité de 30mM de Pi entraînerait tout de même une réduction 

d’environ 5 - 19 % de la force produite par la cellule musculaire, à une température proche 

des valeurs physiologiques (i.e. >30 °C, Coupland et al., 2001; Debold et al., 2004b). Ce 

résultat s’expliquerait par un effet inhibiteur direct des Pi sur la capacité intrinsèque des ponts 

actine-myosine des fibres musculaires à produire une force. De par ces différentes actions sur 

les mécanismes de régulation du Ca!! intracellulaire et sur la tension générée par les ponts 

actine-myosine, le phosphate inorganique est par conséquent considéré comme l’un, sinon le 

facteur le plus important à l’origine de la fatigue périphérique. De récents résultats suggèrent 

que les effets du Pi sur les mécanismes de production de force de la cellule musculaire 

seraient accentués en présence d’autres métabolites comme le proton H!. 
  

                                                
2 Le pCa est une unité de mesure représentant la quantité de calcium libérée par le réticulum 

sarcoplasmique. À l’instar du pH, calculé selon le cologarithme de la concentration en ion  �!�
! (i.e. l’opposé 

du logarithme de [�!�
!]), le pCa est calculé selon le cologarithme de la concentration en ��!! libérée. Par 

conséquent, tout comme le pH augmente lorsque la concentration en ion �!�
! diminue, la valeur du pCa 

augmente lorsque la quantité de ��!! libérée diminue. 
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b. Lactate et proton �! 

L’acide lactique (lactate + H!) est probablement le métabolite le plus couramment 

associé à la fatigue d’origine musculaire dans la culture populaire. Inexistant sous la forme 

« acide lactique » dans l’organisme, cette molécule est séparée en deux sous-produits : une 

molécule de lactate et un proton H! (Westerblad et al., 2002). Une accumulation de protons 

H
! dans un milieu est responsable de la diminution du pH du milieu, c’est-à-dire d’une 

augmentation de l’acidité. Ces métabolites sont produits lors de la resynthèse et l’hydrolyse 

de la molécule d’ATP par la glycogénolyse/glycolyse (voie non-oxydative) et vont 

s’accumuler dans le muscle au cours d’exercices intenses, lorsque la capacité de l’organisme à 

les éliminer est inférieure à leur production. La concentration en lactate peut s’élever dans le 

muscle à plus de 26 mM.kg de muscle sec-1 (contre environ 2 mM.kg de muscle sec-1 au 

repos, Bangsbo et al., 1993; 1996) et le pH peut atteindre des valeurs inférieures à 6,6 selon 

l’exercice (environ 7.1 au repos, Burnley et al., 2010).  

Si historiquement le lactate et l’acidose musculaire (i.e. la baisse de pH dans le 

muscle) ont été considérés comme les déterminants majeurs de la fatigue périphérique 

(Fletcher, 1907; Hill & Kupalov, 1929; Sahlin et al., 1976; Fitts, 1994; Allen et al., 2008a), 

leurs contributions quant à l’inhibition de la capacité de production de force musculaire sont 
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Figure 13. Influence de la concentration en phosphate inorganique et de la température d'étude sur la 
sensibilité au calcium d’une cellule musculaire de type I 

Cette figure représente la tension produite par une fibre de type I isolée et pelée chimiquement lorsque celle-ci 
était exposée à différentes concentrations en Ca2+. La réponse de la fibre a été étudiée sous quatre conditions 
expérimentales faisant varier la concentration en Pi (0 mM ou 30 mM) ou la température d’étude (15°C ou 
30°C). La force est représentée en pourcentage d’une valeur contrôle obtenue à 15°C, 0 mM Pi et pCa = 4,5. 
Une équation de Hill a été utilisée pour modéliser la réponse Force-Ca2+. L’augmentation de la concentration en 
Pi entraîne, quelque soit la température d’étude, un décalage vers la droite la courbe Force-Ca2+. Ce résultat 
indique qu’une plus grande quantité de Ca2+ est nécessaire pour produire une même force en condition 
d’exposition à une concentration élevée en Pi. De plus, même lorsque la fibre est saturée en Ca2+ (i.e. lorsqu’une 
augmentation de la concentration en Ca2+ n’entraîne plus d’augmentation de la force), la force produite par la 
fibre, lorsque la quantité de Pi augmente, était diminuée, indiquant que la capacité intrinsèque des ponts actine-
myosine à produire une force était directement réduite par l’accumulation de Pi. Figure traduite de Debold et 
al. (2006). 
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aujourd’hui plus contestés. Par exemple, des études sur fibres musculaires isolées, dont la 

membrane a été chimiquement ou mécaniquement retirée, ont montré qu’une augmentation de 

la concentration en lactate (jusqu’à 50mM) n’avait pas ou peu d’effet sur la production de 

force par les ponts actine-myosine (Chase & Kushmerick, 1988; Andrews et al., 1996; Dutka 

& Lamb, 2000; Posterino et al., 2001), sur la sensibilité de la fibre au Ca!! (Chase & 

Kushmerick, 1988; Andrews et al., 1996; Dutka & Lamb, 2000; Posterino et al., 2001) ou sur 

la quantité de Ca!! libérée par le réticulum sarcoplasmique (Favero et al., 1997; Dutka & 

Lamb, 2000; Posterino et al., 2001).  

Les résultats sont plus contrastés concernant l’influence de l’acidose sur la fonction 

musculaire. En effet, si un pH de 6,2 ne semble pas affecter significativement la quantité de 

Ca
!! libérée par le réticulum sarcoplasmique (Lamb et al., 1992; Lamb & Stephenson, 1994; 

Balog & Fitts, 2001), cela pourrait entraîner une altération considérable de la sensibilité de la 

troponin-C au Ca!! (Fabiato & Fabiato, 1978; Donaldson et al., 1978; Palmer & Kentish, 

1994; Parsons et al., 1997; Nelson & Fitts, 2014). Les ions H! entreraient en « compétition » 

avec le Ca!! pour se fixer avec la troponin-C, limitant ainsi la libération des sites de fixation 

des têtes de myosine sur les filaments d’actine (Palmer & Kentish, 1994; Parsons et al., 

1997). Cependant, si une baisse de l’affinité de la troponin-C avec le Ca!! en condition 

d’acidose musculaire est avérée, la baisse du pH réduit également l’affinité du Ca!! avec 

l’ensemble des sites où le Ca!! peut se lier. Par exemple, il a été constaté que l’affinité du 

Ca
!!

 avec les pompes calciques du réticulum sarcoplasmique était diminuée par un facteur 

cinq (Wolosker et al., 1997; Allen et al., 2008a), alors que l’affinité avec la troponin-C était 

diminuée par un facteur deux (Fabiato & Fabiato, 1978; Baker et al., 1995; Allen et al., 

2008a). Ces différents mécanismes auraient alors pour conséquences de favoriser la quantité 

totale de Ca!! disponible pour se fixer sur la troponin-C en condition d’acidose musculaire. 

Enfin, s’il a été montré qu’une baisse du pH diminuait la tension maximale de la fibre 

musculaire d’environ 30 % lorsque la fibre isolée est exposée à des températures inférieures 

ou égales à 15 °C (Cooke et al., 1988; Chase & Kushmerick, 1988; Knuth et al., 2006), l’effet 

inhibiteur du pH sur la production de tension de la fibre  diminue fortement (4-18%) si la 

température d’étude se rapproche de valeurs plus physiologiques  (i.e. >30 °C, Pate et al., 

1995; Knuth et al., 2006). Une étude a même rapporté une potentiation d’environ 25 % de la 

tension produite par une fibre d’extenseur long du doigt de rats pour une baisse du pH de 7,5 

à 6,5 à une température supérieure à 30°C alors qu’une diminution d’environ 50 % est 

observée à une température de 15°C (Ranatunga, 1987). Par ailleurs, Allen et al. (2008a) ont 

dénombré plusieurs arguments qui laissent supposer que l’acidose n’a pas ou peu d’effet 

direct sur la force musculaire : 1) la fatigue musculaire peut apparaître sans acidose 

(Westerblad & Allen, 1992; Baker et al., 1994; Bangsbo et al., 1996; Bruton et al., 1998; e.g. 

Hogan et al., 1999), 2) la récupération de force musculaire est plus rapide que la récupération 

du pH (Sahlin & Ren, 1989; Cady et al., 1989; Thompson et al., 1992; Baker et al., 1993), 3) 
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une limitation de la production d’ions H! ne limite pas la fatigue périphérique (Stary & 

Hogan, 2005), et enfin 4) la cinétique d’apparition de la baisse de la tension de la fibre 

musculaire est accélérée chez des patients atteints de la maladie de McArdle – patients ne 

produisant pas ou peu d’ions H!  – comparés à des sujets sains (Cady et al., 1989). 

L’ensemble de ces données laisse donc supposer que les ions H! ne jouent pas un rôle 

important dans le processus de fatigue musculaire. De récentes études suggèrent néanmoins 

que les ions H! pourraient jouer un rôle important si ces derniers sont associés aux Pi 

(Karatzaferi et al., 2008; Nelson & Fitts, 2014; Nelson et al., 2014). Par exemple, 

l’accumulation combinée de Pi et d’ions H! (augmentation des Pi à 30mM et baisse du pH à 

6.2) réduit la force maximale tétanique de fibres musculaires de rats de 36 à 46 % à 30 °C 

(Fig. 14, Nelson & Fitts, 2014). Cette diminution marquée de la tension produite par les fibres 

était supérieure à la somme des effets isolés de chaque métabolite, suggérant une interaction 

entre Pi et ions H!. Par ailleurs, la sensibilité au Ca!! des fibres musculaires serait également 

très largement diminuée sous l’effet combiné des Pi et d’ions H! (Karatzaferi et al., 2008; 

Nelson et al., 2014). Si le proton H! n’apparaît pas comme le déterminant majeur de la 

fatigue périphérique, ce métabolite semble ainsi contribuer à l’inhibition de la fonction 

musculaire en condition d’exercice intense, où la concentration des différents métabolites 

augmente de façon concomitante. 

c. Espèces réactives de l’oxygène/du nitrogène 

Les espèces réactives de l’oxygène/nitrogène (ROS/RNS) sont des radicaux libres 

produits au repos et au cours de l’exercice. Dans ce dernier cas, leur accumulation augmente 

directement avec l’intensité de l’effort (Reid et al., 1992; 1994; Close et al., 2005). Les 

radicaux libres sont des molécules ou des ions dont un ou plusieurs électrons de valence ne 
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Figure 14. Effets individuels et combinés de l'accumulation de Pi et de la baisse de pH sur la vitesse et la 
force de contraction de fibres isolées de rats 

Les courbes de force-vitesse ont été obtenues à partir de fibres isolées de type I de rats en condition contrôle 
(pH = 7,0, Pi = 0mM), d’acidose (pH = 6,2), de concentration élevée en Pi (30mM) et d’acidose combinée à une 
concentration en Pi élevée (pH = 6,2, Pi = 30mM). La vitesse de contraction (longueur de fibre/secondes) est 
exprimée en fonction de la force produite par la fibre en fonction de sa surface de section (kN/m2). Les effets sur 
les fibres de type II sont qualitativement similaires. Figure traduite et adaptée de Debold et al. (2016).  
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sont pas appareillés, les rendant particulièrement instables et réactifs (Halliwell & Gutteridge, 

1984; Cheng et al., 2016). Une augmentation importante de la concentration de radicaux 

libres peut ainsi créer des dommages structuraux sévères dans les tissus dans lesquels ils sont 

accumulés (Dillard et al., 1978; Davies et al., 1982; Duthie et al., 1990; Powers et al., 2011). 

Parmi les radicaux libres les plus présents dans le muscle, on peut citer la molécule 

superoxyde (O!
•!), l’hydrogène peroxyde (H!O!) et le peroxinitrite (ONOO•!). Bien que la 

production de ces derniers soit de sources multiples, les ROS/RNS seraient majoritairement 

produites pendant la chaîne de transport des électrons de la mitochondrie (Wei et al., 2011; 

Cheng et al., 2015) et le complexe NADPH oxydase (Michaelson et al., 2010; Pal et al., 

2013; Sakellariou et al., 2013). Il est unanimement admis que l’accumulation de ROS/RNS 

altère la fonction neuromusculaire et module le niveau de fatigue périphérique (Allen et al., 

2008a; Powers et al., 2011; Cheng et al., 2016). Par exemple, Andrade et al. (1998a) ont 

montré une altération dose-dépendante de la force isométrique mesurée lors de contraction 

tétanique sous-maximale de fibres intactes de rongeurs après une exposition prolongée à 

H!O!. Cette chute de force était réversible par exposition à un agent antioxydant. De même, 

la cinétique d’apparition de la fatigue périphérique du muscle diaphragme isolé, perfusé, au 

cours de contractions tétaniques évoquées par trains de stimulations à 20 Hz était 

significativement ralentie lorsque un agent antioxydant (N-acetylcysteine) était injecté dans la 

circulation (Shindoh et al., 1990). Ces altérations semblent néanmoins dépendantes de la 

méthodologie utilisée. Par exemple, Reid et al. (1994) ont montré chez l’humain que 

l’antioxydant N-acetylcysteine permettait de limiter l’accumulation de fatigue lors de 

contractions tétaniques du tibialis anterior à 10 Hz, mais pas à 40 Hz.  

Si ces études montrent que les ROS/RNS contribuent significativement au processus 

de fatigue musculaire, il est important de noter que ces modifications sont observées 

uniquement lors d’exercices sous-maximaux. En effet, aucune modification de la performance 

n’a été observée lors de contractions maximales suggérant que les mécanismes à l’origine de 

la fatigue diffèrent selon l’intensité d’exercice (Diaz et al., 1994; Medved et al., 2003; 

Matuszczak et al., 2005). Par ailleurs, la fonction des ROS/RNS dans la modulation de la 

fonction musculaire reste encore largement méconnue. Par exemple, une durée d’exposition 

courte aux ROS/RNS améliorerait la production de force des ponts actines-myosines, alors 

qu’une exposition plus prolongée aurait un effet inhibiteur (Andrade et al., 1998a; Plant et al., 

2001) ou neutre sur ce processus (Callahan et al., 2001; Lamb & Posterino, 2003). Les mêmes 

observations peuvent être faites sur l’effet des ROS/RNS sur la sensibilité de la fibre 

musculaire au Ca!!. Une courte exposition aux ROS/RNS semble améliorer la sensibilité des 

fibres musculaires au Ca!!, alors qu’une exposition plus longue la diminuerait (Andrade et 

al., 1998a; 2001; Murphy et al., 2008). Ceci expliquerait pourquoi certaines études rapportent 

une amélioration de la sensibilité des fibres musculaires au Ca!! (Andrade et al., 1998a; 

2001; Lamb & Posterino, 2003; Cheng et al., 2015), quand d’autres montrent une altération 
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(Andrade et al., 1998b; Moopanar & Allen, 2005; Dutka et al., 2011) ou pas de modification 

(Callahan et al., 2001; Darnley et al., 2001; Bruton et al., 2008) de la sensibilité au Ca!!. 

Dans leur ensemble, les résultats des études précédentes, même si non-unanimes, suggèrent 

que les ROS/RNS ont un effet délétère sur la fonction neuromusculaire. 

3.1.3 Déplétion en ATP et/ou substrats 

a. Déplétion en ATP 

L’Adénosine TriPhosphates (ATP) est un substrat énergétique indispensable au 

fonctionnement de l’organisme. Elle représente la seule source d’énergie chimique 

directement utilisable par l’organisme. Au niveau musculaire, l’hydrolyse de la molécule 

d’ATP permet la production de force par le mouvement des têtes de myosine lors de leurs 

interactions avec les filaments d’actine. La molécule d’ATP permet également, en se fixant 

sur la tête de myosine, la rupture de la liaison actine-myosine (Geeves et al., 2005; Fitts, 

2008). En d’autres termes, la molécule d’ATP permet la contraction et le relâchement 

musculaire. Il semble dès lors intuitif de penser qu’une déplétion des stocks de ce substrat 

limite la force musculaire et contribue au phénomène de fatigue périphérique. 

Bien que la concentration en ATP soit faible dans l’organisme (7mM, Karatzaferi et 

al., 2001), il est admis que sa concentration nette ne varie pas ou peu au cours de l’exercice 

(Allen & Orchard, 1987; Cady et al., 1989; Allen et al., 2008a). En effet, l’hydrolyse d’une 

molécule d’ATP est immédiatement resynthétisée par l’utilisation de la PhosphoCréatine 

(PCr) via la Créatine Kinase (PCr + ADP ↔ Cr + ATP) ou par l’utilisation de deux molécules 

d’Adénosine DiPhosphate (ADP) via l’Adenylate Kinase (2ADP ↔ AMP + ATP). Lorsque 

les stocks de PCr sont épuisés, les stocks d’ATP peuvent diminuer jusqu’à 60 % au cours 

d’exercices volontaires ou de contractions évoquées par stimulations électriques (Dawson et 

al., 1978; Lindinger et al., 1987; Söderlund et al., 1992; Fitts, 1994; Bangsbo et al., 1996; 

Walter et al., 1999). Par exemple, Walter et al. (1999) ont mis en évidence, par une mesure 

spectrométrique à résonnance magnétique, une réduction d’environ 38 % des concentrations 

en ATP parallèlement à une réduction d’environ 92 % des concentrations de PCr au cours 

d’une série de trente secondes de contractions concentriques des muscles extenseurs de 

cheville à une intensité correspondant à 30 % de la MVC. Cependant, cette diminution des 

concentrations en ATP ne serait pas représentative des changements locaux, à l’intérieur des 

différents types de fibres musculaires. Il est par exemple possible que certaines fibres 

musculaires, plus recrutées que d’autres ou ne possédant pas les capacités suffisantes pour 

subvenir aux besoins liés à l’exercice, épuisent de façon plus importante leurs stocks d’ATP 

que des fibres musculaires plus adaptées ou moins sollicitées. Dans ce sens, Karatzaferi et al. 

(2001) ont mis en évidence que les concentrations en ATP à l’issue d’un sprint maximal de 

vingt-cinq secondes sur ergocycle étaient diminuées entre 80 % et 92 % par rapport au repos 
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dans les fibres de type IIX (0,7 - 1,7 mM vs. ~7 mM au repos) alors qu’elles étaient réduites 

d’environ 25 % dans les fibres de type I (~4,3 mM vs. ~5,7 mM au repos) 

Plusieurs études sur fibres isolées ont montré une réduction d’environ 20% de la 

quantité de Ca!! libérée par le réticulum sarcoplasmique en présence de 0,5mM d’ATP 

(Owen et al., 1996; Blazev & Lamb, 1999b; 1999a; Dutka & Lamb, 2004). L’ATP serait, en 

effet, un régulateur important des récepteurs de la ryanodine (Ørtenblad et al., 2013), présent 

notamment dans les tubules-T. Une diminution locale des concentrations en ATP aurait alors 

pour conséquence d’inhiber la libération de Ca!!  par les réticulums sarcoplasmiques, 

contribuant au phénomène de fatigue périphérique. Cependant, Cooke et al. (1979) ont 

montré sur fibres isolées qu’une réduction de la concentration en ATP sous des valeurs 

inférieures à 20 μM était nécessaire pour observer une altération de la tension maximale 

développée par les fibres musculaires. Ces concentrations en ATP représentent un niveau 

environ soixante fois inférieurs aux concentrations mesurées en fin d’effort lors de l’étude de 

Karatzaferi et al. (2001). De ce fait, l’effet d’une réduction partielle des stocks en ATP telle 

qu’observée chez l’homme sur le phénomène de fatigue périphérique peut être questionné. 

Lors d’étude sur fibres isolées, il a même était rapporté une potentiation d’environ 10 % de la 

tension maximale des fibres musculaires lorsque les concentrations en ATP étaient comprises 

entre 0,5 et 1 mM (Godt & Nosek, 1989; Dutka & Lamb, 2004). De par l’ensemble de ces 

résultats, le rôle d’une diminution de la concentration en ATP au cours de l’exercice sur la 

fonction contractile apparaît donc limité. 

b. Les stocks de glycogène 

Le glycogène est un substrat énergétique composé de molécules de glucose permettant 

la resynthèse d’ATP par la glycogénolyse (Ørtenblad et al., 2013). Les stocks de glycogène 

sont majoritairement situés dans le muscle et le foie (Fridén et al., 1989; Marchand et al., 

2002; Allen et al., 2008a; Kent et al., 2016). Au niveau intramusculaire, le glycogène se 

retrouve principalement situé à proximité du sarcolemme, à l’intérieur et entre les 

myofibrilles (Wanson & Drochmans, 1972; Fridén et al., 1989; Marchand et al., 2002; 2007; 

Nielsen et al., 2010; 2011; 2014). Historiquement, le glycogène a été considéré comme un 

facteur majeur de fatigue limitant la performance (Bergström et al., 1967; Hermansen et al., 

1967). Une forte corrélation a par exemple été rapportée entre la capacité d’endurance d’un 

effort de moyenne à longue durée et les stocks de glycogène des individus (Bergström et al., 

1967; Hermansen et al., 1967). De même, des études sur muscle isolé ont montré qu’après un 

exercice de contractions tétaniques entraînant une fatigue musculaire et une déplétion partielle 

des stocks de glycogène, la récupération de force du muscle était fortement ralentie (Chin & 

Allen, 1997) et la fatigue musculaire lors d’un second exercice apparaissait plus précocement 

(Kabbara et al., 2000; Helander et al., 2002) lorsque le milieu dans lequel baignait le muscle 

était appauvri en glucose, par rapport à un milieu riche en glucose. Bien que les mécanismes 
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par lesquels le glycogène influence la fatigue musculaire restent largement incertains, il 

semblerait que la quantité de glycogène ait une action directe sur les mécanismes d’excitation 

du sarcolemme et de régulation de la concentration en  Ca!! intracellulaire (Stephenson et al., 

1999; Allen et al., 2008a). Des études menées sur fibres isolées ont en effet permis de 

montrer que de faibles stocks en glycogène intramyofibrillaire (~25-40 % des valeurs de 

repos) réduisaient la quantité de Ca!! libérée par le réticulum sarcoplasmique et contribuaient 

ainsi au phénomène de fatigue périphérique (Nielsen et al., 2009; Ørtenblad et al., 2011; 

Nielsen et al., 2014). La diminution de la quantité de Ca!!  libérée par le réticulum 

sarcoplasmique consécutive aux faibles stocks en glycogène serait la conséquence d’une 

altération de l’excitabilité membranaire au niveau des tubules-T (Stephenson et al., 1999). Il 

est également possible que l’importante réduction des stocks de glycogène ait limité la 

resynthèse d’ATP par la glycogénolyse (Kent et al., 2016), diminuant ainsi la concentration 

en ATP (Blazev & Lamb, 1999b), particulièrement dans les Tubules-T. Comme évoqué 

précédemment, l’ATP étant un régulateur des récepteurs de la ryanodine, une déplétion 

localisée des stocks en glycogène pourrait de ce fait contribuer indirectement à l’apparition de 

la fatigue périphérique par une diminution de la concentration en ATP (Ørtenblad et al., 

2013). 

3.1.4 Altération de l’excitabilité membranaire 

Si la force produite par la fibre musculaire peut être diminuée par différents processus 

situés à l’intérieur du sarcolemme, celle-ci peut également être réduite par une diminution de 

l’excitabilité du sarcolemme et de fait de la propagation des potentiels d’actions (Bigland-

Ritchie et al., 1979; Jones et al., 1979; Bigland-Ritchie & Woods, 1984; Fuglevand et al., 

1993; Allen et al., 2008a). Par exemple, Fuglevand et al. (1993) ont observé une réduction de 

la force produite par le muscle abducteur de l’index après un exercice de maintien de force à 

une intensité correspondant à 20 % de MVC et conduit jusqu’à épuisement. Cette diminution 

de la capacité de force était associée à une réduction de 24% et une augmentation de 40% de 

l’amplitude et de la durée de l’onde M, respectivement. Les paramètres de l’onde M étant des 

indices indirects de l’excitabilité membranaire et de la propagation neuromusculaire, plusieurs 

auteurs ont suggéré que la diminution de la propagation neuromusculaire et de l’excitabilité 

membranaire étaient des déterminants majeurs de la fatigue périphérique (Bigland-Ritchie et 

al., 1979; Jones et al., 1979; Fuglevand et al., 1993; Sejersted & Sjøgaard, 2000).  

Le mécanisme majeur responsable de cette diminution de l’excitabilité membranaire 

musculaire serait l’augmentation de la concentration en potassium extracellulaire qui s’opère 

à l’exercice ([K+]e, Hodgkin & Horowicz, 1959; Chua & Dulhunty, 1988; Cairns et al., 1997; 

Overgaard et al., 1999; Overgaard & Nielsen, 2001; Cairns et al., 2009). En effet, pour 

chaque potentiel d’action, la dépolarisation produite par le mouvement des ions Na! du 

compartiment extracellulaire vers le compartiment intracellulaire est repolarisée par le 
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mouvement opposé d’ions K!  du compartiment intracellulaire vers le compartiment 

extracellulaire (Sejersted & Sjøgaard, 2000; Clausen, 2003). Au repos, les ions Na!et 

K
!déplacés sont principalement « relocalisés» vers leur compartiment d’origine par les 

pompes Na!/K! (Clausen, 2003). Cependant, au cours de l’exercice, la capacité et la vitesse 

de ces pompes ne sont pas suffisantes pour maintenir l’homéostasie des concentrations 

ioniques (Sejersted & Sjøgaard, 2000; Clausen, 2003). Ces limitations entraînent dès lors une 

augmentation progressive de [K!]e, qui peut être mesurée dans la circulation sanguine ou 

directement dans l’espace interstitiel. Par exemple, Medbø et Sejersted (1990) ont observé 

une augmentation d’environ 120 % de la concentration en ions K! dans le plasma veineux 

après un exercice de course maximale d’une minute (8,34 mM vs. 3,80 mM au repos). Cette 

augmentation, dépendante de la durée ou de l’intensité d’exercice, était selon les auteurs la 

conséquence directe de l’activité électrique des muscles à l’exercice. Au niveau cellulaire, des 

valeurs de [K!]e supérieures à celle observée dans la circulation veineuse ont été observées 

(Juel et al., 2000; Nordsborg et al., 2003; Mohr et al., 2004). Par exemple, Nordsborg et al. 

(2003) ont mesuré par microdialyse une augmentation de [K!]e de 4,2 mM à 10,3 mM après 

un exercice d’extension de genou réalisé jusqu’à épuisement à une intensité correspondant à 

60 W.  

Au niveau du sarcolemme, l’augmentation de [K!]e se traduit par une augmentation du 

potentiel de membrane limitant l’ouverture des canaux Na! (Kirsch & Anderson, 1986; Ruff 

et al., 1988; Bouclin et al., 1995). Il est également possible que l’augmentation de [K!]e 

entraîne une augmentation du seuil d’excitation nécessaire à la propagation des potentiels 

d’actions le long du sarcolemme (Cairns et al., 1997). Par exemple, Cairns et al. (1997) ont 

mis en évidence qu’en présence de 8mM de K! extracellulaire le potentiel de membrane d’un 

muscle isolé de soleus de souris était augmenté d’environ 20 % (-60 mV vs. -75 mV à 4 mM 

[K!]e) et était associé à une réduction similaire de 20 % de la force tétanique évoquée par 

stimulation électrique à 125 Hz. Lorsque [K!]e était élevée jusqu’à 14 mM, le potentiel de 

membrane était d’environ -55 mV, ce qui rendit le muscle quasiment inexcitable et réduisit la 

force tétanique à 4% des valeurs mesurées à 4 mM [K!]e (Fig. 15). 
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 Si plusieurs études ont montré qu’une diminution de de l’excitabilité membranaire et 

de la propagation des potentiels d’actions contribuait significativement aux phénomènes de 

fatigue périphérique (Bigland-Ritchie et al., 1979; Jones et al., 1979; Fuglevand et al., 1993; 

Lepers et al., 2002; Millet et al., 2011), il est peu probable que ce phénomène contribue 

majoritairement au phénomène de fatigue périphérique observé en condition d’exercice 

écologique chez l’homme. En effet, Bigland-Ritchie et al. (1979) et Jones et al. (1979) ont 

observé une diminution de l’excitabilité membranaire après une contraction tétanique évoquée 

par stimulation à haute fréquence. Or cet exercice n’est pas représentatif d’un exercice 

volontaire. En effet, à l’issue d’un exercice volontaire, de type « corps entier » ou sur muscle 

isolé, l’amplitude ou la surface de l’onde M ne sont que rarement affectées par l’exercice 

(Edwards et al., 1977; Bigland-Ritchie et al., 1986a; 1986c; Baker et al., 1993; Gandevia et 

al., 1996; West et al., 1996; Amann et al., 2006a; Amann & Dempsey, 2008; Hureau et al., 

2014) . Certaines études rapportent même une potentiation de l’onde M au cours de 

contractions volontaires unilatérales malgré une fatigue périphérique significative (Bigland-

Ritchie et al., 1979; Cupido et al., 1996; Rodriguez-Falces & Place, 2017). Enfin, lorsque la 

fatigue périphérique induite par un exercice volontaire était associée à une diminution de 

l’amplitude de l’onde M, les cinétiques d’apparitions ou de récupérations des deux indices 

n’étaient pas similaires. Par exemple, les données de l’étude de Fuglevand et al. (1993) 

montrent qu’après dix minutes de récupération, l’amplitude de l’onde M était similaire aux 

valeurs de repos alors que le niveau de fatigue périphérique persistait. De même, Lepers et al. 
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Figure 15. Influence d’une élévation de la concentration en potassium extracellulaire sur la force 
tétanique (A) et le potentiel de membrane de repos (B) de soleus et de long extenseur des doigts 

La force tétanique et le potentiel de membrane de repos ont été mesurés sous différentes concentrations en K+ 
extracelullaire (4 mM à 14 mM). La force tétanique a été obtenue par stimulations électriques du muscle étudié à 
une fréquence de 125 Hz (soleus) et 200 Hz (long extenseur des doigts) et est exprimée en pourcentage d’une 
valeur contrôle obtenue sous 4 mM de [K+]e. Ces deux figures montrent que l’augmentation de [K+]e entraîne une 
augmentation du potentiel de membrane et une diminution de la force tétanique. Quel que soit le muscle, 
l’augmentation de [K+]e de 4 mM à 8 mM augmente le potentiel de membrane de repos(~15 mV), mais a peu 
d’effet sur la force tétanique (~ -15 %). Néanmoins, en présence de [K+]e >10 mM, l’augmentation 
supplémentaire du potentiel de membrane de repos (~5mV) rend le muscle quasiment inexcitable, ce qui réduit 
presque totalement la force tétanique (> 95 %). Figures traduites et adaptées de Cainrs et al. (1997). 
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(2002) ont observé une réduction progressive de la force évoquée par stimulation électrique 

du nerf fémoral au cours des trois premières heures d’un exercice de cinq heures de cyclisme, 

alors qu’une réduction de la surface de l’onde M du vastus lateralis et une augmentation de la 

durée de l’onde M du vastus medialis n’étaient observées qu’à partir de la quatrième heure. 

L’ensemble de ces résultats suggère que d’autres facteurs étaient responsables de la baisse de 

force observée. 

3.1.5 Altérations structurales 

Si l’accumulation de métabolites intramusculaires est considérée comme le 

déterminant majeur de fatigue périphérique, l’altération des protéines structurales du muscle 

peut parfois y jouer un rôle non négligeable. Par exemple, à l’issue de contractions de type 

excentrique (e.g. lors d’une course en descente ou lorsque le muscle est contracté en phase 

d’étirement), la force maximale isométrique est sévèrement réduite (jusqu’à 70% des valeurs 

de repos) et persiste dans le temps (jusqu’à deux semaines) malgré l’absence de perturbations 

métaboliques intramusculaires  (Newham et al., 1987; Clarkson & Dedrick, 1988; Eston et 

al., 1996; Clarkson & Hubal, 2002; Clarkson et al., 2005; Hubal et al., 2007; Millet et al., 

2011; Skurvydas et al., 2011). Les modifications structurales subies par les sarcomères à la 

suite de répétitions de contractions excentriques seraient un des mécanismes majeurs 

contribuant à la chute de force observée. En effet, l’étirement musculaire associé à l’extrême 

tension créée par la contrainte excentrique peut produire de sévères dommages au niveau des 

protéines musculaires et perturber la mécanique de contraction (Fridén et al., 1981; Schwane 

et al., 1983; Newham et al., 1983a; 1983b; McNeil & Khakee, 1992; Crenshaw et al., 1994; 

Fridén & Lieber, 2001; Hamer et al., 2002). Par exemple, Newham et al. (1983b) ont montré 

un étirement important des lignes-Z des fibres musculaires du quadriceps après vingt minutes 

de contractions excentriques (Fig. 16). Morgan et al. (1990) ont également proposé – qu’au 

cours de la contraction excentrique – certains sarcomères étaient étirés au-delà de leurs 

limites. Par conséquent, le chevauchement des myofilaments fins d’actine et épais de myosine 

serait réduit, provoquant une diminution du nombre de ponts actine-myosine disponibles pour 

produire une force. Il a également été proposé par Warren et al. (1993; 2001) que la chute de 

force observée lors de contraction excentrique était la conséquence d’une défaillance 

d’excitation. En effet, lorsqu’une fibre isolée dont la membrane a été mécaniquement ou 

chimiquement éliminée – ce qui la rend insensible à d’éventuels changements d’excitabilité 

membranaire - est contractée par injection de caféine, la tension développée par les fibres 

exposées aux contractions excentriques n’était pas différente des fibres « contrôles » (Warren 

et al., 1993). Ces résultats suggèrent ainsi que la capacité intrinsèque de la fibre à produire 

une force n’était pas altérée par le travail excentrique en tant que tel, mais que la cause de la 

diminution de force consécutive à ce type de travail serait en lien avec une altération de la 

capacité d’être excitable de la fibre musculaire. Si la contribution de ces différents 
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mécanismes à la fatigue musculaire induite par contractions excentriques a été vivement 

débattue au début des années 2000 (Warren et al., 2001; Morgan & Proske, 2004), il est 

aujourd’hui admis que ces mécanismes coexistent. 

3.1.6 La typologie musculaire 

Le muscle est composé de différents types de fibres musculaires, possédant chacun des 

caractéristiques architecturales, enzymatiques et protéiques différentes (Bottinelli & Reggiani, 

2000; Schiaffino & Reggiani, 2011). Plusieurs classifications de la typologie des fibres 

musculaires ont été utilisées depuis les travaux princeps de Needham (1926) mettant en 

évidence l’existence d’un type de fibres de couleur blanches (très peu vascularisées) et un 

type de fibres de couleur rouge (très vascularisées). Aujourd’hui, la classification la plus 

utilisée permet de différencier quatre types de fibres musculaires : les fibres de type I, IIA, 

IIX et IIB (Schiaffino et al., 1988; 1989; Schiaffino & Reggiani, 2011). Si ces quatre types de 

fibres sont présents dans les muscles des rongeurs, le type IIB ne semble pas faire partie de la 

composition musculaire chez l’Homme bien que le gène permettant la transcription des 

protéines composant les fibres de type IIB soit présent dans le génome humain (Smerdu et al., 

1994). Le niveau de force et de vitesse des différents types de fibres musculaires augmentent 

progressivement depuis le type I jusqu’au type IIB (Linari et al., 2004). À l’inverse, la 

résistance à la fatigue diminue progressivement du type IIB au type I (Essén et al., 1975; 

Larsson et al., 1991; Millar & Homsher, 1992; Potma et al., 1995; Nagaraj et al., 2000; 

Debold et al., 2004b). La plus grande résistance à la fatigue des fibres de type I par rapport 

aux fibres de type II serait le résultat d’une activité enzymatique oxydative et d’un contenu 

mitochondrial supérieur (Schiaffino et al., 1970; Essén et al., 1975; Schiaffino & Reggiani, 

2011). L’utilisation préférentielle de la voie oxydative dans les fibres de type I limiterait la 

diminution de stocks en ATP et l’accumulation de métabolites intracellulaire (facteurs 

responsables de la fatigue périphérique) au détriment d’une vitesse de contraction et d’une 

force élevées. Karatzaferi et al. (2001) ont par exemple montré que la concentration en ATP 

Figure 16. Exemple de dommages musculaires du 
quadriceps suite à vingt minutes de contractions 
excentriques. 

L’exercice fatigant consistait à monter et descendre 
une marche d’une hauteur équivalente à 110% de la 
hauteur entre le sol et le genou du sujet. La montée était 
réalisée par la jambe droite (contraction concentrique) et 
la descente était réalisée par la jambe gauche 
(contraction excentrique).La disruption des lignes Z et 
des filaments est clairement visible au centre et sur la 
partie supérieure de la photographie. Figure issue de 
Newham et al. (1983). 
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des fibres de type I n’était que peu modifiée au cours d’un sprint de vingt-cinq secondes alors 

qu’elle était réduite de plus de 80 % par rapport à la concentration mesurée au repos dans les 

fibres de type IIX. De plus, l’effet d’une augmentation de la concentration en métabolites 

intramusclaire aurait un effet supérieur sur les fibres de type II par rapport au type I (Millar & 

Homsher, 1992; Potma et al., 1995; Debold et al., 2004b). Par exemple, Millar et Homsher 

(1992) ont rapporté qu’une concentration de 14mM de Pi altérait la tension isométrique 

maximale de fibres lentes et rapides d’environ 29% et 47%, respectivement. Par conséquent, 

en fonction de la distribution des fibres musculaires au sein d’un même muscle, le niveau de 

fatigue périphérique et la cinétique d’apparition de la fatigue peuvent considérablement varier 

au cours de l’exercice (Thorstensson et al., 1976; Caffier et al., 1992; Hamada et al., 2003). 

Par exemple, Hamada et al. (2003) ont mis en évidence que la réduction de la MVC (Fig. 

17A) et de la secousse musculaire potentiée du quadriceps (Fig. 17B) à la suite d’un exercice 

de seize MVC étaient plus importantes chez un groupe de sujets dont la typologie musculaire 

était préférentiellement de type II par rapport à des sujets dont la proportion de fibres de type 

II était moins importante. Ces résultats pourraient en partie expliquer la différence de niveau 

et de cinétique d’apparition de la fatigue observés entre des sujets entraînées en endurance et 

des sujets non-entraînés (Pääsuke et al., 1999; Bachasson et al., 2016).  
  

Figure 17. Évolution de la force maximale volontaire (A) et de la force musculaire évoquée (B) au cours 
d'un effort de seize contractions maximales volontaires 

Les sujets de cette étude (n = 20) ont été assignés au groupe I (G I) ou au groupe (G II) selon la proportion de 
leurs quadriceps (vastus lateralis) en fibres de type I et II mesurée par biopsie musculaire. Les sujets possédant 
la plus forte proportion de fibres de type I étaient attribués au GI (n = 4, 61,4 ± 6,9 % en fibres de type I) et les 
sujets possédant la plus forte proportion de fibre de type II étaient attribués au G II (n = 4 ; 71,8 ± 9,2 % en fibres 
de type II). Cette figure montre que le niveau et la cinétique d’apparition de la fatigue, représentées par la chute 
de force maximale volontaire (MVC, A) et évoquée (QTsingle, B), sont plus importants chez les sujets du G II par 
rapport aux sujets du G I et seraient dépendant de la typologie musculaire. * indique une différence significative 
entre GI et GII (p < 0.05). Figures traduites et adaptées de Hamada et al. (2003). 
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3.2 FATIGUE « CENTRALE » 

La diminution de la capacité du sujet à produire une force peut également s’expliquer 

par des facteurs dont l’origine est située dans le système nerveux central (i.e. fatigue centrale). 

Les mécanismes sous-jacents ces processus centraux sont divisés en deux sous-parties : une 

partie comprenant les altérations intervenant au niveau spinal et une partie comprenant les 

altérations supraspinales (i.e. au niveau du cerveau). La partie suivante détaille l’étiologie et 

les mécanismes impliqués dans la genèse de la fatigue centrale. 

3.2.1 Étiologie de la fatigue centrale 

La mise en évidence au cours de l’exercice d’une fatigue dont l’origine est située dans 

le système nerveux central remonte aux travaux princeps d’Angelo Mosso (1891). Au cours 

d’expérimentations menées par cet auteur sur ses collègues de travail, la force volontaire des 

muscles fléchisseurs du doigt a été évaluée par un ergographe mesurant le déplacement d’un 

poids de trois kilos soulevé toutes les deux secondes. Deux conditions expérimentales ont été 

étudiées : une condition contrôle, où la performance musculaire était évaluée sous un état de 

repos, et une condition avec fatigue cognitive, où la performance musculaire était évaluée 

après deux heures d’enseignement magistral. Mosso remarqua que la baisse de la performance 

(i.e. la hauteur du poids soulevée par les fléchisseurs du doigt) était plus rapide après la 

période d’enseignement par rapport à la condition contrôle (Fig. 18A). Ce résultat suggéra 

que la période d’enseignement a influencé négativement la performance. En postulant que la 

capacité intrinsèque du muscle à produire une force n’était pas affectée par la période 

d’enseignement, Mosso émit l’hypothèse que l’origine de cette baisse de performance se 

situerait dans le système nerveux central. Cette hypothèse fut vérifiée plus tard par l’étude de 

Charles Reid (1928). En réutilisant l’ergographe de Mosso, Reid observa qu’immédiatement 

après l’arrêt de l’effort, le poids pouvait toujours être soulevé à des niveaux supérieurs à ceux 

mesurés lors de l’épuisement si le muscle était stimulé électriquement (Fig. 18B). Ce type de 

contraction n’impliquant pas le système nerveux central, ce résultat démontra que le muscle 

était toujours capable de produire une force importante et que l’origine de l’altération de la 

performance était, au moins en partie, située dans le système nerveux central. Ce mécanisme 

de fatigue centrale a également été depuis mis en évidence lors de contractions musculaires 

réalisées par le quadriceps (Neyroud et al., 2012) et le triceps surae (Löscher et al., 1996).   
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Depuis ces travaux princeps, l’implication du système nerveux central dans le 

processus de fatigue neuromusculaire a été mise en évidence au cours de nombreuses 

modalités d’exercices (Place et al., 2005; Goodall et al., 2010; Matkowski et al., 2011; 

Burnley et al., 2012; Gruet et al., 2014; Lloyd et al., 2015; 2016). Par exemple, lors d’un 

exercice de contractions isométriques intermittentes du quadriceps à une intensité 

correspondant à 50% de la MVC et conduites jusqu’à épuisement, Gruet et al. (2014) ont 

observé une diminution progressive d’environ 10 % de l’activation volontaire (témoin de la 

fatigue centrale). Ces auteurs ont également mis en évidence que la cinétique d’apparition de 

cette fatigue centrale était accentuée en fin d’épreuve, suggérant que l’influence des 

mécanismes responsables de la fatigue centrale est particulièrement marquée en fin d’exercice 

(Fig. 19). L’intensité et la durée d’effort sont deux facteurs qui modulent le niveau de fatigue 

centrale. Par exemple, Burnley et al. (2012) ont observé un déficit d’activation volontaire du 

quadriceps de respectivement 6 %, 7 %, 12 %, 20 % et 29 % après des exercices de 

contractions isométriques intermittentes du quadriceps d’intensité (et de durée) correspondant  

à 55 % (~3 min), 50 % (~4,5 min), 46 % (~6,5 min), 42 % (~9 min) et 38 % (~18 min) de la 

MVC. Ces différents résultats montrent que la fatigue centrale exerce une influence 

importante lors des exercices de contractions isolées où l’intensité d’effort est imposée. 

Aucune donnée n’est malheureusement disponible concernant la cinétique d’apparition ou du 

niveau d’activation volontaire résultant d’un exercice de contractions isolées où la gestion de 

la charge d’exercice est laissée libre aux sujets. 

Figure 18. Signaux représentatifs de l’évolution de la performance musculaire mesurés lors de l'étude de 
A. Mosso (A) et de C. Reid (B) 

Ces figures représentent l’évolution de la distance parcourue par un poids de trois kilogrammes soulevé par 
flexion intermittente du majeur. La partie A montre la performance de professeurs d’université mesurée en 
condition contrôle (25 avril 1890) et après deux heures d’enseignement (26 avril 1890). Cette figure montre que la 
cinétique d’apparition de la fatigue est accélérée après une période d’enseignement. En supposant que la force 
musculaire n’est pas affectée par la période d’enseignement, ce résultat suggère que l’origine de cette accélération 
de la cinétique d’apparition de la fatigue est située dans le système nerveux central. La partie B représente la 
performance mesurée au cours de contractions volontaires (traits pleins) suivi immédiatement après l’effort de 
contractions évoquées par stimulation électrique du nerf moteur (traits pleins avec flèches). La performance 
mesurée lors des contractions évoquées était systématiquement supérieure à la performance des contractions 
volontaires mesurée quelques secondes plus tôt. Ces résultats témoignent donc d’une altération du système 
nerveux central dans la production d’une performance musculaire. Figures traduites et adaptées de Mosso (1891) 
et Reid (1928). 
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À l’issue d’exercice de type corps entier, l’influence de la fatigue centrale sur la 

capacité des sujets à produire une force semble moins importante. Par exemple, au travers 

d’une série d’expérimentations au cours desquelles l’activation volontaire du quadriceps était 

mesurée, Amann et al. n’ont pas observé de déficit d’activation volontaire à l’issue d’un 

contre-la-montre de cyclisme de cinq kilomètres ou à l’issue d’un exercice où les sujets 

devaient maintenir jusqu’à épuisement une puissance correspondant à ~80% de la puissance 

maximale aérobie (Amann et al., 2006b; 2006a; 2007; Amann & Dempsey, 2008; Amann et 

al., 2009). Plus tard, d’autres études ont rapporté une réduction du niveau d’activation 

volontaire du quadriceps comprise entre 5 % et 9 % à l’issue d’un exercice de type « temps-

limite » à 80 % de la puissance maximale aérobie (Decorte et al., 2012; Goodall et al., 2012; 

Sidhu et al., 2014; Johnson et al., 2015) ou entre 6 % et 7 % à l’issue d’un contre-la-montre 

de quatre ou cinq kilomètres (Thomas et al., 2015; Blain et al., 2016).   

Plusieurs facteurs pourraient expliquer ces différences de niveau de fatigue centrale. 

Tout d’abord, Amann et al. ont évalué le niveau d’activation volontaire par stimulation simple 

alors que les autres études observant un déficit d’activation volontaire l’ont mesuré par 

doublet ou triplet de stimulation à haute fréquence. Comme expliqué section 2.3.3, l’emploi 

de stimulations multiples pour la mesure de l’activation volontaire augmente la probabilité de 

détecter de faibles variations du niveau d’activation volontaire et pourrait expliquer en partie 

les différences observées. De plus, lors des études ne rapportant pas de déficit d’activation 

volontaire, celui-ci était mesuré plus de deux minutes après l’arrêt de l’effort (Amann et al., 

2006b; 2006a; 2007; Amann & Dempsey, 2008; Amann et al., 2009; Goodall et al., 2012; 

Thomas et al., 2015; Johnson et al., 2015). Il est dès lors fort probable que l’estimation du 

niveau de fatigue centrale ait été sous-estimée. Ainsi, lorsque la fatigue centrale est évaluée 

entre quarante secondes et une minute après un exercice de cyclisme à charge constante (80 % 

de PMA) conduit jusqu’à épuisement (Sidhu et al., 2014) ou après un contre-la-montre de 

cyclisme de cinq kilomètres (Blain et al., 2016), le niveau du déficit d’activation volontaire 

du quadriceps était de respectivement 9 % et 6 %. À partir de ces données, il semble donc que 
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Figure 19. Évolution du déficit d’activation 
volontaire au cours d’un exercice isolé du 
quadriceps 

La figure présente l’activation volontaire (VAPNS) et 
l’amplitude de la secousse surimposée normalisée par 
l’amplitude de la contraction maximale volontaire 
(SIT/MVC) au cours d’un exercice de répétition 
jusqu’à épuisement de contractions isométriques sous-
maximales du quadriceps à 50 % de la MVC. Les 
mesures Post 1 (P1), P2, P3, P4 ont été réalisées lors 
de la période de récupération consécutive à l’arrêt de 
l’effort à 6 s, 96 s, 186 s et 276 s après l’atteinte de 
l’épuisement. * indique une différence significative 
avec les valeurs de repos (p < 0.05) Figure traduite de 
Gruet et al. (2014). 
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la fatigue centrale exerce une influence négative sur la fonction neuromusculaire au cours 

d’exercice de type corps entier. 

Comme pour la fatigue périphérique, peu d’informations sont disponibles quant à la 

cinétique d’évolution de la fatigue centrale lors d’efforts de type corps entier. Seule l’étude de 

Decorte et al. (2012) a aujourd’hui apporté un élément de réponse. Pour rappel, lors de cette 

étude, un exercice de cyclisme à charge constante réalisé jusqu’à épuisement était 

« découpé » en série de six minutes d’exercices séparées par quatre minutes de récupération. 

De par cette méthodologie, il était possible d’estimer le niveau de fatigue centrale 

« accumulé » au cours de l’exercice par le nombre de séries répétées. Les résultats de cette 

étude montrent que le niveau activation volontaire n’était pas affecté lors des premiers 60 % 

de la durée totale de l’exercice, puis augmentait fortement lors des derniers 40 %. Tout 

comme l’étude de Gruet et al. (2014), ces résultats suggèrent que la fatigue centrale intervient 

principalement lors des derniers instants de l’exercice. L’intensité et la durée d’effort 

semblent également jouer un rôle important sur le niveau de fatigue centrale observé à l’issue 

des exercices de type corps entier. Par exemple, Thomas et al. (2015; 2016) ont montré que le 

niveau de fatigue centrale augmentait lorsque la durée d’effort était augmentée (et de ce fait 

l’intensité d’effort était réduite). Un déficit d’activation de 7 % a été rapporté après un contre-

la-montre de quatre kilomètres et de 10 % après un contre-la-montre de vingt kilomètres. 

3.2.2 Fatigue spinale : Altération de l’excitabilité des motoneurones-α 

Plusieurs mécanismes explicatifs de la fatigue d’origine centrale trouvent leur origine 

au niveau spinal. À ce niveau, la réponse de force à la commande motrice orginaire des 

structures supraspinales (e.g. le cortex moteur) va en partie dépendre de la capacité des 

motoneurones-α recrutés à transmettre les potentiels d’action aux muscles (i.e. l’excitabilité 

motoneuronale). L’excitabilité du motoneurone-α dépend de la balance entre l’influence des 

processus facilitateurs et inhibiteurs (Gandevia, 2001; Taylor et al., 2016). Une altération de 

l’excitabilité des motoneurones-α est donc susceptible de limiter le recrutement spatial ou 

temporel des unités motrices et in fine la force produite.  

Chez l’homme, la technique de la stimulation cervicomédullaire (voir section 2.3.3) 

permet de mesurer l’excitabilité des motoneurones-α en évaluant l’amplitude ou la surface du 

potentiel d’action évoqué résultant de cette stimulation (CMEP, Martin et al., 2006; McNeil et 

al., 2011; Sidhu et al., 2012b; Weavil et al., 2016). Plusieurs études ont observé une réduction 

de la surface de la CMEP du fléchisseur du coude au cours de contractions maximales et sous-

maximales volontaires isométriques, démontrant l’existence d’une altération de l’excitabilité 

des motoneurones-α au cours de contractions fatigantes d’un muscle isolé (Andersen et al., 

2003; Butler et al., 2003; Martin et al., 2006). Récemment, l’excitabilité motoneuronale du 

quadriceps a été mesurée pendant et après un exercice « corps entier » de type cyclisme 

réalisé jusqu’à épuisement (Sidhu et al., 2012a; Weavil et al., 2016). Les résultats de ces 
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études montrent que l’amplitude de la CMEP restait inchangée pendant et après l’exercice. 

Néanmoins, le niveau d’activation musculaire, mesurée par EMG de surface, augmentait 

progressivement au cours de l’exercice. Étant donné que plusieurs études ont montré que 

l’excitabilité motoneuronale augmentait proportionnellement avec l’augmentation de 

l’activation musculaire au cours d’exercices isométriques (Taylor et al., 1997; Todd et al., 

2003; Martin et al., 2008b) et dynamiques (Boorman et al., 1992; Weavil et al., 2015; 2016), 

il est fort probable qu’une baisse de l’excitabilité motoneuronale ait été masquée par 

l’augmentation de l’activation musculaire (Sidhu et al., 2012a; Weavil et al., 2016).  

Plusieurs mécanismes, contribuant à modifier la balance entre les processus 

facilitateurs et inhibiteurs, seraient responsables de l’altération de l’excitabilité motoneuronale 

au cours de l’exercice. Celle-ci pourrait être modifiée par une altération des propriétés 

intrinsèques des motoneurones-α (Kernell & Monster, 1982b; 1982a; Sawczuk et al., 1995; 

Brownstone, 2006), par l’effet de neuromodulateurs tels que la sérotonine (Johnson & 

Heckman, 2014) ou par l’influence du tonus des fibres nerveuses afférentes d’origine 

musculaire (Kniffki et al., 1981; Bigland-Ritchie et al., 1986b; Garland & McComas, 1990; 

Garland, 1991; Kaufman et al., 2002). Par exemple, les fibres afférentes de type Ia sont 

reconnues comme facilitant l’excitabilité motoneuronale lorsque les fuseaux 

neuromusculaires sont activés (Hannerz & Grimby, 1979; Hagbarth et al., 1986; Bongiovanni 

& Hagbarth, 1990; Bongiovanni et al., 1990; Gandevia, 2001) et les fibres de type Ib comme 

inhibant l’activité motoneuronale lorsque les organes tendineux de Golgi sont stimulés 

(Laporte & Lloyd, 1952; Eccles et al., 1957b; 1957a; Taylor et al., 2000a; Gandevia, 2001). 

Selon la sous-population activée (Amann et al., 2015) ou le muscle innervé (Martin et al., 

2006), les afférences de type III-IV, activées par l’accumulation de métabolites 

intramusculaires, peuvent avoir une influence facilitatrice ou inhibitrice direct sur 

l’excitabilité motoneuronale. Par exemple, Martin et al. (2008b) ont rapporté une 

augmentation respective de 46 % et de 57 % de l’amplitude de la CMEP des biceps et triceps 

brachii lorsque les récepteurs nociceptifs étaient stimulés par injection de solution saline 

hypertonique. En revanche, Martin et al. (2006) ont rapporté une augmentation de 25 % de 

l’amplitude la CMEP du biceps brachii lorsque l’accumulation de métabolites 

intramusculaires induite par une MVC en flexion de deux minutes était maintenue dans le 

muscle par compression ischémique tandis que l’amplitude de la CMEP du triceps brachii 

était réduite de 20 %. Hormis l’effet direct des afférences de type III-IV sur l’excitabilité 

motoneuronale, ces fibres nerveuses peuvent indrictement réduire l’excitabilité 

motoneuronale en réduisant l’effet facilitateur des fibres de type Ia par inhibition 

présynaptique (Gandevia, 2001).   
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3.2.3 Fatigue supraspinale  

L’utilisation de la stimulation transcranienne du cortex moteur permet de déterminer le 

rôle des mécanismes supraspinaux aux processus de fatigue centrale. Par exemple, Gandevia 

et al. (1996) ont rapporté, au cours et à l’issue d’une MVC de deux minutes, une 

augmentation de la réponse de force des muscles fléchisseurs du coude évoquée par 

stimulation surimposée du cortex moteur (Fig. 20). Ces résultats, associés à une réduction de 

l’excitabilité des voies corticospinales des aires motrices et à un déficit d’activation volontaire 

mesuré par stimulation du nerf périphérique, suggèrent une incapacité du cortex moteur à 

activer l’ensemble des motoneurones-α et témoignerait de la présence d’une fatigue centrale 

d’origine supraspinale. Des résultats similaires ont été observés sur des groupes musculaires 

autres que les fléchisseurs du coude. Par exemple, Goodall et al. (2009) ont mis en évidence 

un déficit d’activation volontaire du quadriceps mesuré par la technique de la stimulation 

surimposée au cortex moteur à l’issue d’une MVC de deux minutes. Ces résultats ont depuis 

été confirmés lors de contractions isométriques sous-maximales continues (Zghal et al., 2015) 

ou intermittentes réalisées jusqu’à épuisement (Kalmar & Cafarelli, 2006; Goodall et al., 

2010; Gruet et al., 2014) ou lors d’exercice de type corps entier tel que le cyclisme (Sidhu et 

al., 2014; Thomas et al., 2015; O'Leary et al., 2015; Thomas et al., 2016; O'Leary et al., 

2017).  

Selon Gandevia et al. (1996), l’origine de la fatigue supraspinale impliquerait 

principalement des mécanismes situés en amont du cortex moteur. En effet, lorsqu’une 

ischémie musculaire, obtenue par compression vasculaire, était maintenue après une MVC de 

deux minutes, la récupération du déficit d’activation volontaire était bloquée alors que 
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Figure 20. Évolution de la force volontaire et de 
la secousse surimposée évoquée par stimulation 
transcranienne au cours d’une MVC de deux 
minutes des muscles fléchisseurs du coude 

Le graphique supérieur présente la force 
additionnelle résultant de la stimulation magnétique 
du cortex moteur. Le graphique du milieu présente un 
tracé typique de cette secousse surimposée pour un 
sujet représentatif. Le graphique inférieur présente la 
force volontaire mesurée juste avant la stimulation 
transcranienne par une contraction maximale 
volontaire. De part ces figures, il peut être constaté 
que lorsque la force volontaire diminue, la réponse de 
force produite par la secousse surimposée du cortex 
moteur augmente proportionnellement. Ces données 
suggèrent donc une incapacité du cortex moteur à 
activer de façon maximale le pool de motoneurone 
responsable de la flexion du coude. Figure traduite 
de Gandevia et al. (1996). 



 50 

l’excitabilité des voies corticospinales était similaire aux valeurs de repos moins de quinze 

secondes après l’arrêt de l’effort. Des résultats analogues ont été rapportés par Kalmar et 

Cafarelli (2006). Ces auteurs ont montré qu’une ingestion orale de caféine augmentait 

significativement l’amplitude de la MEP du quadriceps, mais ne prévenait pas l’apparition 

d’un déficit d’activation volontaire au cours d’un exercice de contractions isométriques à une 

intensité correspondant à 50 % de la MVC. Par conséquent, ces résultats suggèrent que les 

mécanismes responsables de la fatigue centrale ne seraient pas directement liés aux 

modifications de l’excitabilité du cortex moteur ou des motoneurones-α.  Plusieurs études ont 

depuis échoué à rapporter une diminution de l’amplitude ou de la surface de la MEP au cours 

ou à la fin d’exercices isolés du quadriceps ou de type « corps entier » malgré l’apparition 

d’un déficit d’activation volontaire mesuré par TMS (Sidhu et al., 2009; Goodall et al., 2009; 

2010; Hilty et al., 2011b; Sidhu et al., 2012b; Goodall et al., 2012; Gruet et al., 2014; Thomas 

et al., 2015; Zghal et al., 2015; O'Leary et al., 2015; Thomas et al., 2016; Weavil et al., 2016; 

O'Leary et al., 2017). Cette hypothèse reste néanmoins à être confirmée puisque l’amplitude 

ou la surface de la MEP peut être augmentée ou diminuée par une augmentation de 

l’activation motoneuronale ou par une diminution de l’excitabilité des motoneurones-α, 

respectivement. Par exemple, Sidhu et al. (2012a) ont observé que si la surface de la MEP du 

vastus lateralis, mesurée au cours d’un exercice de cyclisme à charge constante (80 % de 

PMA) conduit jusqu’à épuisement, était normalisée par le niveau d’EMG mesuré au cours de 

l’exercice (i.e. un indice indirect et très imparfait de la commande motrice descente), une 

diminution de la surface de la MEP était alors observée. 

Bien que l’excitabilité corticospinale ne semble pas contribuer directement aux 

processus de fatigue supraspinale, il est possible qu’une augmentation de l’inhibition 

intracorticale puisse y jouer un rôle important, notamment au cours d’exercice de contractions 

isolées. Par exemple, il est régulièrement rapporté que la durée de la période de silence – 

témoin indirect du phénomène d’inhibition intracorticale – augmente au cours d’exercice de 

contractions isométriques du quadriceps (Hilty et al., 2011b; Gruet et al., 2014; Zghal et al., 

2015). La période de silence étant déterminée par la durée d’activation des récepteurs 

GABAβ, il est probable que ces derniers contribuent aux mécanismes de fatigue centrale 

d’origine supraspinale. Ce mécanisme reste néanmoins débattu, puisqu’à l’instar de 

l’excitabilité des voies corticospinales, la cinétique de récupération de la période de silence 

est dissociée de la récupération du déficit d’activation volontaire sous ischémie musculaire 

(Gandevia et al., 1996). D’autres travaux suggèrent également que la période de silence 

pourrait être déterminée par des facteurs spinaux et non supraspinaux (McNeil et al., 2009).  

Il est en revanche moins probable que l’inhibition intracorticale contribue aux 

mécanismes de fatigue centrale supraspinale au cours d’exercice de type « corps entier » 

(Goodall et al., 2012; Sidhu et al., 2012a; Thomas et al., 2015; 2016). En effet, la période de 

silence ne semble pas modifiée à l’issue de contre-la-montre de cyclismes de distance 
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comprise entre quatre et quarante kilomètres (Thomas et al., 2015) ou à l’issue d’exercice de 

maintien de puissance jusqu’à épuisement d’une durée comprise entre trois et quarante 

minutes (Goodall et al., 2012; Sidhu et al., 2012a; Thomas et al., 2015; O'Leary et al., 2015; 

2017). Cependant, comme expliqué précédemment, si la fatigue neuromusculaire peut être 

évaluée immédiatement à l’arrêt de l’effort lors d’exercices sur muscle isolé, celle-ci est 

évalué quelques minutes après l’arrêt de l’effort lors d’exercice de type « corps entier ». 

Sachant que la période de silence à l’arrêt de l’effort revient en quelques secondes à des 

valeurs de repos (Gandevia et al., 1996; Gruet et al., 2014). Cette différence méthodologique 

pourrait expliquer la différence observée entre les études sur muscle isolé ou « corps entier » 

et masquer l’apparition d’une éventuelle inhibition intracorticale.  

L’ensemble de ces résultats met en avant le rôle de mécanismes supraspinaux dans la 

genèse de la fatigue centrale au cours d’exercice sur muscles isolés ou « corps entier ». 

Néanmoins, l’absence de modification de l’excitabilité des voies corticspinales et de 

l’inhibition intracorticale suggère  que ces derniers n’en seraient pas des déterminants 

majeurs. L’origine de la fatigue supraspinale reste donc largement à déterminer.  

a. Déficit d’oxygénation cérébrale 

Nielsen et al. (1999) ont été les premiers à émettre l’hypothèse que les perturbations 

cérébrales, liées à une diminution de l’oxygénation cérébrale, étaient une source d’altération 

de la performance motrice au cours d’un exercice. En condition de normoxie (FiO2 ; fraction 

inspirée en oxygène = 0,21), les auteurs ont observé une réduction de l’oxygénation cérébrale, 

mesurée par spectroscopie par proche infrarouge (NIRS), et du contenu artériel en oxygène 

des sujets au cours d’un exercice maximal de six minutes sur rameur. Or lorsque la 

diminution de ces variables était compensée par inhalation d’un gaz hyperoxique (FiO2 = 

0,30), la performance était améliorée d’environ 3 %. Bien que l’hyperoxie favorise également 

l’oxygénation musculaire, et donc limite l’apparition de la fatigue périphérique à l’exercice, 

les auteurs ont émis l’hypothèse que l’altération de l’oxygénation cérébrale était un facteur 

responsable de la limitation de la performance à l’exercice. Depuis plusieurs études ont 

également montré une réduction de la performance concomitante à une réduction de 

l’oxygénation cérébrale au cours d’exercices où l’apport en oxygène était limité (Amann et 

al., 2007; Subudhi et al., 2007; 2008; 2009; Rasmussen et al., 2010; Vogiatzis et al., 2011; 

Millet et al., 2012; Rupp et al., 2015).  

Parmi ces études, Amann et al. (2007) ont observé, au cours d’un exercice de cyclisme 

à charge constante (80% de PMA) en condition d’hypoxie modérée (FiO2 = 0,15) et sévère 

(FiO2 = 0,10), une réduction de la performance, de l’oxygénation cérébrale et musculaire par 

rapport au même exercice réalisé en condition de normoxie (FiO2 = 0,21). L’arrêt de l’effort 

en condition d’hypoxie modérée étant associé à un niveau similaire de fatigue périphérique 

par rapport à la condition en normoxie, il est probable que la réduction de l’oxygénation 
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cérébrale avait peu d’effet sur la performance et que la performance était principalement 

limitée par l’atteinte prématurée d’un niveau maximal de fatigue périphérique consécutive à la 

réduction de l’oxygénation musculaire. En effet, si un gaz hyperoxique (FiO2 = 0,30) était 

inhalé par les sujets dès l’arrêt de l’effort en condition d’hypoxie modérée, l’oxygénation 

cérébrale était augmentée, mais l’exercice n’était prolongé que de quelques secondes (18 ± 9 

s). À l’inverse, en condition d’hypoxie sévère, le niveau de fatigue périphérique était moindre 

par rapport aux conditions d’hypoxie modérée et de normoxie, ce qui suggère que l’arrêt de 

l’effort n’était pas le fait d’une atteinte prématurée d’un niveau maximal de fatigue 

périphérique. Mais si un gaz hyperoxique (FiO2 = 0,30) était inhalé par les sujets dès l’arrêt de 

l’effort, l’oxygénation cérébrale et musculaire étaient alors progressivement augmentées, 

l’exercice était prolongé pendant plusieurs minutes (205 ± 70 s) et le niveau de fatigue 

périphérique augmenté jusqu’à un niveau similaire aux conditions d’hypoxie modérée et de 

normoxie. Si ces résultats suggèrent une prédominance centrale à l’origine de l’arrêt de 

l’effort en condition d’hypoxie sévère, les données de cette étude, de façon surprenante, ne 

montrent aucune fatigue centrale, estimée par la technique de la secousse surimposée. Ce 

résultat pourrait être expliqué par les limitations méthodologiques déjà évoquées 

précédemment (i.e. mesure de l’activation volontaire par stimulation simple, plus de deux 

minutes après l’arrêt de l’effort). Goodall et al. (2012) ont apporté des résultats 

complémentaires aux données d’Amann et al. Ces auteurs ont mesuré le déficit d’activation 

volontaire cortical  par stimulation du cortex moteur à l’issue d’un exercice de cyclisme à 

charge constante (80 % de PMA) conduit jusqu’à épuisement en condition normoxique ou 

hypoxique sévère. Au cours de cette étude, une diminution du temps d’effort (i.e. de la 

performance) associée à une diminution très importante de l’oxygénation cérébrale – mesurée 

par NIRS – en condition d’hypoxie sévère par rapport à la condition normoxie était alors 

observée (Fig. 21). Une réduction supérieure du niveau d’activation volontaire corticale 

mesuré par TMS, était observée parallèlement à la diminution de l’oxygénation cérébrale 

montrant que la fatigue centrale supraspinale était plus marquée dans la condition hypoxie 

sévère par rapport à la condition normoxie. Ainsi, l’ensemble de ces résultats suggère que le 

déficit d’oxygénation cérébrale pourrait contribuer à la baisse de performance lorsque l’apport 

en oxygène est réduit de manière importante.  
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Ce lien entre oxygénation cérébrale et fatigue supraspinale a été récemment confirmé 

par Rupp et al. (2015). À partir d’une technique permettant de maintenir constant la saturation 

arteriel en oxygène (80%) et la pression expirée en CO2 (PetCO2 = 40 mmHg), ces auteurs ont 

comparé l’influence d’une augmentation spécifique de l’oxygénation cérébrale, sans 

modification de l’oxygénation musculaire, sur l’activation volontaire corticale en condition 

d’hypoxie sévère. Lorsque l’oxygénation cérébrale était spécifiquement augmentée, une 

réduction du déficit d’activation volontaire corticale était observé en comparaison à la 

condition hypoxie où seule l’oxgénation musculaire était maintenue constante. Bien 

qu’encore nettement incompris, les mécanismes responsables de ce déficit d’activation 

supraspinal en condition d’exercice avec un apport en oxygène restreint serait lié à une 

diminution de l’activité de neurones centraux sensibles à l’hypoxie (Neubauer & Sunderram, 

2004; Nybo & Secher, 2004; Perrey, 2009). Il semblerait de plus que la diminution d’activité 

de ces neurones n’impliquerait pas les neurones du cortex moteur. En effet, la surface de la 

MEP apparaît inchangée (Rupp et al., 2015), voire augmentée (Goodall et al., 2012), en 

condition d’hypoxie sévère. Sachant qu’en condition d’hypoxie l’hypoxémie est généralisée 

aux différentes zones du cerveau (Subudhi et al., 2009), l’altération de l’activité des neurones 

centraux pourrait alors se situer en amont du cortex moteur (Gandevia et al., 1996), 

notamment au niveau des cortex préfrontal et prémoteur. Bien que l’oxygénation cérébrale 

semble jouer un rôle majeur à la réduction de la capacité d’exercice en condition d’hypoxie 
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Figure 21. Effets d’une modification de l’apport en oxygène sur l’oxygénation cérébrale (A) et 
l’activation volontaire corticale (B) en condition d’exercice 

Au cours de cette étude, trois conditions ont été comparées, une condition hypoxie sévère, une condition 
normoxie et une condition contrôle. Lors des conditions hyperoxie sévère et normoxie, les sujets ont réalisé un 
exercice de cyclisme à charge constante jusqu’à épuisement. Lors de la condition contrôle, l’exercice était arrêté 
pour que la durée d’effort corresponde à la durée d’effort réalisée lors de la condition hypoxie sévère. 
L’oxygénation cérébrale (A) a été mesurée avant l’exercice, au cours d’une période d’acclimatation aux gaz 
(Wash-in), de pédalage sans charge (20 W), d’un exercice de cyclisme à charge constante (292 W) et d’une 
période de récupération. Les valeurs sont présentées pour la durée d’effort la plus courte et extrapolées jusqu’à la 
durée d’exercice moyenne. L’activation volontaire corticale (B) a été mesurée avant (barres blanches) et après 
(barres noires) l’exercice. * indique une différence significative avec les valeurs de repos (p < 0.05), † indique 
une différence significative avec les valeurs de Contrôle et de Normoxie (p < 0.05). Figures traduites et 
adaptées de Goodall et al. (2012). 
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sévère, ce phénomène n’aurait qu’une influence limitée sur la performance et la fatigue 

centrale en condition de normoxie. En effet, l’oxygénation cérébrale serait peu affectée au 

cours de l’exercice en condition de normoxie (Fig. 21, Goodall et al., 2012). 

b. Altérations de la concentration en neurotransmetteurs 

L’hypothèse d’un lien entre la fatigue d’origine centrale et les variations de 

concentration de certains neurotransmetteurs monoamines (notamment la sérotonine, la 

dopamine et la noradrénaline) remonte à la fin des années 70, lorsque Romanowski et Grabiec 

(1974) puis Heyes et al. (1985) ont suggéré un lien entre une fatigue d’origine centrale et 

l’augmentation de la concentration en sérotonine et dopamine. Newsholme et al. (1987) ont 

dès lors mené une étude pour caractériser le lien entre les changements de concentration des 

neurotransmetteurs et la fatigue centrale. Ces auteurs ont montré une réduction significative 

du temps d’effort lors d’un exercice de cyclisme à charge constante lorsqu’un inhibiteur du 

recaptage de la sérotonine3 était administré par voie orale par rapport à la condition contrôle. 

Puisque ce neurotransmetteur agit sur le système nerveux central, Newsholme et al. (1987) 

ont alors émis l’hypothèse que la performance était limitée par une augmentation de la 

concentration en sérotonine. 

La sérotonine est un neurotransmetteur considéré comme étant un important 

modulateur des émotions, du sommeil, de l’appétit et serait impliquée dans le contrôle de 

nombreuses fonctions comportementales et physiologiques, telles que l’augmentation de la 

sensation de fatigue, de lassitude, de douleur et de diminution de l’excitation (Meeusen et al., 

2001; 2006; Roelands & Meeusen, 2010). La sérotonine n’étant pas capable de traverser la 

barrière hématoencéphalique, les neurones doivent la sécréter (Meeusen et al., 2006). Celle-ci 

est déclenchée par l’acide aminé tryptophane (Fernstrom, 1983), précurseur de la sérotonine, 

qui est hydrolysé et décarboxylé dans le cerveau par diverses enzymes lors du franchissement 

de la barrière hématoencéphalique (Meeusen & De Meirleir, 1995). Si sa présence dans la 

circulation sanguine sous forme libre est relativement faible (entre 10 et 20 % des stocks 

totaux de tryptophanes), le tryptophane est en revanche beaucoup plus présent sous sa forme 

liée à l’albumine, une protéine de transport partagée avec les acides gras libres (Fernstrom et 

al., 1976; Pardridge, 1979; Chaouloff et al., 1986; Newsholme et al., 1987). Une 

augmentation de la concentration de tryptophane libre est ainsi régulièrement observée lors 

d’exercices longs, de faible intensité, lorsque la quantité d’acides gras libres augmente et 

dissocie le tryptophane de l’albumine pour s’y fixer (Havel et al., 1967; Issekutz et al., 1967; 

Newsholme et al., 1987; Spriet, 2002).  

                                                
3  Un inhibiteur du recaptage d’un neurotransmetteur est une substance inhibant les processus 

responsables de la récupération du neurotransmetteur. Lorsque celui-ci est administré, la concentration du 
neurotransmetteur, et par conséquent son effet, augmente significativement. 
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Chez le rat, Bailey et al. (1992; 1993a; 1993b) démontrèrent que l’injection de m-

chlorophenyl piperazine ou de quipazine dimaleate – deux substances agonistes de la 

sérotonine (i.e. augmentant son activité) – entraînait une altération dose-dépendante de la 

performance, alors que l’administration de LY 53857 – une substance antagoniste de la 

sérotonine (i.e. diminuant son activité) – augmentait la performance. Ces auteurs notèrent 

également que l’effet négatif du quipazine dimaleate n’était pas inversé par l’administration 

de xylamidine tosylate – un antagoniste de la sérotonine, dont le site d’action est 

spécifiquement restreint au muscle – suggérant ainsi un effet spinal ou supraspinal de 

l’augmentation de la sérotonine sur la performance (Bailey et al., 1993b). L’effet d’une 

augmentation de la concentration en sérotonine sur la performance est cependant beaucoup 

plus contrasté chez l’homme. Certaines études (Wilson & Maughan, 1992; Marvin et al., 

1997; Strüder et al., 1998) ont par exemple rapporté une diminution de la performance après 

administration d’inhibiteur du recaptage de la sérotonine (paroxetine ou busiprone) alors 

qu’un nombre équivalent d’études n’ont pas montré d’effet (Pannier et al., 1995; Meeusen et 

al., 2001; Roelands et al., 2009). Chez l’homme, il semble ainsi peu probable que les seules 

variations de la concentration en sérotonine au cours de l’exercice jouent un rôle déterminant 

sur la performance motrice.  

D’autres neurotransmetteurs seraient susceptibles d’agir sur les processus liés à la 

fatigue centrale, comme la dopamine et la noradrénaline. Les neurones synthétisant la 

dopamine sont majoritairement situés dans le mésencéphale, le diencéphale et le télencéphale, 

alors que les neurones sécrétant la noradrénaline sont situés dans les régions du pont et du 

tegmentum du tronc cérébral (Roelands & Meeusen, 2010). À l’épuisement, la concentration 

en dopamine est fortement réduite par rapport aux valeurs maximales mesurées au cours de 

l’exercice (Bailey et al., 1992). Chez le rat, ce phénomène a un effet délétère sur la 

performance, suggérant que la dopamine aurait un effet bénéfique contre l’apparition de la 

fatigue centrale (Davis & Bailey, 1997). Une amélioration de la performance a par exemple 

été observée après administration d’amphétamines (Gerald, 1978) – substance favorisant la 

libération de dopamine – ou d’apomorphine (Heyes et al., 1985), un agoniste de la dopamine. 

Chez l’homme, ces résultats ne sont néanmoins pas vérifiés (Meeusen et al., 1997; Piacentini 

et al., 2004; Watson et al., 2005). Par exemple, Meeusen et al. (1997) n’observent pas de 

différence de performance après ingestion d’un précurseur de la dopamine lors d’un exercice 

de cyclisme à charge constante (65 % de PMA) conduit jusqu’à épuisement. Des résultats 

similaires ont été observés sur le lien entre la performance et la noradrénaline (Piacentini et 

al., 2002; 2010). À noter cependant que Roelands et al. (2008a) ont observé une diminution 

de 8 % de la performance d’un contre-la-montre après administration d’un inhibiteur du 

recaptage de la noradrénaline, suggérant un effet négatif de la noradrénaline sur la 

performance.  
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Si ces travaux montrent qu’il est difficile d’établir une conclusion définitive sur l’effet 

d’une diminution de la concentration en dopamine ou d’une augmentation de la concentration 

en noradrénaline sur la performance en condition normale d’exercice, plusieurs études sont 

unanimes quant à leur effet néfaste sur la performance en condition ambiante chaude (i.e. >30 

°C). Par exemple, dans l’étude citée ci-dessus, Roelands et al. (2008a) ont montré que l’effet 

de l’inhibiteur de la noradrénaline (Réboxétine) sur la performance était supérieur lorsque les 

sujets réalisaient l’exercice sous 30 °C (-13 % contre -8 % de la puissance moyenne en 

condition ambiante tempérée ; 18 °C). Dans une autre étude, Roelands et al. (2008b) ont 

observé une amélioration de 16 % de la performance chronométrique d’un contre-la-montre 

de cyclisme en ambiance chaude (30 °C) après ingestion de bupropion, un inhibiteur du 

recaptage de la dopamine. Un résultat similaire a été observé après ingestion de busiprone, un 

agoniste de la dopamine, au cours d’un exercice de cyclisme jusqu’à épuisement sous 35 °C 

(Bridge et al., 2003), et suggère qu’au cours de l’exercice, la diminution de la concentration 

en dopamine altère la performance motrice. Bien que les résultats des études présentées dans 

cette sous-partie suggèrent que, chez l’humain, les variations de concentrations de la 

dopamine et de la noradrénaline ne jouent pas un rôle important sur la performance en 

condition ambiante tempérée (18 °C), ces derniers interviendraient cependant 

significativement dans la genèse de la fatigue centrale au cours d’effort en ambiance chaude. 

Ces mécanismes expliqueraient, en partie, l’altération de la performance motrice avec 

l’augmentation de la chaleur (>30 °C), notamment au cours d’efforts de longue durée.  

c. Augmentation de la température cérébrale 

Au cours d’un exercice de cyclisme d’une heure en condition normothermique (~18 

°C), la température corporelle n’augmente que d’environ 1 °C pour atteindre une température 

stable d’environ 38 °C (Nybo & Nielsen, 2001). Cette augmentation de la température 

corporelle, consécutive à la production endogène de chaleur à l’exercice, n’est pas 

disproportionnée, car la capacité de l’organisme à l’éliminer est suffisante pour évacuer la 

chaleur produite. En revanche, en condition ambiante chaude (>30 °C), la capacité de 

l’organisme à éliminer la chaleur devient inférieure à la quantité de chaleur produite. En 

conséquence la température corporelle augmente progressivement pour atteindre des valeurs 

proches de 40 °C lors de l’arrêt de l’effort (González-Alonso et al., 1999; Nybo & Nielsen, 

2001; Voltaire et al., 2002; Morrison et al., 2004; Thomas et al., 2006; Racinais et al., 2008; 

Racinais & Girard, 2012). Cette hyperthermie est souvent associée à une diminution de la 

performance motrice (Nybo & Nielsen, 2001; Morrison et al., 2004; Thomas et al., 2006; 

Racinais et al., 2008; Racinais & Girard, 2012). Par exemple, Nybo et Nielsen (2001) ont 

rapporté un épuisement des sujets après cinquante minutes de cyclisme à une intensité 

correspondante à 60 % de la consommation maximale d’oxygène à 40 °C alors qu’aucun 

épuisement n’était observé lorsque le même exercice était réalisé  en condition 
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normothermique (18 °C). De même, Gonzalez-Alonso et al. (1999) ont rapporté une 

diminution d’environ 56 % du temps de maintien (63 ± 3 min vs. 28 ± 2 min) lors d’un 

exercice de cyclisme à charge constante réalisé jusqu’à épuisement en ambiance chaude (40 

°C) par rapport au même exercice réalisé en condition normothermique (20 °C). 

L’effet néfaste de l’hyperthermie sur la performance ne semble cependant se réaliser 

que dans le cadre d’un exercice de longue durée. En effet, une diminution de la performance 

n’est pas systématiquement observée lorsque l’exercice est de courte durée. Par exemple, Hue 

et al. (2003) ne rapportent pas de modification de la puissance développée lors d’un effort de 

cinq minutes en condition ambiante chaude (30 °C) par rapport au même exercice réalisé en 

condition normothermique (23 °C). Par ailleurs, Falk et al. (1998) ont rapporté une 

amélioration de la puissance maximale développée lors de sprints de quinze secondes en 

ambiance chaude (35 °C) par rapport à une condition normothermique (22 °C). 

L’hyperthermie corporelle apparaît donc bénéfique lors d’un effort de courte durée et délétère 

lors d’un effort de plus longue durée. L’augmentation de la performance lors d’un effort de 

courte durée serait la conséquence d’une amélioration aiguë de la fonction musculaire, où 

l’ensemble des vitesses des réactions chimiques – par exemple de processus métaboliques ou 

de conduction nerveuse – sont améliorées lorsque la température musculaire est augmentée 

(Bárány, 1967; Febbraio et al., 1994; 1996; McCutcheon et al., 1999).  

À l’inverse, lors d’effort de longue durée, l’hyperthermie serait source d’inhibition de 

l’activation musculaire et contribuerait à la génèse de la fatigue centrale (Morrison et al., 

2004; Todd et al., 2005; Thomas et al., 2006; Racinais & Girard, 2012). En effet, Morrison et 

al. (2004) ont par exemple provoqué une hyperthermie corporelle passive (i.e. sans 

contraction musculaire) pendant quatre-vingts minutes dans le but d’augmenter la température 

corporelle d’environ 2 °C (de 37,4 °C à 39,4 °C). À l’issue de cette augmentation de la 

température corporelle, une période de refroidissement d’une durée équivalente permettait un 

retour progressif de la température corporelle vers les valeurs de repos (de 39,4 à 37,5). À 

chaque augmentation ou diminution de 0,5 °C de la température corporelle, la fatigue 

neuromusculaire était évaluée au moyen d’une MVC de dix secondes du quadriceps, d’une 

stimulation supramaximale du nerf fémoral délivrée lorsque le muscle était au repos ou 

surimposée à la MVC. Alors que les valeurs de force en réponse à la secousse musculaire sur 

muscle relâché n’étaient pas modifiées, la force maximale développée lors de chaque MVC 

ainsi que le niveau d’activation volontaire étaient progressivement réduits à mesure que la 

température corporelle augmentait et retournaient progressivement vers les valeurs de repos 

lorsque la température corporelle diminuait (Fig. 22). Cette étude suggère donc que 

l’hyperthermie peut être directement responsable de l’apparition d’une fatigue centrale. 

Plusieurs facteurs pourraient être responsable de ce phénomène. Par exemple, les résultats 

d’études ayant manipulées la concentration de neurotransmetteurs impliqués dans les 

processus de régulation de la température de l’organisme (e.g. dopamine, noradrénaline) 
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suggèrent que l’augmentation de la température cérébrale, notamment au niveau de 

l’hypothalamus (Caputa et al., 1986), pourrait moduler la concentration en neurotransmetteurs 

libérés et provoquerait ainsi une fatigue centrale en condition d’hyperthermie (voir la section 

b de cette sous-partie). D’autres études suggèrent que l’augmentation de la température 

cutanée, consécutive à l’hyperthermie provoquerait une diminution du débit sanguin cérébral 

par une augmentation de la résistance vasculaire cérébrale (Wilson et al., 2002; 2006). Ce 

mécanisme, qui contribuerait à réduire l’oxygénation cérébrale en condition d’hyperthermie, 

reste néanmoins controversé (Morrison et al., 2004; Thomas et al., 2006; Nybo, 2012). 
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3.3 INFLUENCE DU MODE DE CONTRACTION ET DE LA NATURE DE LA 

TÂCHE SUR LA FATIGUE NEUROMUSCULAIRE 

L’étude de la fatigue neuromusculaire est relativement complexe, car son origine est, 

comme nous le venons de le voir, multifactorielle (Bigland-Ritchie & Woods, 1984; 

Gandevia, 2001; Enoka & Duchateau, 2008). Le rôle et la contribution des différents 

mécanismes susceptibles d’altérer la capacité de production de force d’un individu vont 

dépendre de la tâche fatigante réalisée. Selon le type d’exercice (e.g. course vs. cyclisme), le 

type de contraction (e.g. isométrique vs. concentrique) ou le type de muscle sollicité, les 

mécanismes responsables de la fatigue neuromusculaire seront différents. Par exemple, le 

temps de maintien d’une force sera en moyenne 30 % supérieur au cours d’une contraction 

sous-maximale réalisée à 20 % de la MVC pour le muscle abducteur de l’index (Maluf et al., 

2005) en comparaison au muscle fléchisseur du coude (Rudroff et al., 2005; 2007). Cette 

différence de temps de maintien pourrait être expliquée par les différentes capacités des 

muscles à produire une force, celle-ci étant notamment dépendante de facteurs architecturaux 
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Figure 22. Effets d’une hyperthermie passive sur 
la température de différentes zones du corps (A), la 
force maximale volontaire (B) et l’activation 
volontaire (C) 

Au cours de cette étude, la température corporelle 
des sujets a été passivement augmentée puis diminuée 
par exposition des sujets à une température ambiante 
de 40 °C puis de 20 °C pendant quatre-vingts minutes. 
La force maximale volontaire et l’activation 
volontaire étaient mesurées à chaque augmentation ou 
diminution de 0,5 °C de la température corporelle. Ces 
figures montrent une réduction progressive de la force 
maximale volontaire et de l’activation volontaire 
lorsque la température corporelle augmente puis une 
augmentation progressive de ces valeurs lorsque la 
température corporelle diminuait (B et C). * indique 
une différence significative de la température 
corporelle entre les valeurs atteintes au début et à la 
fin de la période d’hyperthermie et entre les valeurs 
atteintes au début et à la fin de la période de 
refroidissement (p < 0.001). † indique une différence 
significative avec les valeurs mesurée à 37,4 °C et 
37,5 °C (p < 0.001). Figures traduites et adaptées de 
Morrison et al. (2004). 
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(Barry & Enoka, 2007) ou de la composition des fibres musculaires (Thorstensson et al., 

1976; Allen et al., 2008a). Par exemple, l’angle de pennation des fibres musculaires est un 

facteur architectural majeur déterminant la force maximale d’un muscle (Rudroff et al., 2005; 

2007; Barry & Enoka, 2007). De même, plus un muscle possède une composition en fibres 

rapides importante, plus il possèdera une capacité de force supérieure, mais une sensibilité 

accrue à la fatigue (Schiaffino & Reggiani, 2011). 

Le type de contraction influence est également susceptible d’influencer 

significativement la fatigue neuromusculaire. Par exemple, Babault et al. (2006) ont évalué et 

comparé les niveaux de fatigue centrale et périphérique au cours de trois séries d’extensions 

maximales de genou réalisées en contraction isométrique ou concentrique. Alors que les deux 

exercices ont provoqué une chute de MVC similaire (concentrique : 59.0 ± 8.1 % vs. 

isométrique : 57.9 ± 8.6 %), les auteurs ont rapporté deux profils de fatigue centrale et 

périphérique distincts selon l’exercice. En effet, la fatigue centrale était maximale dès la 

deuxième série de l’exercice isométrique alors que celle-ci augmentait de la première à la 

dernière série au cours de l’exercice concentrique. Quant à la fatigue périphérique, l’inverse 

était observé. Celle-ci augmentait au cours des trois séries lors de l’exercice isométrique alors 

qu’elle était maximale dès la deuxième série lors de l’exercice concentrique. Ces différentes 

évolutions de fatigue périphérique et centrale étaient accompagnées d’une réduction de 

l’activité EMG au cours de l’exercice isométrique uniquement. Ces résultats suggèrent des 

processus de régulation de la commande motrice centrale et de la force musculaire différents 

entre les deux modes de contraction. Par exemple, les deux modes de contraction pourraient 

être caractérisés par des niveaux distincts d’activation des afférences de type III-IV et 

d’excitabilité des motoneurones-α ainsi que des niveaux disctints de concentrations en 

métabolites intramusculaires.  

Enfin, la nature de la tâche peut également moduler les niveaux de fatigue 

neuromusculaire. Par exemple, une réduction du temps de maintien, au cours d’un exercice de 

maintien d’une charge constante en contraction isométrique, a été observée si la consigne 

donnée aux sujets était de maintenir un angle de position plutôt qu’un niveau de force (Hunter 

et al., 2002; Rudroff et al., 2005; Maluf et al., 2005; Rudroff et al., 2007). Ce résultat a été 

observé pour différents muscles, tel que l’extenseur de coude (Hunter et al., 2002; Rudroff et 

al., 2005) et le premier interosseux dorsal de la main (Maluf & Enoka, 2005). La réduction du 

temps de maintien observée serait la conséquence de mécanismes de régulation des processus 

de contraction différents. Il a été suggéré que la tâche de position impliquait un recrutement 

plus rapide d’unités motrices additionnelles (Mottram et al., 2005). En effet, cette tâche 

nécessite un contrôle moteur plus complexe mettant en jeu différentes boucles réflexes, telles 

qu’une réduction de l’inhibition pré-synaptique des afférences Ia ou une augmentation du 

niveau de coactivation (Maluf & Enoka, 2005), ce qui a pour effet d’augmenter le recrutement 

d’unités motrices de tailles supérieures dont la fatigabilité est plus marquée (Maluf et al., 
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2005). Par ailleurs, le seuil de recrutement des motoneurones a été rapporté comme étant plus 

faible lors de tâche de maintien de position en comparaison à une tâche de maintien de force 

isométrique (Tax et al., 1989). Ainsi, pour un même niveau de commande motrice, un plus 

grand pool de motoneurones serait recruté, ce qui pourrait également contribuer au 

recrutement précoce des unités motrices plus fatigables. Cette hypothèse a été vérifiée lorsque 

la tâche de force et la tâche de position ont été comparées à des intensités élevées, nécessitant 

un recrutement complet des unités motrices du muscle. (Mottram et al., 2005; Maluf & 

Enoka, 2005; Maluf et al., 2005). Aucune différence de temps de maintien n’était alors 

observée entre les conditions. 

3.4 MÉCANISMES D’INTERACTION DE LA FATIGUE PÉRIPHÉRIQUE ET 

CENTRALE 

Comme expliqué section 1, les mécanismes responsables de la fatigue sont 

communément catégorisés comme étant d’origine centrale ou d’origine périphérique. Cette 

dichotomie ne semble cependant pas avoir de signification fonctionnelle. En effet, un réseau 

dense de fibres nerveuses afférentes permet d’informer en permanence le système nerveux 

centrale sur l’activité musculaire, notamment locomotrice. Ce réseau de communication 

permanente entre la composante périphérique et la composante centrale est regroupé selon 

cinq types : Ia, Ib, II, III et IV dont les récepteurs musculaires sont sensibles à différents 

stimuli produits au cours de l’exercice. Parmi ces fibres afférentes, les afférences de type III 

et IV semblent jouer un rôle important dans la régulation de la fatigue neuromusculaire. 

3.4.1 Caractéristiques des afférences de type III-IV 

Les afférences de type III-IV sont un groupe de fibres nerveuses de faible diamètre et 

de vitesse de conduction du signal électrique comprise entre 2,5 et 30 m.s-1 pour les fibres 

myélinisées (groupe III) et < 2,5 m.s-1 pour les fibres non-myélinisées (Mense & Meyer, 

1985; groupe IV, Kaufman & Rybicki, 1987; Kaufman et al., 2002; McCord & Kaufman, 

2010). L’activation de ces fibres dépend majoritairement de trois types de récepteurs 

musculaires dont les terminaisons sont libres et situées dans l’espace interstitiel et dans les 

parois des vaisseaux irriguant le muscle, les « acid-sensing ion channels » (ASIC), les 

récepteurs « purinergic type 2X » (P2X) et les « transient receptor potential vanilloid 1 » 

(TRPV1, Rybicki et al., 1985; Rotto & Kaufman, 1988; Hanna & Kaufman, 2003; 2004; 

Light et al., 2008; Delliaux et al., 2009). Ces récepteurs sont sensibles aux stimuli 

mécaniques, métaboliques et de douleur. Le groupe III transmet principalement les stimuli 

mécaniques relatifs à la contraction musculaire, comme l’étirement, la pression ou la tension 

mécanique exercée sur le muscle (Kumazawa & Mizumura, 1977; Kaufman et al., 1983; 

Mense & Meyer, 1985; Kaufman & Rybicki, 1987). Le groupe III est également sensible aux 
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stimuli métaboliques, tels que la bradykinine et le potassium (Mense, 1977; Kumazawa & 

Mizumura, 1977; Kaufman et al., 1983; Rybicki et al., 1985), mais les concentrations 

nécessaires à l’activation des fibres sont très importantes, non-physiologiques, et donc ne 

reflèteraient pas le comportement du groupe III lors de contractions naturelles (Mense & 

Meyer, 1985; McCord & Kaufman, 2010). À l’inverse les afférences de type IV sont moins 

sensibles aux stimuli mécaniques, mais très sensibles aux stimuli métaboliques. Ces 

afférences IV sont activées et répondent de façon dose-dépendante à un grand nombre de 

produits métaboliques, tels que la bradykinine, le potassium, l’acide lactique, l’ATP, les ROS, 

l’histamine, prostaglandine E2 et la sérotonine (Hník et al., 1969; Mense, 1977; Kniffki et al., 

1978; Mense, 1981; Kaufman et al., 1983; Kaufman & Rybicki, 1987; Rotto & Kaufman, 

1988; Hanna & Kaufman, 2004; Delliaux et al., 2009). 

Les afférences de type III-IV sont également sensibles aux stimuli dits « nociceptifs» 

(i.e. provoquant une sensation de douleur), associés à une ischémie ou encore à un étirement 

accentué, une pression importante ou une concentration élevée de métabolites (Kniffki et al., 

1978; Mense & Meyer, 1985; Kaufman & Rybicki, 1987). Il semblerait que chaque groupe de 

fibres afférentes possède deux sous-populations de récepteurs répondant différemment aux 

stimuli cités ci-dessus (Naves & McCleskey, 2005; Light et al., 2008; Birdsong et al., 2010; 

Gautam & Benson, 2013; Jankowski et al., 2013; Pollak et al., 2014). Une sous-population 

serait métaboréceptrice, répondant à des stimuli métaboliques de « faibles intensités » tel 

qu’observés en condition physiologique d’exercice (Bangsbo et al., 1993; Hellsten et al., 

1998; Li et al., 2003), et une sous-population serait métabo-nociréceptrice, répondant à des 

stimuli de « fortes intensités » tels qu’observés lors de contractions ischémiques ou lors 

d’injection de solution saline hypertonique (Light et al., 2008; Jankowski et al., 2013; Pollak 

et al., 2014). Ces deux sous-populations seraient respectivement responsables des sensations 

de fatigue et de douleur (Pollak et al., 2014). Par ailleurs, la mise en évidence de ces deux 

sous-populations questionnent l’intérêt de méthode de type injection de solution saline 

hypertonique ou de type occlusion musculaire du réseau vasculaire irriguant et drainant le 

muscle actif pour déterminer le rôle fonctionnel des afférences de type III-IV au cours de 

l’exercice (Amann et al., 2015). 

Les informations transportées par ces fibres sont transmises depuis les terminaisons 

libres jusqu’aux niveaux spinaux et supraspinaux du système nerveux central. Plus 

spécifiquement, ces afférences se projettent sur 1) les centres de perception de la douleur et de 

la température (Craig et al., 1994), 2) le cortex prémoteur (Craig, 1995) ou encore 3) le 

thalamus et le cortex somatosensoriel (Almeida et al., 2004). Les afférences de type III-IV 

seraient dès lors susceptibles de moduler le niveau d’activation musculaire. 
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3.4.2 Le rôle des afférences de type III-IV dans la régulation de la fatigue 
neuromusculaire à l’exercice 

Depuis plusieurs décennies, les afférences de type III-IV sont connues comme un 

déterminant majeur du reflex de pression observé en condition d’exercice (Alam & Smirk, 

1937). Depuis les travaux princeps de Bigland-Ritchie et al. (1986b), il est également suggéré 

que les afférences de type III-IV jouent un rôle fondamental dans les processus de régulation 

de la fatigue neuromusculaire à l’exercice. Ces auteurs ont étudié l’évolution de la fréquence 

de décharge des motoneurones du fléchisseur du coude au cours d’une MVC de vingt 

secondes par électromyographie intramusculaire. Ces vingt secondes de contraction étaient 

suivies d’une période de récupération de six minutes au cours de laquelle une occlusion 

complète de la circulation vasculaire était réalisée lors des trois premières minutes. Cette 

méthodologie expérimentale permet, lors de l’occlusion, de « piéger » les métabolites 

intramusculaires accumulés pendant l’exercice et d’empêcher leur évacuation, maintenant 

ainsi le tonus des décharges sensorielles provenant des afférences de type III-IV à un niveau 

proche de l’exercice au cours de la période de récupération (Kaufman et al., 1984). Bigland-

Ritchie et al. (1986b) ont alors observé que lorsque la circulation vasculaire était bloquée, la 

réduction de la fréquence de décharge des motoneurones induite par l’exercice était 

maintenue. Ce n’est que lorsque l’occlusion était levée que la fréquence de décharge des 

motoneurones retournait à des niveaux similaires aux valeurs de repos. Pour ces auteurs, la 

réduction de la fréquence de décharge des motoneurones s’expliquerait par l’effet inhibiteur 

des afférences de type III-IV sur une ou plusieurs structures de la commande motrice à 

l’intérieur du système nerveux central. La fréquence de décharge des motoneurones ayant été 

mesurée au niveau musculaire, il est possible que les résultats observés puissent être 

également expliqués par une altération de l’excitabilité membranaire (Fuglevand et al., 1993). 

Néanmoins, à partir d’une méthodologie d’étude similaire, Woods et al. (1987) ont reproduit 

les résultats observés par Bigland-Ritchie et al. (1986b) et n’ont pas mis en évidence 

d’altération de l’excitabilité membranaire. 

Plus récemment, Gandevia et al. (1996) ont mesuré l’activation volontaire des muscles 

fléchisseurs du coude, par la technique de la stimulation surimposée, lors d’une MVC de deux 

minutes suivies d’une période de récupération de cinq minutes. Le tonus des décharges 

sensorielles des afférences de type III-IV était maintenu par occlusion vasculaire lors des 

deux premières minutes. La chute de force observée au cours de la MVC était associée à un 

déficit d’activation volontaire, témoin d’une fatigue centrale ; déficit qui était maintenu en 

période de récupération lorsque la circulation vasculaire était bloquée. À l’instar des données 

de Bigland-Ritchie et al. (1986b), ce déficit d’activation ne retournait à des valeurs proches 

des valeurs de repos qu’une fois l’occlusion vasculaire levée. Ces résultats ont par ailleurs été 

reproduits sur d’autres groupes musculaires (Taylor et al., 2000b; Broxterman et al., 2015a), 

notamment le quadriceps (Kennedy et al., 2015; 2016). Ainsi, les travaux de Bigland-Ritchie 
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et al. (1986b) et de Gandevia et al. (1996) suggèrent que les afférences de type III-IV jouent 

un rôle majeur dans le processus de genèse de la fatigue centrale. Dès lors, l’augmentation de 

la concentration en métabolites intramusculaire pendant l’exercice s’accompagnerait d’une 

augmentation du niveau de fatigue périphérique et d’une stimulation parallèle des afférences 

de type III-IV. Néanmoins, comme expliqué dans la partie précédente, l’occlusion vasculaire 

active une population de fibres afférentes qui n’est pas ou peu impliquée lors d’un exercice en 

condition normale. L’influence de l’activité des afférences de type III-IV observée à partir de 

cette méthode expérimentale n’est alors peut être pas représentative d’une réalité 

physiologique. Par ailleurs, si le paradigme expérimental utilisé lors des études citées ci-

dessus (i.e. MVC sur un muscle ou groupe musculaire isolé) permet de mesurer la fatigue 

neuromusculaire pendant et immédiatement après l’exercice, il ne semble pas représentatif de 

l’exercice tel que pratiqué habituellement, où l’effort implique de nombreux groupes 

musculaires (i.e. « corps entier »).  

L’influence des afférences de type III-IV sur le système nerveux central au cours 

d’exercices de type « corps entier » a récemment été mise en évidence par les travaux 

d’Amann et collaborateurs (Amann et al., 2009; 2011a; Sidhu et al., 2014; Blain et al., 2016; 

Sidhu et al., 2016). Ces auteurs ont étudié le rôle des afférences de type III-IV dans la 

régulation de la fatigue neuromusculaire au cours de contre-la-montre de cyclisme de cinq 

kilomètres (Amann et al., 2009; Blain et al., 2016) et lors d’exercice de cyclisme à charge 

constante (Amann et al., 2011a; Sidhu et al., 2014; 2016) en injectant du fentanyl au niveau 

intrathécale (Kalliomäki et al., 1998). En utilisant ce produit pharmacologique, il est possible 

de bloquer spécifiquement l’activité afférente des afférences de type III-IV tout en maintenant 

l’activité descendante du cortex moteur intacte (Amann et al., 2009). En absence d’activité 

afférente provenant des afférences de type III-IV, Amann et al. (2009) ont observé une 

augmentation significative de l’activation musculaire, mesurée par électromyographie de 

surface, et de la puissance développée au cours de la première partie d’un contre-la-montre de 

cinq kilomètres par rapport à une condition contrôle ou placebo (Fig. 23). De même, un 

niveau supérieur d’activation musculaire était mesuré à l’arrêt de l’effort lors d’un exercice de 

cyclisme à charge constante (80% de PMA) conduit jusqu’à épuisement en absence d’activité 

des afférences de type III-IV (Amann et al., 2011a). Ces résultats, interprétés comme une 

augmentation du recrutement des unités motrices, suggèrent qu’au cours d’exercices de type 

corps entier, les afférences de type III-IV limiterait l’activation musculaire, faisant ainsi échos 

aux observations indirectes de Bigland-Ritchie et al. (1986b) et Gandevia et al. (1996). 
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Les mécanismes responsables de cette inhibition de l’activation musculaire par les 

afférences de type III-IV ne sont pas encore totalement compris. Néanmoins, celle-ci pourrait 

résulter d’une inhibition de zones corticales situées en amont du cortex moteur, d’une 

augmentation des stimulations du cortex somatosensoriel ou d’une diminution de l’excitabilité 

des voies corticospinales incluant les cellules du cortex moteur et les motoneurones spinaux 

(Bigland-Ritchie et al., 1986c; Gandevia et al., 1996; Taylor et al., 2000b; Martin et al., 2006; 

2008b; Sidhu et al., 2014; 2016). Bien que l’inhibition de zones corticales situées en amont du 

cortex moteur est généralement acceptée comme une composante clé du rôle inhibiteur des 

afférences de type III-IV, l’implication d’une altération de l’excitabilité des voies 

corticospinales consécutive à l’activité des afférences de type III-IV sur le cortex moteur est 

plus ambiguë. En effet, les techniques de stimulation des afférences III-IV par occlusion 

vasculaire ou injection de solution saline hypertonique produisent des résultats parfois 

contradictoires. Par exemple, il a été montré que la récupération de la réduction de la surface 

de la MEP ou de la CMEP, témoins respectifs d’une diminution de l’excitabilité 

corticospinale et motoneuronale, n’était pas maintenue lorsque la circulation vasculaire était 

bloquée après une MVC de deux minutes ou un exercice de cyclisme à charge constante 

jusqu’à épuisement (Gandevia et al., 1996; Taylor et al., 2000b; Butler et al., 2003; Pageaux 

et al., 2015; Kennedy et al., 2016). À l’inverse, il a été montré qu’une injection de solution 

saline hypertonique en condition de repos facilitait l’excitabilité motoneuronale tout inhibant 

l’excitabilité du cortex moteur (Martin et al., 2008a). Ces différentes réponses des voies 
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Figure 23. Effets d’une injection intrathécale de fentanyl ou d’un placebo sur la performance (A) et 
l’activation musculaire (B) au cours d’un contre-la-montre de cinq kilomètres 

Cette étude a comparé l’activation musculaire du quadriceps, mesurée par électromyographie de surface, et la 
puissance développée mesurées au cours d’un contre-la-montre de cinq kilomètres en condition contrôle, après 
injection intrathécal de fentanyl et placebo. L’inhibition de l’activité des afférences de type III-IV a entraîné une 
modification importante de la gestion de l’effort au cours du contre-la-montre par rapport à l’épreuve contrôle (A). 
Celle-ci s’est traduite par une augmentation significative de la puissance développée au cours de la première partie 
d’épreuve et d’une diminution proportionnelle lors de la seconde moitié. Cette augmentation de la puissance 
développée lors de la première partie de l’épreuve serait la conséquence directe de la levée de l’inhibition produite 
par les afférences de type III – IV, permettant une activation musculaire supérieure (B). Malgré l’amélioration de 
la performance lors de la première partie de l’épreuve et la volonté des sujets à produire une performance élevée 
(suggérée par le maintien d’une activation musculaire au moins similaire à l’épreuve contrôle lors de la seconde 
partie de l’épreuve), la performance totale n’était pas améliorée. Ce résultat serait la conséquence de 
l’hypoventilation et de la réduction de la réponse cardiaque provoquées par l’inhibition des afférences III-IV. * 
indique une différence significative entre l’épreuve fentanyl et l’épreuve placebo (p < 0.05). Figures traduites et 
adaptées d’Amann et al. (2009). 
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corticospinales seraient imputables à plusieurs facteurs méthodologiques tels que la méthode 

de stimulation des afférences III-IV (Amann et al., 2015), le type de muscle étudié (Martin et 

al., 2006) et la présence ou non de fatigue (Sidhu et al., 2016). Comme souligné 

précédemment, les résultats obtenus suite à une occlusion vasculaire ou à une injection de 

solution saline hypertonique ne seraient pas représentatifs de l’influence de l’activité des 

afférences III-IV en condition normale d’exercice. En effet, ces deux méthodes vont stimuler 

majoritairement la sous-population de fibres nerveuses sensibles aux stimuli de douleurs (i.e. 

les métabo-nocirécepteurs) et ne stimulent pas ou peu les métaborécepteurs (Light et al., 

2008; Jankowski et al., 2013; Pollak et al., 2014). Lorsque l’activité des afférences de type 

III-IV est bloquée par injection intrathécale de fentanyl lors d’un exercice de cyclisme à 

charge constante, une procédure expérimentale plus adaptée à l’étude du rôle des afférences 

de type III-IV à l’exercice, l’excitabilité corticospinale était significativement augmentée sans 

modification de l’excitabilité motoneuronale (Sidhu et al., 2016). Ainsi, ce résultat suggère 

que la contribution des afférences de type III-IV au processus de fatigue centrale serait, en 

partie, déterminée par une altération de l’excitabilité des cellules du cortex moteur. La 

régulation de l’activation musculaire par les afférences de type III-IV au cours de l’exercice 

permettrait de limiter le développement de la fatigue périphérique et la concentration de 

métabolites associées sous un niveau seuil ne pouvant être dépassé en condition normale 

d’exercice (Amann, 2011; Blain et al., 2016).  
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4 EXERCICE, PERFORMANCE ET FATIGUE 

4.1 LES DIFFÉRENTS MODÈLES/CONCEPTS THÉORIQUES 

Depuis 1923 et les travaux d’Archibald V. Hill suggérant une origine périphérique à la 

limitation de la performance, plusieurs modèles ont été élaborés dans le but de comprendre le 

lien entre fatigue et performance. Quelques-uns de ces modèles sont brièvement décrits ci-

dessous. 

4.1.1 La théorie de la catastrophe 

L’origine de ce modèle date du début des années 1920 lorsque Hill et Lupton (1923), 

en se basant sur les travaux de Fletcher et Hopkins (1907), ont suggéré que l’arrêt de l’effort 

était la conséquence d’une fatigue périphérique marquée. Cette fatigue serait le symptôme 

d’une réaction en chaîne déclenchée lors d’un exercice intense par un approvisionnement en 

oxygène des muscles inadéquat (Hill & Lupton, 1923), notamment du muscle cardiaque 

(Taylor et al., 1955). Cet apport inadapté aux besoins en oxygène altérerait la fonction 

myocardique et donc le débit cardiaque maximal. Dès lors, la production d’ATP par voie non-

oxydative augmenterait du fait d’un débit sanguin vers les muscles locomoteurs insuffisant 

pour répondre à la demande en oxygène. La production et l’accumulation de métabolites 

augmenteraient inexorablement, altérant progressivement la fonction musculaire et limitant in 

fine l’exercice (Fig. 24). 

Coeur Muscle Mitochondrie

Débit

cardiaque

maximal

(limitant)

Débit sanguin 

vers les muscles

 limité

La réduction du débit sanguin

 vers les muscles augmente 

la production d’ATP

 par voie anaérobie et 

la production d’«acide lactique»

L’«acide lactique» «empoisonne» 

le muscle entraînant une 

fatigue périphérique

Débit sanguin 

vers les artères 

coronaires limité

ISCHEMIE

DU MYOCARDE FATIGUE

Figure 24. Illustration schématique du modèle de la catastrophe d’A.V. Hill 
Le modèle explique qu’au cours de l’exercice, l’apport en oxygène devient insuffisant pour subvenir aux 

besoins en oxygène du myocarde et provoque une ischémie du myocarde. Cette ischémie myocardique limite le 
débit cardiaque et une fois cette limitation atteinte, le débit sanguin vers les muscles est alors inadéquat pour 
répondre à la demande croissante en oxygène des muscles. Ce déficit en oxygène favorise la production d’ATP 
par voie anaérobie conduisant à une accumulation d’acide lactique. Cette accumulation d’ « acide lactique » 
altèrerait la fonction musculaire et provoquerait l’arrêt de l’effort. Figure traduite de Noakes et St Clair-Gibson 
(2004). 
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Si ce modèle trouve une application lors d’exercice à intensité progressivement 

croissante (Taylor et al., 1955), la pertinence de celui-ci pour d’autres formes d’exercices 

semble plus limitée. En effet, le modèle de la catastrophe ne considère que la fatigue 

périphérique comme facteur limitant la performance. Or comme expliqué section 3.2.1, la 

fatigue centrale contribue de façon significative dans le processus de fatigue neuromusculaire. 

Par exemple, les études de Neyroud et al. (2012), Loscher et al. (1996) et Reid (1928) ont 

clairement démontré que l’arrêt de l’effort au cours d’un exercice isométrique de maintien de 

charge était associé à un déficit d’activation volontaire des unités motrices et non à une 

inhibition du couplage excitation-contraction. Par ailleurs, selon la théorie de la catastrophe le 

nombre d’unités motrices recrutées augmente progressivement au cours de l’exercice pour 

contrebalancer les effets délétères de la fatigue périphérique et devient maximal à 

l’épuisement. Or il a été très souvent montré que le recrutement des unités motrices reste 

sous-maximal à l’arrêt de certains types d’effort (St Clair Gibson et al., 2001; Gandevia, 

2001; Neyroud et al., 2012). Une fois de plus, ce résultat suggère que dans certaines 

conditions, la fatigue périphérique n’est pas le seul facteur déterminant l’arrêt de l’effort.  

Parallèlement, Hill et al. ont suggéré qu’un « gouverneur » situé au niveau du cœur ou 

du cerveau régulerait également la fonction cardiaque et musculaire pour en préserver 

l’intégrité. En effet, le modèle initial suppose que la fonction musculaire fonctionne jusqu’à 

l’épuisement total de ses réserves en ATP ; cet état d’épuisement est alors censé se traduire 

par une rigidité musculaire semblable à la rigidité cadavérique. Or cet état n’est jamais 

observé en condition d’exercice. Un mécanisme de régulation est donc supposé intervenir 

pour prévenir cet état. L’hypothèse de la présence d’un « gouverneur » régissant l’intégrité 

des muscles locomoteurs et cardiaque a cependant disparu des écrits scientifiques après la 

Seconde Guerre mondiale et ce n’est que plus tard, avec les travaux de Noakes et 

collaborateurs que ce concept de « gouverneur central » a été repopularisé (Noakes et al., 

2004). 

4.1.2 Le gouverneur central 

Noakes n’adhère pas au modèle de Hill (Noakes & St Clair Gibson, 2004; Noakes, 

2011). Selon lui, le cerveau serait au centre des mécanismes de régulation de la performance 

(Noakes et al., 2004; Noakes, 2012). Le gouverneur central – nommé ainsi en l’honneur 

d’A.V. Hill – serait un ensemble de structures corticales permettant de réguler de manière 

subconsciente le niveau d’unités motrices recrutées au cours de l’exercice dans le but de 

protéger l’intégrité de l’organisme. Celui-ci se situerait dans la région antéromédiale du 

cortex insulaire, une zone communiquant avec les zones sensorielles et motrices et dont 

l’activité augmente en situation de fatigue (Hilty et al., 2011a). L’objectif de cette régulation 

serait de maintenir une réserve neuromusculaire, prévenant ainsi d’une défaillance 

« catastrophique » des fonctions locomotrices ou cardiaque. Pour cela, le gouverneur central 
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utiliserait l’ensemble des informations (internes et externes) disponibles avant et pendant 

l’effort (Fig. 25). Ces informations seraient perçues au niveau conscient et subconscient, et 

regrouperaient notamment le niveau de motivation et d’expérience, la connaissance de la 

durée de l’épreuve, la présence de compétiteurs, la distance parcourue, le niveau 

d’oxygénation cérébrale, les stocks en glycogène musculaire ou le niveau de fatigue 

musculaire. Plus globalement, Noakes (2012) suggère que « n’importe quel facteur » associé 

à l’exercice peut potentiellement moduler ce mécanisme de régulation.  

Ce modèle suggère que le rythme, l’allure, du début d’une épreuve est prédéterminé 

par un mécanisme dit de téléoanticipation (Ulmer, 1996; Wittekind et al., 2011). Le 

gouverneur central déterminerait alors l’intensité de l’exercice en amont du départ de 

l’épreuve selon l’expérience passée de l’athlète et la connaissance a priori de la durée de 

l’épreuve. Pendant l’épreuve, le recrutement des unités motrices serait régulé contraction-par-

contraction selon la perception de l’effort déterminée par les signaux provenant de source de 

type feedback et feedforward. Selon Noakes, la perception de l’effort serait le témoin du 

niveau de fatigue musculaire et permettrait alors de limiter l’altération de la fonction 
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Figure 25. Illustration schématique du modèle du gouverneur central 
Le modèle du gouverneur central propose que le cerveau module la performance en régulant continuellement le 

niveau de recrutement des unités motrices. Ce phénomène intervient en réponse aux perceptions conscientes et 
subconscientes provenant des feedbacks et feedforwards présents avant et pendant l’exercice. L’objectif de ce 
contrôle est d’assurer le maintien de l’homéostasie de l’organisme. Selon ce modèle, le cerveau utiliserait la 
« désagréable (mais illusoire) » sensation de fatigue pour s’assurer que l’intensité et la durée d’exercice restent 
dans la limite physiologique de l’individu. Figure traduite et adaptée de Noakes (2012). 
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musculaire et myocardique. Par conséquent, Noakes considère que la notion fatigue ne 

représente pas un « phénomène physique », mais une émotion (Noakes, 2012).  

Si le modèle du gouverneur central semble intéressant, la complexité des interactions 

entre les différentes structures et processus peut laisser perplexe et a été l’objet de vigoureux 

débats (Shephard, 2009; Ekblom, 2009; Foster & Lucia, 2009; Noakes & Marino, 2009; 

Noakes, 2011). L’un des mécanismes sur lequel se base le concept du gouverneur central 

repose sur la capacité du gouverneur central à restreindre l’intensité d’exercice et le travail 

pour éviter une ischémie cardiaque et une diminution de la saturation artérielle en oxygène 

(Noakes et al., 2004). Or il est possible d’observer une ischémie du myocarde et une 

diminution de la pression artérielle en oxygène chez des personnes âgées (Whyte, 2008) ou 

des sujets très entraînés en endurance au cours d’un exercice de cyclisme à charge constante 

conduit jusqu’à épuisement (Dempsey et al., 1984; Whyte, 2008). De plus, ce modèle repose 

sur des évidences reposant principalement sur l’utilisation de l’EMG, de la performance et de 

la perception de l’effort comme variables caractérisant la fatigue. Or comme décrit 

précédemment, la performance est un indice imparfait quant à sa capacité à distinguer les 

processus centraux des processus périphériques mis en jeu dans le mécanisme de fatigue. De 

plus, les données issues des mesures EMG sont à interpréter avec précautions, puisque des 

phénomènes d’annulation de phase peuvent intervenir et biaiser la mesure (Keenan et al., 

2005). De plus certains concepts semblent incohérents. Par exemple, ce modèle suggère que 

la perception de l’effort, qui est un processus conscient, joue un rôle essentiel dans le 

processus de régulation du recrutement des unités motrices au cours de l’exercice. Or 

l’hypothèse du gouverneur central suggère que cette variable ne serait en théorie pas 

essentielle au fonctionnement et à la protection de l’organisme au cours de l’effort. En effet, 

le gouverneur central aurait un accès direct, de par sa position au sein du cerveau, sur le 

cortex moteur et pourrait directement moduler et réguler la performance sans avoir besoin de 

l’expression d’une perception consciente de l’effort. Par ailleurs, à l’inverse du modèle de la 

catastrophe, le modèle du gouverneur central n’attribue qu’une origine centrale au phénomène 

d’arrêt de l’effort. Or il est clair que les processus périphériques de la fatigue neuromusculaire 

jouent également un rôle important sur la performance au cours de l’exercice (Amann & 

Dempsey, 2008; Gagnon et al., 2009; Hureau et al., 2014). Enfin, il semble réducteur de 

considérer la fatigue comme une émotion, « une sensation réelle, mais illusoire ». Comme 

détaillé section 3.1.1, le phénomène de fatigue, notamment périphérique, à des conséquences 

physiologiques importantes sur la fonction musculaire et pas juste psychologiques. Le « flush 

model » (i.e. en français le modèle de la « chasse d’eau ») propose une simplification du 

modèle du gouverneur central et prend notamment en compte l’influence de la fatigue 

périphérique sur la performance (Millet, 2011). 
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4.1.3 Le flush model 

Le flush model est un modèle dérivé du modèle du gouverneur central, adapté aux 

épreuves de longue durée (Millet, 2011). Celui-ci reprend l’idée majeure de ce dernier – le 

système nerveux central régule le recrutement des unités motrices pour éviter une défaillance 

physiologique « catastrophique » –, mais souligne l’importance de la fatigue périphérique 

dans ce phénomène de régulation. Le flush model compare le système nerveux central à une 

chasse d’eau comportant quatre composantes déterminant le recrutement des unités motrices, 

1) le flotteur, 2) le débit de remplissage, 3) le débit d’évacuation et 4) la réserve de sécurité 

(Fig. 26). Le flotteur (1) représente la perception de l’effort, dont le niveau augmente ou 

diminue selon la quantité d’informations sensorielles remontantes (2), de type feedback, ou 

descendantes (3), de type feedforward, du système nerveux central. La réserve de sécurité (4) 

constitue une limite de perception de l’effort dont le but serait de prévenir une éventuelle 

blessure. Selon ce modèle, le système nerveux central va alors réguler au cours de l’effort le 

recrutement des unités motrices en fonction du niveau de perception de l’effort. L’intensité de 

début d’épreuve sera déterminée par téléoanticipation (Ulmer, 1996; Wittekind et al., 2011) 

selon l’expérience du sujet, la durée de l’épreuve et le niveau de perception de l’épreuve de 

départ. Durant l’exercice plusieurs facteurs pourraient augmenter le niveau de perception de 

l’effort, comme le niveau de fatigue mentale (Marcora et al., 2009) ou la privation de 

sommeil (Martin, 1981; Myles, 1985; Oliver et al., 2009). À l’inverse, il serait également 

possible de réduire le niveau de perception de l’effort en utilisant des techniques de 

dissociation de la tâche pour se distraire des sensations de fatigue/douleur comme, par 

exemple, se focaliser sur un adversaire direct (Williams et al., 2015a; 2015b) ou par 

l’utilisation de produits antalgiques comme le paracétamol (Mauger et al., 2010). 

Selon le flush model, la perception de l’effort serait déterminée par deux types de 

stimuli, les stimuli provenants des afférences sensorielles (Pollak et al., 2014) et les stimuli 

feedforward issus des décharges corollaires provenant de l’activation du cortex moteur 

(Enoka & Stuart, 1992; de Morree et al., 2012). Ainsi, la perception de l’effort augmente 

lorsque l’activation des afférences sensorielles (notamment des fibres afférentes de type III-

IV) augmente avec l’augmentation de la concentration en métabolites intramusculaires 

(Amann et al., 2009; 2011a) et lorsque l’activation du cortex moteur augmente pour 

augmenter le recrutement des unités motrices (Moritani et al., 1986; Bigland-Ritchie et al., 

1986c). L’augmentation de la concentration en métabolites intramusculaires et du recrutement 

des unités motrices étant des conséquences caractéristiques du phénomène de fatigue 

périphérique, la fatigue périphérique, selon le flush model, jouerait donc indirectement un rôle 

important dans la régulation de la performance en augmentant le niveau de perception de 

l’effort jusqu’à l’atteinte de la réserve de sécurité. 
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Le niveau de réserve de sécurité, qui constitue le niveau maximal de perception de 

l’effort tolérable par le sujet, ne serait pas une limite immuable, mais pourrait varier selon 

certaines conditions. Celui-ci serait, par exemple, modulé par le niveau de motivation de 

l’individu. Parallèlement, il a été proposé que l’exercice était arrêté lorsque la sensation 

d’inconfort dépassait le potentiel « retour sur investissement » à continuer l’exercice (Noakes, 

2004). Ces théories suggèrent que l’arrêt de l’effort serait plus un désengagement volontaire, 

dont la motivation serait la variable déterminante, qu’un réel épuisement. Pour Millet (2011), 

bien que la réserve de sécurité soit modulée par le niveau de motivation, donc en théorie 

épuisable, l’être humain n’atteindrait généralement pas un état où l’ensemble de la réserve de 

sécurité aurait été épuisée. De rares exceptions ont été observées au cours d’exercice de 

longue durée où l’intégrité physique de l’organisme a été mise en jeu, mais ces différents cas 

peuvent également être imputables aux conditions météorologiques et notamment à la chaleur 

(e.g. la détresse de Garbiela Andersen-Schiess au marathon des J.O. de Los Angeles en 1984) 

ou à l’utilisation de psychostimulants (e.g. la mort de Tom Simpson au mont Ventoux en 

1967). Si Le flush model semble compatible avec les efforts de longue durée, où la 

composante centrale de la fatigue, la perception de l’effort et la gestion de l’effort jouent un 

rôle important sur la performance, celui-ci semble moins compatible avec les efforts de courte 

durée et d’intensité élevée, où la gestion d’effort et la perception d’effort auraient moins 

d’impact sur la performance (Wittekind et al., 2011; Hureau et al., 2014). 
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Feedforward

Fatigue périphérique + Inhibition

spinale et/ou supraspinale

Débit d’évacuation

Débit de remplissage

Réserve de sécurité

RPE

RPE

Figure 26. Illustration schématique du flush model 
Le flush model (modèle de la chasse d’eau) est composé de différentes composantes. Le flotteur (1), 

représentant la perception de l’effort (RPE), le débit de remplissage (2), représentant les mécanismes augmentant 
la perception de l’effort, le débit d’évacuation (3), représentant les mécanismes diminuant la perception de 
l’effort et la réserve de sécurité (4), représentant la limite maximale de perception de l’effort tolérable par les 
sujets. Ce modèle explique que le niveau de perception d’effort dépend du débit de remplissage (2), médié en 
partie par les informations sensorielles provenant des mécanismes de feedback et de feedforward. D’autres 
facteurs seraient susceptibles d’affecter ce niveau, comme la privation de sommeil ou les conditions 
environnementales. La limite maximale de perception de l’effort tolérable (4) serait, elle, déterminée par la 
motivation de l’individu. Figure traduite de Millet (2011). 
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4.1.4 Le concept du seuil de fatigue périphérique 

Le concept du seuil critique de fatigue périphérique (Amann, 2011) a émergé d’une série 

d’études montrant que le niveau de fatigue périphérique résultant d’un exercice (estimé par 

stimulation supramaximale du nerf moteur) était contraint à rester sous un seuil invariable ne 

pouvant être dépassé volontairement (Amann et al., 2006b; 2006a; 2007; Amann & Dempsey, 

2008). Par exemple, dans une étude de 2008, Amann et Dempsey ont demandé à des sujets 

entraînés en endurance de réaliser, lors de visites séparées, trois contre-la-montre de cyclisme 

de cinq kilomètres (Amann & Dempsey, 2008). Une pré-fatigue modérée ou sévère, induite 

par un exercice de cyclisme à charge constante d’intensité différente, était induite avant deux 

des trois contre-la-montre. Par conséquent, les sujets ont réalisé les trois contre-la-montre 

avec au départ de l’épreuve trois niveaux de fatigue différents. Comme attendu, la puissance 

développée était significativement réduite proportionnellement au niveau de pré-fatigue (Fig. 

27A). En d’autres termes, plus le niveau de pré-fatigue était important, plus la performance 

était réduite. Néanmoins, malgré ces différents niveaux de performance et de pré-fatigue 

périphérique au départ des épreuves, le niveau de fatigue périphérique mesuré à l’issue des 

exercices n’était pas différent entre les conditions (Fig. 27C). Il est intéressant de noter que la 

réduction de la puissance développée au cours de l’effort était associée à une réduction 

proportionnelle du niveau d’activation musculaire (Fig. 27B). À partir de ces résultats, 

Amann et Dempsey (2008) ont suggéré que le niveau d’activation musculaire était régulé 

pour limiter le niveau de fatigue périphérique sous un seuil et protéger l’intégrité physique de 

l’organisme. Cette régulation serait opérée au niveau spinal ou supraspinal via les projections 

afférentielles des afférences de type III-IV sur les motoneurones-α et le cortex sensorimoteur 

(Garland & McComas, 1990; Garland, 1991; Garland & Kaufman, 1995; Craig, 1995; 

Almeida et al., 2004). 
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L’hypothèse de l’existence d’un seuil de fatigue périphérique est supportée par un 

nombre important d’études montrant que l’arrêt de l’effort, qu’il soit de type sprint (Hureau et 

al., 2014; 2016a), contre-la-montre (Amann et al., 2006a; Amann & Dempsey, 2008; 

Duffield et al., 2010) ou charge constante jusqu’à épuisement (Amann et al., 2006b; Romer et 

al., 2007; Gagnon et al., 2009; Burnley et al., 2012), coïncide avec l’atteinte d’un niveau 

invariable de fatigue périphérique. Ces résultats sont notamment étayés par plusieurs études 

utilisant la spectroscopie par résonnance magnétique pour mesurer l’accumulation de 

métabolites intramusculaires au cours de l’effort (Hogan et al., 1999; Vanhatalo et al., 2010; 

Burnley et al., 2010; Chidnok et al., 2013). Spécifiquement, malgré des intensités d’exercices 

différentes ou des niveaux d’hypoxie ou d’hyperoxie différents, ces études ont montré que 

l’arrêt de l’effort d’un exercice de contractions isolées du quadriceps coïncidait toujours avec 

l’atteinte d’un niveau de concentration en métabolites intramusculaires identique (Hogan et 

al., 1999; Vanhatalo et al., 2010; Burnley et al., 2010; Chidnok et al., 2013). Par exemple, 

Hogan et al. (1999) ont observé au cours d’un exercice de flexion plantaire d’intensité 

croissante jusqu’à épuisement que la cinétique d’accumulation des phosphates inorganiques et 

de protons H!, vecteurs de fatigue périphérique, était supérieure en condition d’hypoxie par 
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Figure 27. Effets d’une pré-fatigue sévère ou 
modérée sur la performance (A), l’activation 
musculaire (B) et la fatigue périphérique (C) après 
un contre-la-montre de cinq kilomètres 

La pré-fatigue induit deux niveaux de fatigue 
périphérique différents (C). Ces niveaux de fatigue 
périphérique impactent négativement et de façon 
dose-dépendante la performance (A) et l’activation 
musculaire (B). Malgré ces différences de puissance 
développée, d’activation musculaire et de pré-fatigue, 
le niveau de fatigue périphérique à l’issue des contre-
la-montre était identique quelle que soit la condition. 
Ce résultat suggère que le recrutement des unités 
motrices serait régulé pour limiter le niveau de 
fatigue périphérique sous un seuil. Figures traduites 
et adaptées d’Amann (2011) et Amann et Dempsey 
(2008). 
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rapport à une condition de normoxie. Néanmoins, malgré une vitesse d’accumulation 

supérieure, la concentration de ces produits dérivés du métabolisme mesurée à l’arrêt de 

l’effort n’était pas différente d’une condition à l’autre, supportant ainsi l’hypothèse d’une 

régulation de l’intensité d’exercice pour limiter l’augmentation de la concentration en 

métabolites intramusculaires et donc indirectement du niveau de fatigue périphérique. Des 

résultats analogues ont par ailleurs été récemment publiés au cours d’exercice de type corps 

entier tel que le cyclisme (Black et al., 2017). En effet, Black et al. (2017) ont mesuré la 

concentration en métabolites intramusculaire du vastus lateralis par biopsie musculaire après 

cinq épreuves de type temps limite d’intensité différente : trois épreuves dont l’intensité 

appartenait au domaine d’intensité sévère (i.e. supérieure à la puissance critique), une épreuve 

d’intensité « élevée » (i.e. comprise entre la puissance critique et le seuil ventilatoire) et une 

épreuve d’intensité « modérée » (i.e. inférieure au seuil ventilatoire). Les données de cette 

étude montrent que lorsque l’intensité d’effort était supérieure à la puissance critique, l’arrêt 

de l’effort coïncidait avec l’atteinte d’un niveau identique de concentration en métabolites 

intramusculaires entre les conditions. Par ailleurs, ce niveau seuil était associé à l’arrêt de 

l’effort à un même niveau d’activation musculaire mesuré par EMG de surface. Ce niveau 

étant normalisé par l’onde M associée, ce résultat peut être interprété, avec précaution, 

comme l’atteinte d’un même niveau de commande motrice descendante. Ainsi, l’ensemble de 

ces données renforce une fois de plus l’hypothèse d’une inhibition centrale de l’activation 

musculaire pour limiter niveau de concentration en métabolites. 

Les études d’Amann et al. (2009) et Blain et al. (2016) ont permis de montrer que 

cette régulation était opérée par les afférences de type III-IV. Ces études reposent sur le 

protocole expérimental de l’étude d’Amann et al. (2009) décrit section 3.4., où l’activité des 

afférences de type III-IV a été bloquée par injection intrathecale de fentanyl. La fatigue 

périphérique était évaluée par stimulation magnétique (Amann et al., 2009) ou électrique 

(Blain et al., 2016) du nerf fémoal et l’activation musculaire par électromyographie de 

surface. De plus, la concentration en métabolites intramusculaires a été mesurée à partir d’un 

échantillon de tissue musculaire prélevé par biopsie du vastus lateralis, moins d’une minute 

après l’arrêt de l’effort (Blain et al., 2016). Dans ces études, la levée de l’inhibition des 

afférences de type III-IV s’est traduite par une augmentation significative de l’activation 

musculaire lors de la première partie de l’exercice (Fig. 23, page 75) et d’une réduction 

supérieure de la secousse musculaire mesurée après l’effort pour l’ensemble des sujets par 

rapport à la condition contrôle (Fig. 28). L’étude d’Amann et al. (2009) a ainsi été la première 

étude à montrer un dépassement du niveau seuil de fatigue observé lors d’un contre-la-montre 

de cyclisme de cinq kilomètres (Amann et al., 2006b; 2006a; Romer et al., 2007; Amann & 

Dempsey, 2008). Par ailleurs, l’étude de Blain et al. (2016) permit également de montrer que 

le dépassement du seuil de fatigue périphérique était associé à l’atteinte d’une concentration 

en métabolites intramusculaires supérieure (Fig. 28). Spécifiquement, une étroite corrélation 
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( �!  > 0.79) était trouvée entre l’augmentation du niveau de fatigue périphérique et 

l’augmentation de la concentration en phosphates inorganiques et protons H!. Ainsi, ces 

résultats montrent que les afférences de type III-IV régulent l’activation musculaire, pour 

limiter l’accumulation de métabolites intramusculaires et préserver ainsi la fonction 

musculaire. Selon ces auteurs, cette régulation permettrait d’éviter aux sujets d’atteindre un 

état de perturbation homéostasique potentiellement néfaste pour l’organisme. Il est en effet 

intéressant de noter que les auteurs de ces études ont rapporté qu’à l’issue de l’épreuve 

fentanyl, le niveau de fatigue périphérique était tellement important et invalidant que les 

sujets n’étaient plus capables de retirer leurs pieds des pédales et de se déplacer de l’ergocycle 

à l’ergomètre de mesure de force situé quelques mètres plus loin. 

Si ces études présentent de nombreuses évidences en faveur du concept de seuil de 

fatigue périphérique, celui-ci a très largement été débattu (Amann & Secher, 2010; Marcora, 

2010). Les critiques majeures de ce concept regroupent notamment le fait que, dans les études 

avec fentanyl chez le sujet sain, la performance n’est pas améliorée malgré l’inhibition des 

afférences de type III-IV et la tolérance accrue à la fatigue périphérique. Au delà de leur 

fonction d’inhibition de l’activation musculaire, les afférences de type III-IV jouent 

également un rôle de stimulant majeur dans l’adaptation de la réponse cardiaque, ventilatoire 

et hémodynamique à l’exercice (Krogh & Lindhard, 1913; Alam & Smirk, 1937; Freund et 

al., 1979; Hultman & Sjöholm, 1982; Mark et al., 1985; Fernandes et al., 1990; Iellamo et al., 

1999; Amann et al., 2009; 2010; 2011b; 2011a). Dès lors, en plus de son effet facilitateur sur 

le système nerveux central, l’inhibition de l’activité des afférences de type III-IV entraîne une 

hypoventilation, une réduction de la réponse cardiaque et de la pression artérielle moyenne, 

qui limite l’apport en oxygène aux muscles locomoteurs et l’élimination du CO2 de la 

circulation systémique (Amann et al., 2009; 2010; 2011b; 2011a). Ces réductions de la 

réponse hémodynamique et ventilatoire à l’exercice, associées à une puissance développée 

significativement supérieure lors de la première partie de l’effort ont certainement accéléré la 

cinétique d’apparition de la fatigue périphérique (Amann & Calbet, 2008), limitant ainsi la 

capacité du sujet à maintenir une puissance élevée malgré une activation musculaire 

équivalente (Amann et al., 2009), voire supérieure (Blain et al., 2016), à la condition contrôle 

lors de la deuxième partie d’épreuve. 

Par ailleurs, puisque le recrutement des unités motrices est sous-maximal au cours 

d’une épreuve de contre-la-montre de plusieurs kilomètres, une inhibition de l’activation 

musculaire par les afférence de type III-IV ne semble pas nécessaire pour moduler l’intensité 

de l’exercice et le niveau de fatigue périphérique (Marcora, 2010). Le nombre d’unités 

motrices recrutées serait alors fonction d’une régulation consciente de l’intensité d’exercice 

par l’individu dont la variable régulatrice serait la perception de l’effort (Marcora et al., 

2008). Pour certains auteurs, la présence d’une augmentation de la puissance développée en 

fin d’épreuve (i.e. sprint final), ainsi que l’absence de différence du niveau de perception de 
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l’effort entre les épreuves avec ou sans inhibition de l’activité des afférences de type III-IV, 

appuierait cette hypothèse. Ces arguments ne semblent cependant pas suffisants pour remettre 

en question le concept de régulation de la fatigue périphérique, ou plus vraisemblablement de 

la concentration en métabolites intramusculaire, par les afférences de type III-IV. D’une part 

parce qu’il serait possible, sur une courte période, de surpasser l’effet inhibiteur des 

afférences de type III-IV (e.g. lors d’un sprint final), et d’autre part parce que le type 

d’exercice utilisé – à savoir une épreuve où le sujet a la possibilité de choisir l’intensité 

d’exercice ou d’interrompre son effort– ne permet pas de savoir si la baisse d’activation 

musculaire est la conséquence d’une régulation volontaire consciente ou d’une inhibition 

provenant des afférences musculaires. Ainsi, Hureau et al. (2014) ont testé l’hypothèse du 

seuil de fatigue périphérique au cours d’une série de sprints maximaux, une modalité 

d’exercice où la gestion de l’effort n’a pas ou peu d’influence sur la performance (Wittekind 

et al., 2011). Lors de cette étude, les sujets devaient réaliser dix sprints maximaux de dix 

secondes espacés de trente secondes de récupération, avec ou sans pré-fatigue musculaire 

induite par électrostimulation du quadriceps. L’intérêt de cette méthodologie était de 

s’affranchir de l’influence d’une fatigue centrale sur le niveau d’activation musculaire 

pouvant être causée par une pré-fatigue consécutive à un exercice volontaire comme dans 

l’étude d’Amann et Dempsey (2008). Comme attendu, la puissance développée était 

significativement réduite dès les premiers sprints par rapport à la condition contrôle. 

Cependant, malgré cette différence de performance et les différents niveaux de pré-fatigue 

périphérique au départ de l’épreuve, le niveau de fatigue périphérique mesuré à l’arrêt de 

l’effort n’était pas différent d’une condition à l’autre, suggérant que le niveau de fatigue 

périphérique était régulé par le système nerveux central pour limiter le niveau de fatigue 

périphérique sous un seuil. Pour étayer cette hypothèse, les auteurs de cette étude s’appuient 

notamment sur le fait que la chute de puissance observée lors des premiers sprints était 

corrélée à une baisse du niveau d’activation musculaire alors que la perception d’effort était 

inchangée. Les résultats de cette étude renforcent donc l’idée que l’activation musculaire est 

régulée au cours de l’effort par le feedback des afférences de type III-IV pour limiter le 

développement de la fatigue périphérique et que la perception de l’effort joue un rôle 

négligeable dans ce processus.  



 78 

 

4.2 LE SEUIL DE FATIGUE PÉRIPHÉRIQUE OU LA TOLÉRANCE 

SENSORIELLE LIMITE COMME FACTEUR DÉTERMINANT LA 

PERFORMANCE MOTRICE ? 

La performance réalisée au cours d’un exercice de type corps entier, tel que le 

cyclisme, ou lors d’un exercice sur muscle ou groupe musculaire isolé est directement 

dépendante de la capacité du sujet à produire une force. Le concept du seuil de fatigue 

périphérique décrit précédemment (section 4.1.4) suggère que le recrutement des unités 

motrices est limité par les afférences de type III-IV en fonction de la concentration en 

métabolites intramusculaires (Amann, 2011; Blain et al., 2016). Ainsi, la capacité du sujet à 

produire une force/une puissance, donc la performance, serait déterminée, limitée, par 

l’atteinte de ce niveau seuil de fatigue périphérique. 

De récentes expérimentations ont remis en question cette hypothèse (Christian et al., 

2014; Thomas et al., 2015; Johnson et al., 2015; Froyd et al., 2016b; Thomas et al., 2016). 

Ces études ont montré que le niveau de fatigue périphérique et central était différent à l’arrêt 

de l’effort à la suite d’exercice d’intensité et de durée différentes (Thomas et al., 2015; 2016). 

Par exemple, le niveau de fatigue du quadriceps post-exercice était supérieur après un contre-

la-montre de cyclisme de quatre kilomètres par rapport à un contre-la-montre de vingt ou de 

quarante kilomètres (Fig. 29, Thomas et al., 2015). À l’inverse, le niveau de fatigue centrale 

mesuré à l’arrêt de l’effort était inférieure après le contre-la-montre de quatre kilomètres par 

rapport aux contre-la-montre de vingt ou de quarante kilomètres (Fig. 29, Thomas et al., 

2015). Des résultats similaires ont été observés après des exercices d’intensité et de durée 
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Figure 28. Effet de l’injection intrathécale de fentanyl sur la fatigue périphérique et la concentration en 
métabolites intramusculaires induites par un contre-la-montre de cinq kilomètres 

L’injection de fentanyl permet de lever l’inhibition causée par les afférences de type III-IV sur le recrutement 
des unités motrices. Une augmentation significative de l’activation musculaire et de la puissance développée est 
alors observée au cours de la première partie d’exercice (cf. Fig. 23, page 75). Cette augmentation de l’activation 
musculaire par rapport à la condition contrôle, a entraîné un dépassement du niveau seuil de fatigue périphérique 
(A) et de la concentration en métabolite intramusculaire associée. Ces résultats montrent donc que l’activité des 
afférences de type III-IV régule le niveau de fatigue périphérique en limitant l’accumulation de métabolites 
intramusculaires tels que le phosphate inorganique et les protons H+. * indique une différence significative entre 
l’épreuve contrôle et fentanyl (p < 0.05); # indique une différence significative par rapport aux valeurs pré-
exercices (p < 0.001). Figures traduites et adaptées de Blain et al. (2016). 
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différentes, mais réalisés à charge constante (Thomas et al., 2016). Selon les auteurs de ces 

études, puisque le niveau de fatigue périphérique était différent entre les conditions, la 

performance ne serait pas limitée par l’atteinte d’un seuil de fatigue périphérique. La 

performance d’épreuve de courte durée serait dès lors majoritairement limitée par la capacité 

du muscle à produire une force, tandis que la performance de longue durée serait limitée par 

les processus centraux responsables de la fatigue centrale tels que l’hyperthermie. De même, 

Johnson et al. (2015) ont montré que le niveau de fatigue périphérique mesuré à l’issue d’un 

exercice à charge constante (85 % de PMA) réalisé jusqu’à épuisement était réduit de 38 % 

lorsqu’une pré-fatigue de muscle non-impliqués dans la tâche de cyclisme était réalisée en 

amont. Tout comme Thomas et al. (2015; 2016), Johnson et al. (2015) en ont conclu que 

l’arrêt de l’exercice n’était pas déterminé par l’atteinte d’un seuil de fatigue périphérique. 

Néanmoins, le protocole expérimental de ces études ne permet pas d’infirmer ou d’affirmer la 

présence d’un seuil de fatigue périphérique. En effet, pour vérifier la présence ou l’absence de 

ce seuil, il serait nécessaire de montrer un dépassement du niveau de fatigue périphérique 

atteint au cours d’une même épreuve (Broxterman et al., 2015b). Or les études de Thomas et 

al. (2015; 2016) et Johnson et al. (2015) montrent certes des niveaux de fatigue périphérique 

différents, mais certaines épreuves ont pu être interrompues avant l’atteinte du seuil de fatigue 

périphérique. Ces résultats ne montrent donc pas l’absence de seuil de fatigue périphérique, 

mais confirment que le niveau de fatigue, qu’il soit d’origine centrale ou périphérique, est 

dépendant de la tâche et de la masse musculaire mise en jeu.  

Le concept de tolérance sensorielle limite pourrait permettre de réconcilier ces 

résultats avec la notion de régulation de l’activation musculaire par les afférences de type III-

IV (Fig. 30, Hureau et al., 2016b). Dans le cadre de ce modèle, le recrutement des unités 
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Figure 29. Influence de la durée et de l’intensité d’un contre-la-montre de cyclisme sur la fatigue 
périphérique (B) et centrale (C) 

Au cours de cette étude, les sujets ont réalisé, lors de sessions séparées, un contre-la-montre de quatre 
kilomètres, de vingt kilomètres ou de quarante kilomètres. La fatigue périphérique et la fatigue centrale étaient 
mesurées par le pourcentage de réduction de la secousse musculaire potentiée et du niveau d’activation 
volontaire induit par l’exercice. La première mesure de force était réalisée deux minutes après l’arrêt de l’effort. 
Ces figures montrent qu’un exercice de courte durée et d’intensité élevée (i.e. le contre-la-montre de quatre 
kilomètres) induit un niveau de fatigue périphérique supérieur à un exercice de durée supérieure et d’intensité 
plus faible (i.e. les contre-la-montre de vingt et de quarantes kilomètres). Aucune différence significative n’était 
observée entre les épreuves de vingt et de quarantes kilomètres. * indique une différence significative avec les 
autres modalités d’exercice (p < 0.05). Figures traduites et adaptées de Thomas et al. (2015). 



 80 

motrices est inhibé au cours de l’exercice par la somme des signaux afférents provenant des 

muscles locomoteurs, respiratoires et accessoires et des décharges corollaires en provenance 

du cortex moteur (Enoka & Stuart, 1992; Gallagher et al., 2001; de Morree et al., 2012). 

Ainsi, ce concept suggère que le recrutement des unités motrices, et donc la performance, 

serait limité par l’atteinte d’un niveau de tolérance sensorielle dit « limite » dépendant de 

l’activité inhibitrice des afférences de type III-IV et des décharges corolaires.  

Plusieurs études supportent le concept de tolérance sensorielle limite (Rossman et al., 

2012; Amann et al., 2013; Rossman et al., 2014; Johnson et al., 2015). Par exemple, Amann 

et al. (2013) ont montré que le temps pour atteindre l’épuisement lors d’un exercice 

d’extension de genou de la jambe droite à charge constante (85 % de PMA) était réduit 

d’environ 49 % lorsque cet exercice était précédé du même exercice réalisé sur la jambe 

gauche. Ces auteurs ont émis l’hypothèse que l’activité inhibitrice des afférences de type III-

IV persistante et consécutive à l’exercice de la jambe gauche additionnée à l’augmentation de 

l’activité afférente au cours de l’exercice, émanant des muscles de la jambe droite, a pu 

accéléré l’atteinte d’un niveau de stimulations sensorielles seuil et provoquer l’arrêt 

prématuré de l’exercice. Il est à noter qu’en parallèle de l’altération de la performance, le 

niveau de fatigue périphérique – évaluée par stimulation électrique potentiée du nerf moteur – 

était également significativement réduit lorsque l’exercice de la jambe droite était précédé de 

l’exercice de la jambe gauche (-33 ± 3 % vs. -52 ± 3 %). Il est alors possible qu’au cours des 

épreuves de longue durée lors des études de Thomas et al. (2015; 2016), l’activité des 

afférences de type III-IV provenant de muscles accessoires dont le travail est supérieur par 

rapport aux épreuves de courtes durées (comme les muscles respiratoires ou posturaux) ait 

accéléré l’atteinte d’un niveau de stimulations sensorielles limite et ainsi restreint la cinétique 

d’apparition de la fatigue périphérique. Ce modèle expliquerait également pourquoi le niveau 

de fatigue périphérique n’est pas sensible à l’intensité ou la durée d’effort lors d’un exercice 

sur muscle isolé (Burnley et al., 2012). Ce type d’exercice n’impliquant pas ou peu de masses 

musculaires additionnelles (donc pas ou peu d’activité des afférences de type III-IV 

supplémentaire à celle des muscles sollicités), l’arrêt de l’effort serait limité par l’atteinte d’un 

niveau similaire de décharge des afférences provenant des muscles actifs. Ces hypothèses 

nécessitent néanmoins d’être vérifiées expérimentalement. 
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En conclusion, de nombreuses données suggèrent que la performance, au cours de 

l’exercice, est limitée par l’atteinte d’un niveau seuil de fatigue périphérique ou d’un niveau 

limite de tolérance sensorielle. Plusieurs études ont néanmoins présenté des résultats montrant 

que l’arrêt de l’effort ne coincidait pas systématiquement avec l’atteinte d’un niveau seuil de 

fatigue périphérique (Christian et al., 2014; Thomas et al., 2015; Johnson et al., 2015; Froyd 

et al., 2016b; Thomas et al., 2016). Il est important de noter que les protocoles expérimentaux 

utilisés dans ces études ne permettent pas de démontrer directement l’absence d’un seuil de 

fatigue périphérique. L’influence de la durée et de l’intensité de l’exercice sur le niveau 

maximal de fatigue tolérable reste donc à déterminer. De même, l’influence du niveau 

d’entraînement sur le seuil de fatigue périphérique reste à ce jour à évaluer. Plusieurs études 

suggèrent en effet que l’entraînement en endurance pourrait désensibiliser les afférences de 

type III-IV à l’exercice  (Sinoway et al., 1996; Mostoufi-Moab et al., 1998; Zghal et al., 

2015; O'Leary et al., 2017). Il est ainsi possible que les mécanismes de régulation de la 

performance soient modifiés et que le niveau du seuil de fatigue périphérique soit repoussé 

par l’entraînement. Cette hypothèse reste à démontrer. Enfin, l’augmentation du niveau de 

fatigue périphérique lorsque l’activité des afférences de type III-IV est inhibée montre que ce 

niveau seuil ne constitue pas une limite maximale de fatigue périphérique. Dès lors, est-ce que 

l’utilisation de stratégies permettant de décentrer les sujets des stimulations sensorielles 

internes (i.e. l’activité des afférences III-IV notamment), comme l’utilisation d’un feedback 

déceptif, permettrait aux sujets d’accéder à cette réserve de force et d’augmenter la 

5

4
3 2 1

A BConcept du seuil de fatigue périphérique Concept de la tolérance sensorielle limite

Figure 30. Illustrations schématiques du concept du seuil critique de fatigue (A) et du concept de 
tolérance sensorielle limite (B) 

Le concept du seuil de fatigue (A) suggère que l’activité des afférences de type III-IV provenant des muscles 
locomoteurs inhibe le recrutement des unités motrices pour limiter la fatigue périphérique sous un niveau seuil, 
ne pouvant être dépassé volontairement. Le concept de tolérance sensorielle limite suggère que le recrutement 
des unités motrices est limité par la somme de l’activité des afférences provenant des muscles locomoteurs (1), 
des muscles respiratoires (2), potentiellement des organes internes (3) et des muscles secondaires qui ne sont pas 
directement impliqués à l’exercice (4). À cette somme d’activité afférente s’ajoutent les décharges corollaires (5) 
provenant de l’activation du cortex moteur. Figure traduite de Hureau et al. (2016). 
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performance ? La réponse à cette question trouverait sans aucun doute des applications dans 

le domaine de la performance sportive et de la santé. 

4.3 MODIFICATION DES INFORMATIONS PROPOSÉES AUX SUJETS SUR LA 

PERFORMANCE MOTRICE 

Depuis plus d’un siècle, différentes stratégies interventionnelles aiguës ont été 

utilisées dans le but d’améliorer la performance (Triplett, 1898). Parmi ces différentes 

méthodes, l’écoute de musique (White & Potteiger, 1996; Szabo et al., 1999; Atkinson et al., 

2004; Yamashita et al., 2006; Barwood et al., 2009; Lim et al., 2009; Nakamura et al., 2010; 

Waterhouse et al., 2010; Jones et al., 2014; Ryan et al., 2016), l’utilisation de clips vidéos 

(Nethery, 2002; Barwood et al., 2009; Parry et al., 2012; Jones et al., 2014; Loizou & 

Karageorghis, 2015), de feedbacks déceptifs (Mauger et al., 2009; Morton, 2009; 

Micklewright et al., 2010; Mauger et al., 2011; Stone et al., 2012; Beedie et al., 2012; 

Williams et al., 2015b) ou de contexte compétitif (Noreen et al., 2010; Corbett et al., 2012; 

Stone et al., 2012; Williams et al., 2015a; 2015b) ont été les plus utilisées. L’objectif de ces 

procédés consiste à manipuler un feedback/contexte pour détourner l’attention des individus 

des signaux provenant de sources internes – comme le feedback des afférences de type III-IV 

– vers une source externe, auditive ou visuelle, et ainsi diminuer la perception de la difficulté 

de l’effort (Rejeski, 1985). Par exemple, une amélioration d’environ 5 % de la puissance 

moyenne développée au cours d’un contre-la-montre de cyclisme est rapportée lorsque les 

sujets écoutaient de la musique par rapport à la condition contrôle (Atkinson et al., 2004). 

Cependant, l’effet positif de la musique sur la performance ne semble cependant pas unanime. 

En effet, si certaines études rapportent une amélioration de la performance (Atkinson et al., 

2004; Barwood et al., 2009; Waterhouse et al., 2010; Karageorghis et al., 2013; Bigliassi et 

al., 2016), presque autant n’en rapportent pas (Brownley et al., 1995; Kriel et al., 2007; Lim 

et al., 2009; Nakamura et al., 2010; Lin & Lu, 2013). De même, l’effet de la musique sur la 

perception de l’effort semble contrasté. Par exemple, White et al. (1996) ne rapportent pas de 

différence de perception de l’effort entre des exercices d’intensité et de durée identique 

réalisés en condtion contrôle ou en écoutant de la musique. De plus, lorsqu’une amélioration 

de la performance était observée, celle-ci était parfois associée à une augmentation 

significative de la perception de l’effort (Atkinson et al., 2004; Waterhouse et al., 2010).  

La présence de compétiteur lors d’une course contre-la-montre permettrait également 

d’améliorer la performance (Wilmore, 1968; Noreen et al., 2010; Corbett et al., 2012; Stone 

et al., 2012; Williams et al., 2015a; 2015b). Il est en effet possible de simuler un contexte 

compétitif en utilisant un avatar virtuel contrôlé par un ordinateur. L’avatar virtuel peut ainsi 

reproduire à l’identique la meilleure performance réalisée lors d’une visite antérieure. En 

utilisant cette méthode, Williams et al. (2015a) ont rapporté une amélioration d’environ 5 % 

de la puissance moyenne sans modification de la perception de l’effort lors d’un contre-la-
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montre de seize kilomètres avec la présence d’un compétiteur virtuel. Plusieurs auteurs 

suggèrent que cette augmentation de la puissance développée proviendrait d’une réserve de 

puissance « anaérobie » (Corbett et al., 2012; Stone et al., 2012). Par exemple, Corbett et al. 

(2012) ont rapporté une augmentation significative de la puissance anaérobie, estimée par une 

mesure des échanges gazeux, lors d’une épreuve de cyclisme de deux kilomètres réalisée avec 

la présence d’un compétiteur virtuel. Williams et al. (2015a) suggèrent que l’amélioration de 

la performance serait la conséquence d’une baisse de l’attention des sujets vers leurs 

sensations internes (e.g. la fatigue, la difficulté respiratoire, etc.) et d’une augmentation de 

l’attention vers des stimuli externes (e.g. l’avatar virtuel). Ce changement de focus 

attentionnel permettrait alors l’accès à cette réserve de puissance anaérobie et d’améliorer la 

performance (Corbett et al., 2012; Stone et al., 2012; Williams et al., 2015b).  

Enfin, la performance lors d’exercices de cyclisme peut également être influencée par 

l’utilisation de feedbacks appelés « déceptifs ». Un feedback déceptif est une information 

présentée à l’individu (e.g. le temps d’effort), possédant la particularité de ne pas représenter 

fidèlement la réalité (e.g. le temps est expérimentalement accéléré ou ralentit sans que le sujet 

ne le sache). Par exemple, Morton et al. (2009) ont observé une augmentation significative du 

temps de maintien d’une puissance au cours d’un exercice de cyclisme de type temps-limite 

lorsque le chronomètre mesurant la performance en cours était ralenti de dix pour cent à l’insu 

des sujets. Bien que plusieurs auteurs ont rapporté une amélioration de la performance en 

utilisant un feedback déceptif (Mauger et al., 2011; Stone et al., 2012; Williams et al., 2015b; 

Stone et al., 2017), d’autres auteurs, utilisant des feedbacks d’intensité différente, n’en 

observent pas (Micklewright et al., 2010; Beedie et al., 2012). Ce résultat pourrait être 

expliqué par des niveaux de feedbacks déceptifs trop élevés. Par exemple, Williams et al. 

(2015b) ont combiné feedback déceptif et contexte compétitif. Les sujets ont eu pour consigne 

d’essayer de battre un avatar virtuel au cours de trois contre-la-montre de dix miles. Au cours 

de ces trois contre-la-montre, l’avatar virtuel reproduisait, à l’insu des sujets, 100 %, 102 % 

ou 105 % de la performance réalisée par les sujets lors d’une visite contrôle. Au cours de cette 

étude, les sujets ont été capables de battre l’avatar reproduisant 102 % de leur performance, 

mais pas celui reproduisant 105 %, montrant ainsi que l’effet du feedback déceptif sur la 

performance est directement fonction de l’intensité du compétiteur virtuel.  

Les données des études présentées ci-avant montrent que les sujets sont capables de 

produire une performance supérieure lorsqu’un feedback déceptif ou de compétition est 

utilisé. Les conséquences neuromusculaires de cette augmentation de la performance restent 

cependant à déterminer. Plus spécifiquement, l’augmentation de la puissance développée, 

lorsqu’un feedback déceptif est utilisé laisse supposer une augmentation de l’activité 

musculaire, de l’activité métabolique et, de fait, de la fatigue neuromusculaire. De plus, les 

méthodologies expérimentales utilisées ne semblent pas totalement adaptées pour isoler l’effet 

du feedback déceptif sur la performance. Dans un premier temps, les études ayant testé l’effet 
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d’un feedback de type déceptif sur la performance ont utilisé un avatar virtuel pour modéliser 

un compétiteur virtuel reproduisant une performance supramaximale des sujets (e.g. 102 % de 

leur meilleure performance). Les résultats obtenus à la suite de cette manipulation de contexte 

étaient alors comparés à la condition contrôle, sans feedback déceptif (i.e. sans avatar virtuel). 

Ce protocole expérimental présente un biais méthodologique dans la mesure où plusieurs 

facteurs peuvent avoir influencé la performance : le contexte compétitif, la présence de 

l’avatar virtuel et l’augmentation de l’intensité du compétiteur par rapport à la valeur contrôle. 

En ce sens, l’influence de la présence d’un avatar virtuel au cours de l’exercice sur la 

performance est toujours inconnue et nécessite d’être déterminée pour comprendre l’influence 

du feedback déceptif sur la performance. De plus, comme expliqué ci-dessus, l’effet du 

feedback déceptif était déterminé dans un contexte compétitif (Corbett et al., 2012; Stone et 

al., 2012; Williams et al., 2015a; 2015b; Jones et al., 2016a; 2016b; Stone et al., 2017). Cette 

méthodologie introduit nécessairement un facteur confondant puisque ce type de contexte 

modifie la stratégie de gestion de l’effort des sujets au cours de l’exercice. Il n’est donc pas 

possible de savoir si les résultats obtenus sont imputables à une modification de la gestion de 

l’effort, au feedback déceptif ou au contexte compétitif. Ce biais méthodologique est par 

ailleurs amplifié dès lors que la puissance simulée de l’avatar compétitif était maintenue 

constante à un pourcentage de la puissance moyenne mesurée en condition contrôle (i.e. sans 

avatar, Corbett et al., 2012; Stone et al., 2012; Williams et al., 2015b; Stone et al., 2017). Dès 

lors, utiliser l’avatar virtuel comme un lièvre (i.e. demander aux sujets de suivre un avatar 

virtuel reproduisant à l’identique la stratégie d’effort utilisé par les sujets) plutôt que comme 

un compétiteur aurait plus de sens et serait plus valide pour déterminer l’influence du 

feedback déceptif. Enfin, il est important de noter que les améliorations de la performance 

rapportées sont parfois ténues. Par exemple, Stone et al. (2017) ont rapporté une amélioration 

de 1,03 % de la performance chronométrique lors d’un contre-la-montre de quatre kilomètres 

réalisé avec un feedback déceptif par rapport au même exercice réalisé sans feedback. Il est 

ainsi possible que le pourcentage d’amélioration soit compris dans l’intervalle d’erreur de la 

mesure. Malheureusement, les données de reproductibilité ne sont pas systématiquement 

rapportées. Il est dès lors légitime de s’interroger sur le sens pratique de ces résultats ou si 

l’amélioration de la performance n’est pas le fait d’une variation journalière de la 

performance. 

En répondant à ces questions, il sera possible de déterminer précisément l’effet d’un 

feedback déceptif sur la performance et sur la fonction neuromusculaire. S’il s’avère que 

l’utilisation de feedback déceptif se traduit, comme attendu, par une augmentation de la 

fatigue neuromusculaire induite par l’exercice, cette stratégie d’exercice pourrait avoir des 

applications intéressantes dans le cadre de l’optimisation de l’entraînement. 
  



 85 

4.4 STIMULUS DES EFFETS DE L’ENTRAÎNEMENT 

Si la fatigue est un facteur déterminant de la performance d’exercice, celle-ci serait 

également un déterminant des adaptations de l’organisme à un protocole d’entraînement. 

Selon le principe de surcompensation, l’organisme va s’adapter à un trouble de l’homéostasie 

induit par l’exercice en augmentant temporairement ses capacités fonctionnelles (Booth & 

Thomason, 1991; Meeusen & De Pauw, 2012). L’entraînement régulier, source de fatigue 

aiguë, permet alors d’augmenter de façon chronique la capacité de performance de 

l’organisme (Meeusen & De Pauw, 2012).  

4.4.1 La fatigue neuromusculaire comme stimulus des adaptations à 
l’entraînement 

De nombreuses études suggèrent que le stimulus de fatigue serait un élément majeur 

déterminant les adaptations à l’entraînement, et ce indépendamment de la quantité d’exercice 

réalisée (i.e. la charge d’entraînement). Burtin et al. (2012) ont directement démontré ce lien 

chez des patients atteints de bronchopneumopathie chronique obstructive. Lors de cette étude, 

chaque sujet réalisait le même protocole d’entraînement. La charge d’entraînement externe 

(i.e. le produit du volume et de l’intensité d’exercice) était donc identique parmi les 

participants (Fig. 31). La cohorte de sujets étudiée était divisée en deux sous-groupes : un 

groupe où une séance type du protocole d’entraînement induisait un niveau de fatigue 

périphérique significatif (i.e. une réduction de la réponse de force de la secousse musculaire 

>15 %) et un groupe où une séance type induisait un niveau de fatigue périphérique considéré 

comme non-significatif (i.e. une réduction de la réponse de force de la secousse musculaire 

<15 % ; Fig. 31). Après trois mois d’entraînement, les auteurs ont rapporté une augmentation 

supérieure de la performance lors d’un test de marche de six minutes chez le groupe 

« fatigué » en comparaison au groupe « non-fatigué » (Fig. 31). Ces résultats suggèrent que 

les adaptations à l’entraînement sont fonction, du moins en partie, du niveau de fatigue 

périphérique induit par l’exercice. D’autres études supportent également un rôle de la fatigue 

périphérique comme déterminant majeur des adaptations à l’entraînement (Rooney et al., 

1994; Schott et al., 1995; Smith & Rutherford, 1995). Par exemple, Rooney et al. (1994) ont 

comparé les adaptations d’un protocole de musculation avec ou sans récupération entre les 

répétitions. Chaque groupe réalisait le même nombre de répétitions par séance à la même 

charge relative. L’amélioration de la force maximale était alors supérieure dans le groupe sans 

récupération (56 ± 7 % vs. 41 ± 7 %). La contrainte métabolique (et donc la fatigue 

périphérique) étant supérieure pour le groupe sans récupération, les auteurs conclurent que la 

fatigue (d’origine périphérique) était un stimulus important des adaptations à l’entraînement. 

Cependant, ces études n’ont pas évalué la fatigue neuromusculaire, périphérique ou centrale. 

Il n’est donc pas possible d’établir un lien direct entre fatigue et adaptations à l’entraînement. 
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Dans l’ensemble, ces résultats suggèrent que la fatigue périphérique serait un facteur 

déterminant les adaptations fonctionnelles résultantes d’un entraînement. 

La fatigue périphérique, ou plus probablement l’accumulation de métabolites 

intramusculaires, favoriserait les adaptations fonctionnelles à travers le déclenchement de 

voies de signalisations protéiques (Rao & Berk, 1992; Hellsten et al., 1996; Suzuki & Ford, 

1999; Takarada et al., 2000b; Schoenfeld, 2013) et la stimulation de réponses hormonales 

(Kraemer et al., 1990; Takarada et al., 2000a). Par exemple, l’accumulation des espèces 

réactives de l’oxygène ou du nitrogène (ROS/RNS) serait un médiateur de la biogenèse 

mitochondriale en agissant directement sur différents facteurs de transcriptions et de protéines 

kinase extracellulaires (Gomez-Cabrera et al., 2008; Ristow et al., 2009; Strobel et al., 2011; 

Abadi et al., 2013; Meier et al., 2013; Venditti et al., 2014). De même, plusieurs études ont 

mis en évidence le rôle majeur de l’augmentation de la concentration en ROS/RNS dans les 

processus d’autophagie/mitophagie (Scherz-Shouval et al., 2007; Dobrowolny et al., 2008; 

Chen et al., 2009). Ces mécanismes sont responsables du maintien de l’intégrité structurale du 

muscle en « recyclant » les débris cellulaires et les mitochondries altérées (Mizushima et al., 

2008) ; mécanismes de maintenance par ailleurs considérés comme essentiels aux processus 

d’adaptations positives et fonctionnelles à l’exercice (Masiero et al., 2009; Grumati et al., 

2011; He et al., 2012; Sanchez et al., 2014). Ce lien entre accumulation de métabolites 

intramusculaires et adaptations à l’entraînement est par ailleurs appuyé par plusieurs études 

démontrant qu’il est possible de bloquer les adaptations fonctionnelles d’un protocole 
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Figure 31. Niveau de fatigue périphérique (A) issu d’une séance type d’entraînement et niveau de 
charge d’entraînement (B) et d’amélioration de la performance (C) résultant d’un protocole 
d’entraînement de douze semaines chez des patients atteints de bronchopneumopathie chronique 
obstructive  

Au cours de cette étude, la cohorte de sujets (n = 46) a été divisée en deux groupes : un groupe présentant une 
fatigue périphérique significative à la suite des sessions d’entraînement (i.e. une réduction de la secousse 
musculaire >15 % des valeurs de repos, n = 29) et un groupe ne présentant pas ou peu de fatigue périphérique 
(i.e. une réduction de la secousse musculaire <15 % des valeurs de repos ; n = 17 ; A). L’ensemble des sujets 
réalisant le même protocole individualisé d’entraînement, la charge d’entraînement n’était pas différente d’un 
groupe à l’autre (B). Néanmoins, l’amélioration de la performance observée lors d’un test de marche de six 
minutes était supérieure chez le groupe présentant une fatigue périphérique significative à la suite des sessions 
d’entraînement par rapport aux sujets ne présentant pas ou peu de fatigue périphérique. Cette étude montre ainsi 
que le niveau de fatigue périphérique induit par une session d’entraînement est un des facteurs déterminant des 
adaptations fonctionnelles. * indique une différence significative entre le groupe « Fatigué » et le groupe 
« Non-Fatigué » (p < 0.05). Figures traduites et adaptées de Burtin et al. (2012). 
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d’entraînement en limitant expérimentalement la production ou les effets de métabolites 

normalement induits par l’exercice. Par exemple, Gomez-Cobrera et al. (2008) ont montré 

qu’une ingestion quotidienne d’antioxydants – une substance limitant la concentration de 

ROS/RNS – prévenait l’apparition de marqueurs protéiques responsables de la biogenèse 

mitochondriale. Ce résultat a depuis été reproduit plusieurs fois (Ristow et al., 2009; Strobel 

et al., 2011; Abadi et al., 2013; Meier et al., 2013; Venditti et al., 2014). De même, Roberts et 

al. (2014) ont montré qu’une stratégie favorisant la récupération post-exercice (i.e. accélérer 

le retour des capacités fonctionnelles altérées par l’exercice à leur niveau de base) limitait les 

adaptations anaboliques résultant d’un entraînement en force. Par exemple, l’immersion en 

bain froid suivant une séance d’entraînement en musculation réduisait l’activation des voies 

de signalisations protéiques responsables de l’hypertrophie musculaire comparée à la 

condition contrôle (i.e. sans immersion post-exercice).  

L’ensemble de ces données démontre l’importance de la fatigue, notamment d’origine 

périphérique, comme stimulus des adaptations à l’entraînement. Par conséquent, augmenter le 

niveau de fatigue périphérique d’une séance d’entraînement parallèlement à une autre 

sollicitation physiologique (e.g. cardiorespiratoire) permettrait potentiellement d’augmenter 

les bénéfices périphériques (e.g. le muscle) et centraux (e.g. le cœur) de l’entraînement. Plus 

particulièrement, l’utilisation du temps passé à de niveau proches de la consommation 

maximale d’oxygène ( V!
 
O!"#$) est considéré comme un indice majeur de l’efficacité d’un 

exercice pour améliorer la consommation maximale d’oxygène (VO2max, Demarie et al., 

2000; Billat et al., 2001; Dupont et al., 2002; Millet et al., 2003a; Thevenet et al., 2007b; 

2007a; Wakefield & Glaister, 2009; Ben Abderrahman et al., 2013). Selon cette hypothèse, 

plus le V!
 
O!"#$ serait long, plus l’exercice serait efficace. Plusieurs études se sont intéressées 

aux effets chroniques de méthodes d’entraînement caractérisées par différents V!
 
O!"#$ (Ben 

Abderrahman et al., 2013; Turnes et al., 2016). Par exemple, Turnes et al. (2016) ont montré, 

chez deux groupes de sujets, que l’amélioration de VO!"#$ observée lors d’un protocole 

d’entraînement par intervalles (i.e. alterner des périodes d’effort à une intensité proche de 

VMA avec des périodes de récupération passive) était supérieure chez le groupe de sujets où 

le V!
 
O!"#$ était le plus élevé. Ainsi, en optimisant le niveau de fatigue périphérique et le 

V!
 
O!"#$  au cours d’un même exercice, il serait alors envisageable de provoquer des 

adaptations complémentaires des fonctions musculaire et cardiorespiratoire. Dès lors, dans 

l’hypothèse où l’augmentation du niveau de fatigue périphérique est obtenue à partir d’un 

exercice à caractère explosif (e.g. exercice de pliométrie), nous pouvons supposer que l’effet 

combiné d’une augmentation du niveau de fatigue périphérique et du V!
 
O!"#$ bénéficierait à 

la performance d’exercices de type sprints/sauts et d’endurance ; des qualités physiques 

importantes pour de nombreuses pratiques sportives (McInnes et al., 1995; Ben Abdelkrim et 

al., 2007; Póvoas et al., 2014). Cette approche de développement combiné des qualités 

physiques aurait un intérêt particulier dans le domaine de la préparation physique, dans un 
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contexte où les événements compétitifs se multiplient et contraignent les préparateurs 

physiques à optimiser le temps d’entraînement. Cet objectif pourrait être rempli en utilisant un 

exercice de type pliométrique (e.g. drop-jump) répété sur une durée suffisante pour solliciter 

VO!"#$. En effet, si Strojnik et Komi (1998; 2000) ont montré qu’une série de drop-jumps 

maximaux ou sous-maximaux, réalisée jusqu’à épuisement, induisait une fatigue périphérique 

importante, Brown et al. (2010) ont rapporté que huit séries de dix drop-jumps entrecoupées 

de trois minutes de récupération passive permettaient d’élevée la consommation d’oxygène 

au-delà de 80 % de VO!"#$. Il est à noter que dans cette dernière étude, la fréquence de sauts 

et la période de récupération n’étaient pas optimisées pour maximiser la réponse 

cardiorespiratoire à l’exercice. Par conséquent, augmenter la fréquence de saut et réduire la 

durée de la période de récupération entre les séries pourrait potentiellement augmenter la 

contrainte cardiorespiratoire et permettre l’atteinte de VO!"#$ pour favoriser l’amélioration 

conjointe de la fonction musculaire. 

 



PROBLÉMATIQUES 
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Plusieurs études ont montré que la performance motrice est limitée par l’atteinte d’un 

niveau seuil de fatigue périphérique (Amann et al., 2006b; 2006a; Amann & Dempsey, 2008; 

Hureau et al., 2014; 2016a). Ce concept théorique suggère que l’activation musculaire et par 

conséquent la performance motrice est inhibée par les afférences de type III-IV dans le but de 

limiter la concentration en métabolites intramusculaire, donc le niveau de fatigue 

périphérique, sous un niveau seuil et de préserver la fonction musculaire d’une altération 

délétère (Amann et al., 2009; Gagnon et al., 2012; Blain et al., 2016). De récents résultats ont 

néanmoins remis en question ce concept (Christian et al., 2014; Thomas et al., 2015; Johnson 

et al., 2015; Froyd et al., 2016b; 2016a; Thomas et al., 2016). Spécifiquement, Il a été montré 

que le niveau de fatigue périphérique était réduit lorsque l’intensité diminuait et la durée de 

l’exercice augmentait (Thomas et al., 2015; 2016). Si les protocoles expérimentaux de ces 

études ne permettent pas de tirer des conclusions définitives quant à l’absence d’un seuil de 

fatigue périphérique, ils montrent néanmoins que le niveau de fatigue périphérique mesuré à 

l’arrêt d’un effort prolongé ne représente pas un niveau absolu de fatigue périphérique. Par 

exemple, lorsque les afférences de type III-IV sont spécifiquement bloquées au cours de 

l’épreuve (i.e. par injection intrathécale de fentanyl, Amann et al., 2009; Blain et al., 2016) ou 

lorsque le muscle est stimulé électriquement suite à l’arrêt volontaire de l’exercice (Löscher et 

al., 1996; Neyroud et al., 2012), le niveau maximal de fatigue observé à l’arrêt de l’effort est 

significativement augmenté. De même, les récentes études montrant une amélioration de la 

performance et de la contribution anaérobie à la dépense d’énergie totale lorsqu’un feedback 

déceptif ou de compétition était utilisé laissent supposer que les individus seraient capables 

d’accéder à cette réserve « contractile » par l’augmentation des stimuli externes (Corbett et 

al., 2012; Stone et al., 2012; Williams et al., 2015a; 2015b; Jones et al., 2016a; 2016b). 

Néanmoins, les conséquences neuromusculaires consécutives à l’amélioration de la 

performance par l’utilisation de feedback déceptif restent encore à être déterminées. 

Par ailleurs, en montrant que le niveau de fatigue périphérique est dépendant de la 

durée et de l’intensité d’effort, les études de Thomas et al. (2015; 2016) remettent en question 

la pertinence du concept du seuil de fatigue périphérique. En effet, puisqu’il existe différents 

niveaux de fatigue périphérique en fonction de la nature de l’effort, il ne semble donc pas que 

le niveau d’activation musculaire (la performance) soit régulé dans le but de limiter le niveau 

de fatigue périphérique à un niveau seuil. Cependant, la méthodologie d’étude utilisée ne 

permettait pas de vérifier ces suppositions puisque la présence d’un seuil de fatigue 

périphérique à l’issue de chaque exercice n’a pas été spécifiquement testée. Comme suggéré 

par Amann (2011), le niveau seuil de fatigue périphérique pourrait en effet être spécifique à la 

tâche réalisée. De plus, les résultats de l’étude de Black et al. (2017) montrant que l’arrêt 

d’efforts d’épreuves de cyclisme de type temps limite et d’intensité sévère coïncidait avec 

l’atteinte d’un niveau de concentration en métabolites intramusculaires (i.e. indirectement 

d’un niveau de fatigue périphérique) seuil, ainsi que l’absence de différence de fatigue 
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périphérique à l’arrêt de l’effort entre un contre-la-montre de vingt kilomètres par rapport à un 

contre-la-montre de quarante kilomètres (Thomas et al., 2015) complique l’interprétation des 

données de Thomas et al. (2015; 2016). Dès lors, il apparaît nécessaire de vérifier l’hypothèse 

de l’existence d’un seuil de fatigue périphérique, dont le niveau pourrait être spécifique à 

l’exercice, à partir d’une méthode adaptée. De plus, peu d’informations sont disponibles 

concernant l’influence du niveau d’entraînement en endurance sur le niveau du seuil de 

fatigue périphérique. En effet, en plus de modifier profondément la composition structurale du 

muscle, l’entraînement en endurance pourrait modifier la sensibilité des afférences de type 

III-IV à une concentration donnée en métabolites intramusculaires (Sinoway et al., 1996; 

Mostoufi-Moab et al., 1998; Wang et al., 2010; 2012). Les mécanismes de régulation de la 

performance et de la fatigue neuromusculaire pourrait dès lors être différents chez le sujet très 

entraîné en endurance par rapport à un sujet pas ou peu entraîné. Un des objectifs de ce travail 

de thèse sera donc d’apporter de nouvelles données sur l’influence du niveau d’entraînement 

en endurance sur les mécanismes de régulation de la fatigue périphérique.  

Enfin, d’un point de vue pratique, la fatigue neuromusculaire est aussi considérée 

comme un stimulus important des adaptations fonctionnelles à l’entraînement (voir section 

5.1, Rooney et al., 1994; Schott et al., 1995; Smith & Rutherford, 1995; Burtin et al., 2012). 

De récents travaux suggèrent en effet un lien étroit entre le niveau de fatigue périphérique 

induit par l’exercice chronique et la réponse adaptative à l’entraînement. Par exemple, il a été 

montré que pour une même charge d’entraînement, les adaptations fonctionnelles – mis en 

évidence par une augmentation de la performance lors d’un test de marche de six minutes – 

étaient supérieures pour un groupe de sujets présentant un niveau de fatigue périphérique 

significatif par rapport à des sujets présentant un niveau fatigue périphérique considéré 

comme non-significatif  (Burtin et al., 2012). Ainsi, l’optimisation de la performance et 

notamment de la fonction contractile musculaire par l’entraînement nécessiterait qu’un certain 

niveau de fatigue périphérique soit atteint pour provoquer des adaptations positives. 

L’optimisation du stimulus d’entraînement est d’autant plus importante que le sport de haut 

niveau s’inscrit dans un contexte où la multiplication du nombre d’événements compétitifs 

limite le temps d’entraînement consacré au développement des qualités physiques. Les 

préparateurs physiques actuels font en effet face à une contrainte forte, à savoir développer le 

plus complètement possible les qualités physiques de l’athlète dans une période de temps qui 

tend à se raccourcir. L’avènement de méthodes d’entraînement permettant de développer 

plusieurs qualités physiques en même temps répond à cette contrainte. La performance de 

nombreuses disciplines sportives est fortement influencée par la capacité des athlètes à 

produire une force le plus rapidement possible et à multiplier ce type d’actions explosives au 

cours d’une épreuve de longue durée (e.g. supérieure à une heure, Bassett & Howley, 2000; 

Spencer et al., 2005; Ben Abdelkrim et al., 2007). La puissance maximale musculaire et la 

puissance maximale aérobie, qui conditionnent en grande partie la performance dans ces 
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disciplines, représentent donc les qualités physiques prioritairement développées à 

l’entraînement (Hill, 1938; Thorstensson et al., 1976; Girard et al., 2011). Une méthode 

permettant le développement conjoint de la consommation maximale d’oxygène et de la 

puissance musculaire aurait par conséquent un intérêt particulier pour de nombreuses 

disciplines sportives. Celle-ci possèderait alors une sollicitation aérobie élevée – facteur 

majeur des adaptations de la consommation maximale d’oxygène – et une fatigue 

périphérique importante – témoin des adaptations musculaires. L’utilisation de contractions 

pliométriques (e.g. drop-jump) selon une méthode d’exercices par intervalles pourrait être une 

méthode qui répondrait à cet objectif. Celle-ci consisterait à répéter au cours de périodes 

d’effort de courte durée (e.g. quinze secondes), espacées de courtes périodes de récupération, 

un nombre de donné de drop-jump. Nous proposons donc de définir la contrainte aérobie et 

neuromusculaire de cette approche et d’optimiser la fréquence de sauts pour en maximiser les 

effets. 

 De ces différentes interrogations, l’objectif de ce travail de thèse était de répondre à la 

problématique générale suivante : 

 

Quelle est la contribution de la fatigue neuromusculaire et de ses mécanismes de 

régulation sur la performance ? 

 

 La première partie de ce travail de thèse a eu pour objectif de répondre aux questions 

suivantes : 

 

Est-ce que l’augmentation de la performance observée lors d’exercices de cyclisme réalisés 

avec un feedback déceptif est associée à une augmentation du niveau de fatigue 

périphérique et donc du dépassement du seuil de fatigue périphérique? (Étude I) 

 

La différence de fatigue périphérique observée entre deux exercices de cyclisme de durées et 

d’intensités différentes témoigne-t-elle de l’absence d’un seuil critique de fatigue ? (Étude II) 

 

Est-ce que les mécanismes de régulation de la fatigue périphérique lors d’exercices de 

cyclisme sont influencés par le niveau d’entraînement en endurance des sujets pour une 

durée/intensité d’exercice donnée ? (Étude II) 

 

La seconde partie de ce travail de thèse a eu pour objectif de répondre à la question 

suivante : 
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Est-il possible, à partir d'un exercice de bondissements par intervalles, de solliciter la 

consommation d’oxygène à son niveau maximal et de provoquer l’apparition d’un niveau 

significatif de fatigue périphérique – variables déterminantes des effets d’un programme 

d’entraînement combiné de l’endurance et de la puissance musculaire ? (Étude III)



MÉTHODOLOGIE 
GÉNÉRALE 
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1 SUJETS 

Les caractéristiques des sujets ayant participé aux différentes études sont présentées 

tableau 2. Chaque session expérimentale était séparée d’au moins quarante-huit heures. Les 

sujets avaient pour consignes de ne pas pratiquer d’activité physique, de ne pas consommer 

d’alcool ou de caféine au cours des dernières vingt-quatre heures précédant la passation. Les 

sujets étaient non-fumeurs et ne prenaient pas de traitement médicamenteux.  

Tableau 2. Récapitulatif des caractéristiques des sujets ayant participé aux études présentées 
 N Age (années) Taille (cm) Poids (kg) Masse grasse (%) ��

����
 (ml.min-1.kg-1) 

Étude I 
8 ♂ 
3 ♀ 

22 ± 2 
23 ± 2 

174 ± 10 
159 ± 1 

74 ± 8 
57 ± 4 

12 ± 2 
24 ± 3 

- 
- 

Étude II (PRO) 6 ♂ 27 ± 3 180 ± 6 68 ± 4 10 ± 2 75 ± 5 
Étude II (MOD) 7 ♂ 22 ± 2 181 ± 6 73 ± 13 14 ± 4 53 ± 8 

Étude III 
9 ♂ 
4 ♀ 

22 ± 2 
21 ± 1 

176 ± 7 
166 ± 10 

71 ± 7 
60 ± 10 

13 ± 3 
26 ± 3 

59 ± 5 
47 ± 2 

Les participants des études I et III, et le groupe MOD de l’étude II étaient des sujets actif issus de la faculté des 
sciences du sport de Nice. Le groupe PRO de l’étude II était composé de cyclistes professionnels issus du team 
RALEIGH. PRO, groupe de cyclistes professionnels ; MOD, groupe de cyclistes modérément entraînés. 

2 EXERCICES FATIGANTS ET INDICES DE MESURES 

2.1 EXERCICE FATIGANT 

Lors des études I et II, la fatigue neuromusculaire était induite par un contre-la-montre 

de cyclisme. Lors de l’étude I, les sujets devaient compléter le plus rapidement possible une 

distance de cinq kilomètres. Lors de l’étude II, les sujets devaient compléter la plus grande 

distance possible sur une durée d’une ou de dix minutes. 

Lors de l’étude III, la fatigue neuromusculaire était induite par trois exercices 

intermittents de onze minutes composées de périodes d’efforts de quinze secondes et 

entrecoupées de périodes de quinze secondes de récupération passive. Les périodes d’effort 

étaient composées soit de périodes de course à une intensité correspondant à 120% de leur 

vitesse maximale aérobie, soit de périodes de drop-jumps réalisés depuis une hauteur 

maximisant la puissance développée à une fréquence de sept ou neuf bondissements par 

quinze secondes. 
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2.2 INDICES ET OUTILS DE MESURE 

2.2.1 Au cours de l’exercice 

a. La performance 

Les indices principaux de performance retenus lors de l’étude I étaient la puissance 

moyenne développée et le temps réalisé pour parcourir le contre-la-montre de cinq kilomètres. 

Dans le cadre de l’étude II, nous avons mesuré la puissance moyenne développée et la 

distance parcourue lors des contre-la-montre d’une et de dix minutes. Les indices de 

performance de l’étude III étaient le temps de contact au sol et la puissance développée lors 

de chaque série de bondissements (Optojump, Microgate, Bolzano, Italy). L’enregistrement 

de la puissance nécessitant que le participant retombe entre les barres de l’Optojump, la 

puissance développée n’était enregistrée qu’à la fin de chaque période d’effort de l’exercice 

intermittent de bondissements lors d’un drop-jump maximal. 

b. L’activation musculaire 

L’activation musculaire a été quantifiée au cours de chaque exercice pour l’ensemble 

des études au moyen de la mesure de l’activité électromyographique des chefs superficiels du 

quadriceps (Octal Bio-Amp, ML138 ; PowerLab, 16/35, AdInstrument, Bella-Vista, 

Australia). La position des électrodes de mesure était placée dans un premier temps selon les 

recommandations SENIAM (Hermens et al., 1999), puis légèrement déplacée si nécessaire 

pour obtenir une amplitude maximisée de l’onde M. La position des électrodes était marquée 

au feutre indélébile pour favoriser une mesure reproductible entre les sessions. Préalablement 

à toute mesure, la peau était rasée, décapée et nettoyée pour réduire l’impédance entre les 

électrodes sous 3 kΩ. Le signal EMG était amplifié, filtré (Bande passante : 0.03Hz – 1kHz) 

et enregistré (fréquence d’échantillonnage = 4kHz) par un logiciel spécifique (Labchart 7, 

ADInstrument, Bella-Vista, Australia). L’activité électroymyographique des muscles vastus 

lateralis et vastus medialis a été enregistrée au cours de chaque étude. L’activité du muscle 

rectus femoris a été enregistrée au cours de l’étude II et III. L’activité du muscle biceps 

femoris a été enregistrée au cours des études I et II. 

c. La réponse cardiorespiratoire et métabolique à l’exercice 

La contribution métabolique, cardiaque et ventilatoire a été enregistrée au cours de 

chaque exercice pour l’ensemble des études. La fréquence cardiaque était calculée à partir de 

la mesure de l’intervalle R-R enregistré par un cardiofréquencemètre (RS800CX, Polar 

Electro, Kempele, Finlande). La consommation d’oxygène, la production de dioxyde de 

carbone, le quotient respiratoire, le débit ventilatoire, la fréquence respiratoire, le volume 

courant et les équivalents respiratoires ont été enregistrés cycle-à-cycle par un ergospiromètre 
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automatique stationnaire (MS-CPX, Viasys, San Diego, California, USA). La concentration 

en lactates sanguins capillaire a été mesurée au niveau du bout d’un doigt trois minutes après 

l’arrêt de l’exercice par une méthode électrochimique (LactatePro, Arkray, Kyoto, Japan).  

d. Indices psychologiques 

La perception de l’effort a été quantifiée au cours des exercices de chaque étude. Pour 

l’étude I, la perception de l’effort a été rapportée par les sujets en utilisant l’échelle CR100 

(Borg & Kaijser, 2006). Pour les études II et III, la perception de l’effort a été évaluée au 

moyen de l’échelle CR10 (Borg, 1998). Le focus attentionnel et l’auto-efficacité ont 

également été rapportés lors de l’étude I en utilisant des échelles quantifiées de 0 à 100 dont 

les items ont été adaptés pour notre étude (Schmidt et al., 1997; Welch et al., 2010). 

2.2.2 Évaluation neuromusculaire pré- et post-exercice 

La fonction neuromusculaire du quadriceps a été évaluée avant et après chaque 

exercice par un bloc de mesure de force composé d’une MVC, d’une double stimulation 

électrique supramaximale (100 Hz) surimposée au pic de force de la MVC, et de trois 

stimulations supramaximales du nerf fémoral réalisées sur le muscle au repos ; une 

stimulation simple, une stimulation double à basse fréquence (10 Hz) et une stimulation à 

haute fréquence (100 Hz). Pré-exercice, la valeur de base de chaque paramètre de fatigue des 

sujets était calculée selon la moyenne de trois blocs de mesures de force. Post-exercice, la 

fonction neuromusculaire était immédiatement après l’effort (i.e. < 30 s), à une minute, à deux 

minutes, à quatre minutes, à six minutes et à quinze minutes après l’arrêt de l’exercice. Pour 

chaque indice, la fatigue était calculée comme le pourcentage de réduction de la valeur du 

paramètre étudié entre la mesure pré- et la mesure post-effort à partir de l’équation : 

 

∆� % =  
���� − ��é

��é
 × 100 

La fatigue était quantifiée par trois méthodes différentes : 

– Une diminution de la force maximale mesurée lors de la MVC. La durée de la MVC 

était de trois secondes pour les études I et II et de cinq secondes pour l’étude III. La force 

musculaire était enregistrée par un capteur de force (model SM-2000N, Interface, Scottsdale, 

AZ, USA) installé sur un ergomètre construit spécialement pour l’étude de la force du 

quadriceps. Un feedback visuel de la force développée par les sujets été fourni et les sujets 

étaient encouragés oralement au cours de la contraction. Ces derniers avaient la possibilité de 

rejeter toutes contractions qu’ils n’estimaient pas maximales. 

– Une diminution de la réponse de force évoquée par stimulations électriques 

supramaximales du nerf fémoral. Un stimulateur (DS7A, Digitimer, Hertfordshire, United-

Kingdom) délivrait un stimulus rectangulaire (1 ms) de courant constant (400 V au 
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maximum). L’électrode de cathode était placée sur le triangle fémoral, à l’endroit maximisant 

la réponse de force. L’électrode d’anode était placée soit à mi-distance entre la crète iliaque et 

le grand trochanter (étude I), soit sur le pli fessier (étude II et III). Avant chaque évaluation de 

la force musculaire, la supramaximalité de la réponse de force était préalablement déterminée. 

Pour cela, le nerf fémoral était stimulé toutes les trente secondes à une intensité croissante, 

jusqu’à ce que la réponse de force et l’amplitude de l’onde M associée n’augmentent plus 

malgré l’augmentation de l’intensité de stimulation. L’intensité de stimulation permettant 

d’atteindre le plateau de force musculaire était alors fixée à 120 %. La force maximale 

évoquée du quadriceps était évaluée à partir des paramètres de secousses musculaires non-

potentiées et potentiées. Au cours de chaque bloc de mesure, une stimulation simple, une 

stimulation double à basse-fréquence (10 Hz) et une stimulation double à haute-fréquence 

(100 Hz) était délivrée sur le muscle relâché cinq secondes avant ou trois à cinq secondes 

après la MVC. L’intervalle de temps entre les stimulations d’un même bloc était de deux à 

trois secondes suivant les études. Le pic de force était déterminé pour chaque stimulation. Le 

temps de contraction, le temps de demi-relaxation, la vitesse de contraction et l’amplitude pic-

à-pic de l’onde M étaient déterminés à partir de la stimulation simple uniquement. Une 

diminution de ces paramètres était interprétée comme témoin d’une fatigue périphérique. 

– Une diminution du niveau d’activation volontaire, évalué par un doublet de 

stimulations haute fréquence (100 Hz) délivré au pic de force de la MVC (indice de fatigue 

centrale mesuré par la technique de la secousse surimposée). Le déficit d’activation volontaire 

musculaire  était calculé à partir de l’équation : 

�� % =  1−  
��!"#

��!"#
× 100 

où ��!"# représente le pic de force de la secousse surimposée et ��!"# le pic de force 

de la secousse mesurée sur le muscle au repos. 



ÉTUDE I 
Increased fatigue response to augmented deceptive feedback during cycling time 

trial 
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PROBLÉMATIQUE ET HYPOTHÈSES 

Un nombre croissant d’études supportent l’hypothèse selon laquelle l’arrêt de l’effort 

coïncide avec l’atteinte d’un niveau seuil de fatigue périphérique (Amann et al., 2006a; 

Amann & Dempsey, 2008; Gagnon et al., 2009; Hureau et al., 2014; 2016a). Ce niveau seuil, 

qui permet de préserver la fonction musculaire des effets délétères d’une augmentation trop 

importante de la concentration en métabolites intramusculaires, ne représente pas le niveau 

absolu de fatigue tolérable par l’organisme. L’utilisation de feedback déceptif pourrait 

constituer une stratégie efficace pour mobiliser cette réserve au cours de l’exercice et 

améliorer la performance (Morton, 2009; Mauger et al., 2011; Corbett et al., 2012; Stone et 

al., 2012; Williams et al., 2015a; 2015b). Par exemple, une amélioration significative de la 

puissance moyenne lors d’un contre-la-montre de cyclisme peut être observée lorsque les 

sujets sont confrontés à un adversaire virtuel reproduisant à leur insu 100 % ou 102 % de leur 

meilleure performance contrôle (Corbett et al., 2012; Stone et al., 2012; Williams et al., 

2015a; 2015b; Stone et al., 2017). L’augmentation significative de la puissance anaérobie 

avec l’amélioration de la performance (Stone et al., 2012) suggère que le fait de détourner le 

focus attentionnel du sujet des sensations internes (e.g. la fatigue musculaire) vers le feedback 

déceptif (e.g. l'avatar virtuel, Williams et al., 2015a) permettrait d’accéder à cette réserve 

métabolique par l’augmentation du recrutement des unités motrices et de la concentration en 

métabolites intramusculaires accumulés. Néanmoins, l’influence d’un feedback déceptif sur la 

fonction neuromusculaire est toujours inconnue. De plus, les différentes études ci-dessus 

utilisent un contexte compétitif avec le feedback déceptif. Cette méthodologie ne semble pas 

pertinente puisqu’elle implique une modification systématique du pattern de gestion de 

l’effort en condition déceptive par rapport à la condition contrôle. Il est alors difficile de 

savoir si l’amélioration de la performance est la conséquence de la présence du compétiteur 

ou si cela est dû à un changement de la stratégie de gestion de l’effort. Enfin, les données de 

certaines études laissent penser que la performance motrice ne serait pas améliorée si 

l’intensité du feedback déceptif est trop élevée (Micklewright et al., 2010; Williams et al., 

2015b). Cependant, en raison de la modification de la gestion de l’effort et du contexte 

compétitif, il est également difficile de connaître l’influence de l’intensité du feedback 

déceptif sur la performance. Dès lors, cette première étude visait à répondre à la 

problématique suivante :  

 

Est-ce que l’amélioration de la performance en condition déceptive s’accompagne 

d’une augmentation du niveau de fatigue périphérique et un dépassement du seuil de fatigue 

périphérique 
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Pour répondre à cette question, nous avons étudié l’influence d’un feedback déceptif 

de différentes intensités sur la performance lors d’un contre-la-montre de cinq kilomètres et 

sur la fatigue neuromusculaire associée. Le feedback déceptif utilisé était un avatar virtuel 

reproduisant à l’insu du participant 100 %, 102 % ou 105 % de la meilleure la vitesse réalisée 

par les sujets durant leur meilleure performance contrôle (i.e. sans avatar virtuel). Pour éviter 

tout facteur confondant dû au contexte compétitif, les sujets avaient pour consignes de suivre 

l’avatar virtuel tout au long du contre-la-montre. Les hypothèses suivantes ont été émises: 

 

1) La performance est améliorée lors du contre-la-montre avec le pacer virtuel 
reproduisant 102 % de la meilleure performance contrôle uniquement. 
 

2) L’amélioration de la performance lors des contre-la-montre avec feedback 
déceptif est associée à : 

a. une augmentation significative de l’activation musculaire au cours de 
l’exercice ; 

b. une réduction supérieure de la force maximale volontaire, de la force 
musculaire évoquée et du déficit d’activation volontaire à l’arrêt de l’effort. 
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RÉSUMÉ  

Objectifs : Cette étude visait à déterminer l’effet d’un feedback déceptif sur la 

performance et la fonction neuromusculaire lors et à l’issue d’un contre-la-montre de 

cyclisme de cinq kilomètres. 

Méthode : Onze sujets ont participé au protocole comprenant cinq visites 

expérimentales. Préalablement, un minimum de trois sessions ont été organisées pour 

familiariser les sujets à l’exercice de contre-la-montre de cinq kilomètres. La familiarisation 

était considérée comme aboutie lorsque le coefficient de variation calculé sur la puissance 

moyenne était inférieur à 2 %. Au cours de la première visite expérimentale, les sujets ont 

réalisé un contre-la-montre de cinq kilomètres contrôle. Un feeback représentant un 

environnement virtuel composé d’une route et d’un avatar virtuel décrivant l’évolution du 

participant au cours du test était présenté aux sujets. Lors des visites suivantes, les sujets 

avaient pour consigne de suivre au cours du contre-la-montre un second avatar virtuel ajouté 

au précédent feedback et contrôlé par un ordinateur. Bien que les consignes données aux 

sujets indiquaient que l’allure de l’équipier virtuel était systématiquement identique à celle de 

leur meilleure performance, l’avatar virtuel reproduisait en réalité 100 % (5K100%), 102 % 

(5K102%) ou 105 % (5K105%) de la vitesse mesurée lors de l’épreuve contrôle. 

L’activation musculaire du quadriceps était mesurée tout au long des épreuves par 

électromyographie de surface et la fatigue  neuromusculaire du quadriceps était évaluée avant 

et après l’effort (de dix secondes à quinze minutes post-exercice). 

Résultats : Au cours de l’épreuve 5K102%, l’activation musculaire (12 ± 11 % ; p < 

0.01) et la performance (puissance développée : 5 ± 2 % ; performance chronométrique : 2 ± 1 

% ; p < 0.01) étaient significativement augmentées par rapport à 5K100%. Cette amélioration de 

la performance était associée à une réduction supérieure de la force maximale (14 ± 19 % ; p 

< 0.01) et du niveau d’activation volontaire (28 ± 31 % ; p < 0.01) des sujets immédiatement 

après l’arrêt de l’effort, ainsi qu’à une plus faible récupération du niveau de fatigue 

périphérique quinze minutes après 5K102% par rapport à 5K100% (-5 ± 5 % ; p < 0.01). Malgré 

une augmentation marquée de la puissance en début d’épreuve, aucune différence sur la 

performance ou sur les paramètres neuromusculaires immédiatement à l’arrêt de l’effort n’a 

été observée après 5K105% par rapport à 5K100%.  

Conclusion : Nos données montrent que l’amélioration de la performance motrice 

était limitée à la condition où l’avatar virtuel reproduisait 102 % de la meilleure performance 

contrôle des sujets. Cette amélioration de la performance était associée une diminution de la 

force maximale volontaire et du niveau d’activation volontaire immédiatement après l’arrêt de 

l’effort. De plus, si la réduction de la force évoquée était identique entre les conditions à 

l’arrêt de l’effort, les données de cet indice de fatigue périphérique mesuré 15 min à l’issue de 

5K102% étaient en revanche 5 % plus faible que la condition 5K100%. 
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during Cycling Time Trial. Med. Sci. Sports Exerc., Vol. 49, No. 8, pp. 1541–1551, 2017. Purpose: This study aimed to investigate the

effect of different magnitudes of deception on performance and exercise-induced fatigue during cycling time trial. Methods: After three

familiarization visits, three women and eight men performed three 5-km cycling time trials while following a simulated dynamic avatar

reproducing either 100% (5K100%), 102% (5K102%), or 105% (5K105%) of the subject_s previous fastest trial. Quadriceps muscle acti-

vation was quantified with surface electromyography. Fatigue was quantified by preexercise to postexercise (10 s through 15 min

recovery) changes in quadriceps maximal voluntary contraction (MVC) force, potentiated twitch force evoked by electrical femoral nerve

stimulation (QTSingle) and voluntary activation (VA, twitch interpolation technique). Results: Greater quadriceps muscle activation in

5K102% versus 5K100% (12% T 11%) was found in parallel with a 5% T 2% and 2% T 1% improvement in power output and completion

time, respectively (P G 0.01). Exercise-induced reduction in MVC force and VA were 14% T 19% and 28% T 31% greater at exercise

termination (at 10 s), whereas QTSingle recovery (from 10 s to 15 min) was 5% T 5% less in 5K102% versus 5K100% (P G 0.01). No

difference in performance or fatigue indices measured at exercise termination was found between 5K100% and 5K105%. Conclusions:

Muscle activation and performance improvements during a deceptive cycling time trial were achieved only with a 2% magnitude of

deception and were associated with a further impairment in MVC force, QTSingle recovery and VA compared to control. Performance

improvement during cycling time trial with augmented deceptive feedback therefore resulted in exacerbated exercise-induced peripheral

and central fatigue.KeyWords: DECEPTIVE CYCLING TIME TRIAL, PERFORMANCE, MUSCLE ACTIVATION, PERIPHERAL

FATIGUE, CENTRAL FATIGUE

D
uring strenuous exercise, an athlete_s performance

is critically dependent upon the force- or power-

generating capacity of the contracting muscles,

which progressively declines until exercise termination. This

transient reduction in the muscle ability to produce force or

power defines neuromuscular fatigue (14). The mechanisms

underpinning exercise-induced fatigue involve the alteration

of processes within the contracting muscles (i.e., ‘‘peripheral

fatigue’’) and/or within the central nervous system, includ-

ing the brain (i.e., ‘‘central fatigue’’). Specifically, intramus-

cular metabolic perturbation determines peripheral fatigue by

compromising the excitation–contraction coupling in muscle

fibers (1). Peripheral fatigue is commonly quantified by the

preexercise to postexercise reduction in twitch force evoked

by electrical motor nerve stimulation. Central fatigue corre-

sponds to a failure (or compromised willingness) of the cen-

tral nervous system to activate the working muscles (14).

Central fatigue can be estimated using twitch interpolation

by comparing the preexercise to postexercise proportion of

muscle force recruited voluntarily (i.e., voluntary activation

[VA]) (23).

Growing evidence supports the concept that the termination

of strenuous exercise coincides with a severe and task-specific

degree of peripheral fatigue (3,4,8,13,17,18,30). As this level

of fatigue is not typically exceeded by the exercising human

with functionally intact muscle afferent feedback, it has pre-

viously been referred to as the ‘‘critical’’ threshold of pe-

ripheral fatigue (4). This ‘‘critical’’ threshold of peripheral

fatigue, which is thought to protect the muscle against an

abnormal homeostatic challenge (6), does not represent the

muscles_ ultimate contractile limit (2,5,6,12,21,28). For ex-

ample, during sustained isometric submaximal contraction of

the triceps surae (21) or the knee extensors (28), participants

reached task failure before any failure of themuscle excitation–

contraction coupling. Indeed, when the muscle was stimulated

electrically once the exercise could not be continued volun-

tarily, the targeted force was restored and peripheral fatigue

further increased beyond the level measured at voluntary task

failure (21,28). These observations suggest that exercise is

regulated to retain a contractile ‘‘reserve’’ even at task failure

(2). By using deceptively augmented feedback, athletes may

be able to accumulate peripheral fatigue beyond the ‘‘critical’’

threshold and tap into this contractile ‘‘reserve’’ to improve

their performance.
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Various forms of deception have been shown to be ef-

fective in improving performance. For example, time to task

failure during constant workload cycling exercise has been

shown to be significantly longer with deceptive feedback

using a slow running clock (27). It was speculated that the

participants increased their effort and performance to offset

their ‘‘perceived’’ performance. Similarly, a shorter time to

completion and greater power output were achieved during a

cycling time trial by misleading participants into believing

they were competing against a virtual avatar reproducing the

real-time performance of an opponent with similar ability to

theirs when, in fact, it reproduced the participant_s previous

best performance (11,38). These performance improvements

with deception were attributable to a greater anaerobic con-

tribution to total energy expenditure and were associated with

a reduced perceived exertion and attentional focus toward in-

ternal sensory feedback (e.g., leg fatigue, pain, heart beating,

or breathing frequency and depth) (11,33,37,38). The com-

bined increase in power output and anaerobic contribution to

total energy expenditure might be linked to a higher muscle

activation (i.e., recruitment of additional motor units and/or

increase in motor units firing rate) and might result in a greater

accumulation of intramuscular metabolic by-products known

to determine peripheral fatigue (1,6). However, to date, the

neuromuscular consequences underpinning the performance

improvement with deception are unknown. Specifically, it

remains to be determined whether the improved power

output and metabolic demand with an augmented deceptive

feedback are associated with a significant increase in mus-

cle activation and are dependent upon the access of the

muscle contractile ‘‘reserve’’ (i.e., greater exercise-induced

peripheral fatigue).

Moreover, most experimental approaches using deceptive

feedback were based on a competitive simulation, during

which participants were instructed to race against a virtual

opponent (11,33,37,38). These approaches may limit the

application of deceptive feedback to training and may not be

fully representative of competition at the highest level, as

performance in elite cyclists or endurance runners rely sig-

nificantly on pacemakers. In contrast, a deceptive approach,

during which participants would be instructed to follow a

virtual pacemaker (vs race against a virtual opponent), would

allow for accurate adjustments of the magnitude of deception

and therefore optimize the performance improvement associ-

ated with augmented deceptive feedback. This novel approach

may thus increase applicability and practicality of the decep-

tion strategy during training and competition.

Thus, using a virtual pacemaker, this study primarily aimed

to determine the effect of different magnitudes of deception

on exercise performance and exercise-induced fatigue during

whole body endurance cycling exercise. A second objective

was to characterize the metabolic, cardioventilatory and psy-

chological responses to noncompetitive deceptive cycling

exercise. To this end, participants performed a 5-km cycling

time trial following a simulated dynamic avatar reproducing

100%, 102%, and 105% of the subject_s previous fastest trial.

We hypothesized that, compared to control, improvements

in power output and completion time during deceptive time

trial are associated with: 1) a further reduction in the par-

ticipants_ potentiated twitch and maximal voluntary con-

traction (MVC) forces, 2) a significant increase in muscle

activation and metabolic work during exercise, 3) a signifi-

cant increase in the cardioventilatory response to exercise to

compensate for the increased metabolic work, and 4) a sig-

nificant reduction in perceived exertion and internal atten-

tional focus during exercise.

METHODS

Subjects

Three women (age [mean T SD], 22 T 2 yr; height, 159 T

10 cm; body mass, 57 T 4 kg; body fat, 24% T 3%) and eight

men (age, 21 T 2 yr; height:, 178 T 6 cm; body mass, 74 T

8 kg; body fat, 12% T 2%) participated in this study. The

number of subjects was determined a priori by statistical

power analysis (G*Power, 3.1.9.2) using the following criteria:

> error, 0.05; power level (1j A), 0.85; effect size, 0.15; cor-

relation among measure, 0.95. All participants were healthy,

recreationally active, nonsmokers, and nonmedicated. They

were requested to prohibit physical activity for 48 h, alcohol

and caffeinated beverage consumption for 24 h, and to have

similar food intake (timing and content) before every experi-

mental session. Written informed consent was obtained from

each subject prior to the beginning of the study. All experi-

mental procedures were approved by the local ethics committee

and conducted according to the Declaration of Helsinki for

human experimentation.

Experimental Protocol

Participants visited the laboratory on eight to nine occasions.

During preliminary visits, anthropometric measurements were

collected and subjects were thoroughly familiarized with the

neuromuscular and exercise testing procedures. During three to

four practice sessions, all participants performed a 5-km cycling

time trial on an electromagnetically braked cycle ergometer

(Velotron, Elite Model; Racer Mate, Inc., Seattle, WA), with

freedom to alter power output by changing the gear ratio and/or

pedalling frequency. Subjects remained seated throughout ex-

ercise. During each time trial, an onscreen computer-generated

avatar representing the participant"s progress as he/she under-

took the time trial and the distance covered during the time

trial were the only information displayed on a monitor placed

directly in front of the participant. Participants were given

strong vocal encouragement throughout exercise. Familiar-

ization with the cycling time trial modality was considered

accomplished when the difference in power output between

two successive practice trials was lower than 2% (34). During

the first experimental session, participants performed a con-

trol 5-km time trial without virtual pacer (5KCTRL). The

Velotron 3D software (RacerMate One; RacerMate, Inc.) was
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used to store comprehensive performance data from 5KCTRL

and to replay the avatar riding at a similar or faster pace achieved

during 5KCTRL during future trials. At subsequent experi-

mental visits, participants performed three deceptive 5-km

time trials during which they were instructed to follow a sec-

ond onscreen computer-generated avatar (i.e., a virtual pace-

maker). Time trials were therefore performed with a visual

avatar representing current performance together with the

virtual pacemaker, the distance covered and the distance

between the participant_s avatar and the virtual pacemaker.

Participants were asked to remain within 1 to 5 m behind

the virtual pacemaker. If they were not able to hold the

pacemaker_s pace, participants were asked to maintain the

gap with the virtual pacemaker as small as possible and to

complete the time trial in the fastest time possible. During

every session, participants were informed that the virtual

pacemaker rode at a pace achieved during 5KCTRL. Al-

though one of these trials accurately reproduced 5KCTRL

(5K100%), the virtual pacemaker_s speed was set at 102%

(5K102%) and 105% (5K105%) of 5KCTRL in two other ses-

sions (i.e., deceptive trials). To limit equivocal interpretations

of any performance improvement with augmented deceptive

feedback, the criteria for speed setting were based on an in-

crease in power output at least two times greater than the

coefficient of variation for power output measured during the

last familiarization and 5KCTRL time trials (i.e., 1.7% T 0.9%).

This setting also allowed us to test the influence of different

magnitudes of deception on performance and neuromuscular

fatigue. Finally, to determine the effect of an increase in the

metabolic demand on peripheral fatigue during intense exer-

cise and the progression of neuromuscular fatigue during the

last kilometer of the time trial, participants performed an ad-

ditional 5K100% but their ride was stopped at 4 km (4K100%).

Experimental sessions were performed on separate days and

at the same time of day. To account for potential order effects,

a randomization block design was used for the four experi-

mental visits involving the virtual pacemaker.

Data Collection and Analysis

Contractile function and voluntary activation

of the quadriceps. For the assessment of the neuromus-

cular function, subjects were seated on a custom-made bench,

arms folded across the chest, with a trunk–thigh angle of 135-

and the right knee joint angle at 90-. A noncompliant strap

attached to a calibrated load cell (model SM-2000N; Interface,

Scottsdale, AZ) was fixed to the subject_s right ankle, just

superior to the malleoli. The cathode, a self-adhesive elec-

trode (3 � 3 cm, Ag-AgCl, Mini-KR; Contrôle Graphique,

Brie-Comte-Robert, France), was placed on the femoral tri-

angle, at the stimulation site which resulted in both the maxi-

mal force output and the maximal amplitude of the compound

muscle action potential (MMAX) for the vastus lateralis (VL) and

the vastus medialis (VM). The anode, a carbon-impregnated

electrode (70 � 50 mm) was rubbed with conductive gel and

placed midway between the right anterosuperior iliac spine and

the great trochanter. The position of these electrodes was

marked with indelible ink to ensure a reproducible stimula-

tion site across visits. A constant current stimulator (DS7A;

Digitimer, Hertfordshire, United Kingdom) delivered a square

wave stimulus (1 ms) at a maximum of 400 V. To assure

maximal spatial recruitment of motor units during these tests,

the stimulation intensity (69 T 19 mA) was set to 120% of the

stimulation intensity eliciting maximal quadriceps twitch and

MMAX with increasing stimulus intensities. No electrical activ-

ity of the biceps femoris (BF) was observed during stimulation.

For the evaluation of the quadriceps function, potentiated

twitches force were measured after each 3 s isometric MVC.

SixMVC, separated by 1 min, were performed before the time

trials and the average of the best three MVC was used as

preexercise baseline. One MVC was performed at 10 s, 1 min,

2 min, 4 min, 6 min, and 15 min after exercise termination.

Potentiated twitch force evoked by single electrical stim-

ulation of the femoral nerve (QTSingle), and paired electrical

stimulations at a frequency of 10 Hz (QT10) and 100 Hz

(QT100) were elicited 3, 6, and 9 s after each MVC, respec-

tively. For all QT10, QT100, and MVC, we determined peak

force. For all QTSingle, peak force, contraction time (CT) to

peak force, maximal rate of force development (MRFD)

(maximal value of the first derivative of the force signal) and

half relaxation time (HRT) (time to obtain half of the decline

in maximal force) were assessed. Interpolated 100-Hz paired

stimuli were delivered during the peak force of each MVC to

determine VA of the quadriceps (23). Voluntary activation

was calculated according to the following formula: VA (%) =

(1j QT100, interpolated/QT100)�100, where QT100, interpolated is

the size of the interpolated twitch force.

Quadriceps (peripheral) fatigue was calculated as the percent

difference in evoked force from preexercise to postexercise

($QTSingle, $QT10, and $QT100) and expressed as a percent

change from preexercise. The ratio QT10/QT100 (QT10/100)

was calculated as a decrease in this ratio is commonly inter-

preted as an index of low-frequency fatigue (22).

Surface electromyography. Electrical activity of the

VL, the VM and the BF of the right leg was recorded by

three pairs of Ag/AgCl surface electrodes (diameter = 10 mm;

interelectrode distance = 20mm;Mini-KR) placed on the muscle

belly connected to an EMG system (Octal Bio-Amp, ML138;

ADInstrument, Bella Vista, Australia). A reference electrode

was placed on the right lateral tibial condyle. The skin was

shaved, abraded with emery paper and cleaned with alcohol to

reduce skin impedance below 3 k6 (i.e., 2.1 T 0.3 k6). The

position of the electrodes optimizingMMAX was marked with

indelible ink to ensure identical placement at subsequent visits.

EMG signals were amplified, filtered (bandwidth frequency,

0.03–1 kHz), and recorded (sampling frequency, 4 kHz) using

commercially available software (Labchart 7; ADInstruments).

Using a custom-madeMatlab (Matlab 7.12;MathWorks, Natick,

MA) algorithm, each burst onset and offset of the rectified

EMG signal, recorded during the time trials, was determined.

During exercise, crank angle was monitored continuously

and the root mean square (RMS) of the EMG signal recorded

INCREASED FATIGUE AFTER DECEPTIVE TIME TRIAL Medicine & Science in Sports & Exercise
d

1543

B
A
S
IC

S
C
IE
N
C
E
S

Copyright © 2017 by the American College of Sports Medicine. Unauthorized reproduction of this article is prohibited.



during each time trial was calculated over 50 ms time win-

dows surrounding a crank angle of 45- clockwise, during the

peak cycling EMG burst of the VL and VM (32). The RMS

recorded during exercise was then normalized to the RMS

recorded during preexercise MVC (RMS%MVC), and aver-

aged every 500 m. RMS during each MVC was calculated as

the average value over a 0.5-s interval during the plateau

phase of the MVC. Many factors can influence the bipolar

EMG signal, which warrants caution when inferring moto-

neuronal activity from surface EMG (19). However, the con-

comitant augmentation of the EMG signal and power output

during the initial phase of exercise in our different conditions,

a period that is characterized by little peripheral fatigue,

supports the validity of RMS%MVC as an estimate of muscle

activation in the current study.

Metabolic and cardioventilatory indices. Pulmo-

nary ventilation (minute ventilation, V̇E; breathing frequency,

fB; tidal volume, VT) and gas exchange (oxygen uptake, V̇O2;

CO2 production, V̇CO2) indices were measured breath-by-

breath at rest and throughout the time trials using a stationary

automatic ergospirometer (MS-CPX; Viasys, San Diego, CA).

Before each test, gas analyzers were calibrated using a certi-

fied gas preparation (O2: 16%; CO2: 5%) and an accurate

volume of ambient air (2 L) was used to adjust the pneu-

motachograph. Heart rate was calculated from R–R intervals

recorded at 1 kHz by a HRmonitor (RS800CX; Polar Electro,

Kempele, Finland). Capillary blood lactate samples (5 KL)

were collected from a fingertip at rest and 3 min postexercise.

Blood samples were immediately analyzed with a test strip

by an electrochemical method (LactatePro; Arkray, Kyoto,

Japan) for determination of capillary blood lactate concen-

tration ([La]b).

Psychological indices. RPE, internal attentional focus,

and self-efficacy were recorded during each session at every

kilometer. To evaluate RPE, subjects were asked to rate on

the centiMax scale (CR100) (7) how hard, heavy and stren-

uous was the exercise during the preceding kilometer. This

scale ranged from 0, ‘‘nothing at all’’ to 100, ‘‘maximal.’’ The

anchoring for ‘‘100, maximal’’ was the maximal effort expe-

rienced during the fastest 5-km time trial during the practice

sessions.

To evaluate internal attentional focus, participants were

asked to indicate on a 20-cm scale for how long their attention

was focused toward internal inputs, such as leg fatigue, pain,

heart beating or breathing frequency, and depth. This scale

was adapted from the fourth item of the body vigilance scale

(31) and ranged from 0, ‘‘never’’ to 100, ‘‘all the time.’’ To

evaluate self-efficacy, participants were asked to rate on a

20-cm scale their ability to continue at the current pace for the

remaining distance of each 5-km cycling time trial (36,37).

Statistical Analysis

Data presented in the results section are expressed as

mean T SD. Data presented in the figures are expressed as

mean T SEM. Normality of every dependent variable and

homogeneity of the variance of the distributions (equal vari-

ance) were confirmed using the Kolmogorov–Smirnov test and

the Levene test, respectively. To protect against the risk of type

I error arising from multiple comparisons (35), a multivariate

analysis was conducted on our dependent variables recorded

during exercise (i.e., power output, RMS%MVC, psychological

variables) or during postexercise recovery (i.e., neuromuscu-

lar fatigue indices). A significant (P G 0.001) condition–time

effect was found for both the exercise and postexercise recov-

ery dataset. Then, two-way ANOVAs with repeated-measures

(condition� time) were used to test for condition effect across

time on power output, RMS%MVC, psychological variables

during exercise, and fatigue indices during postexercise

recovery. Bonferroni correction was used to eliminate false

positives derived from multiple comparisons. When a sig-

nificant difference was found with the two-way ANOVA,

multiple comparisons analysis was performed using the

Tukey HSD test. In addition, a one-way ANOVA with re-

peated measures were used to determine differences across

conditions on absolute values of time-to-completion, mean

power output, V̇O2, V̇CO2, V̇E, V̇EIV̇CO2, fB, VT, RER, and

[La]b averaged over the entire cycling time trial. Effect size

was assessed using partial eta-squared (G2). A G2 index for

effect size was considered as small when G2 was close to

0.02, as medium when G2 was close to 0.13 and as large

when G2 was close to 0.26 (10). Student paired t test was

used to determine differences in performance and neuromus-

cular variables between the best practice time trial and

5KCTRL, and on performance indices and RMS%MVC between

5K100% and 5K105% between the first and second half of every

time trial. Effect size was then assessed using the Cohen

d index. A Cohen d index for effect size was considered as

small when d was close to 0.2, as medium when d was close

to 0.5 and as large when d was close to 0.8 (10). For as-

sessment of the within-session and/or between-sessions reli-

ability of our data recorded during exercise and during

neuromuscular testing, we tested for differences between the

best practice time trial and 5KCTRL using Student paired t test

and calculated standard error as well as intraclass correlation

coefficients (ICC) as previously recommended (16). Reliabil-

ity was considered excellent when ICC was 9 0.75, good

when ICC was G 0.75 and 9 0.60, fair when ICC was G 0.60

and 9 0.40, and poor when ICC was G 0.40 (9). For qualita-

tive analysis purpose, the method of Hopkins (15) was used

to determine for men and women the estimated worthwhile

meaningful improvement in time to complete a cycling time

trial. We considered that a subject improved his/her perfor-

mance when completion time was shortened beyond the es-

timated worthwhile meaningful improvement. For a given

variable, percent change from one condition to another was

calculated as follow: % change (%) = (value#1 j value#2)/

value#2 � 100, where value#1 and value#2 represent values

from two different experimental conditions or from two dif-

ferent time within a given experimental condition (e.g., val-

ue#1: mean power output in 5K102%; value#2: mean power

output in 5K100%). Statistical analyses were conducted using
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Statistica 8.0 (StatSoft, Inc., Tulsa, OK). Statistical signifi-

cance was set at P G 0.05.

RESULTS

Performance and Neuromuscular

Variables Reproducibility

Completion time (9.17 T 1.22 min vs 9.16 T 1.20 min, P =

0.94, d = 0.03) and mean power output (217 T 59 W vs 218 T

62 W, P = 0.80, d = 0.06) were not significantly different

between the best practice time trial and 5KCTRL. ‘‘Excellent’’

reliability for mean power output (CV = 1.7% T 1.8%, ICC =

0.990) and completion time (CV = 0.9% T 0.8%, ICC = 0.990)

were also found. From these baseline data, the estimated worth-

while meaningful improvement in time to complete a cycling

time trial was 0.79% for men (i.e., representative of 4.4 s) and

0.62% for women (i.e., representative of 3.4 s).

For the neuromuscular variables, no significant within-

session or between-session difference was found and ‘‘ex-

cellent’’ reliability was shown for baseline MVC force (P 9

0.41, CV G 4.7%, ICC 9 0.958), VA (P 9 0.51, CV G 2.4%,

ICC 9 0.763), QTsingle (P 9 0.45, CV G 3.8%, ICC 9 0.957),

QT10 (P 9 0.35, CV G 4.4%, ICC 9 0.959), and QT100 (P 9

0.62, CV G 3.4%, ICC 9 0.958).

Effects of Deceptive Time Trials on

Exercise Performance and Quadriceps

Neuromuscular Function

Exercise performance and quadriceps EMG. The

changes of mean power output as well as EMG during the

5-km cycling time trials performed with augmented decep-

tive feedback are shown in Figure 1. Group mean and in-

dividual performance indices are shown in Figure 2. For all

trials, no significant exercise-induced alteration in MMAX

was found for both VL and VM, demonstrating no alter-

ation in membrane excitability during time trials (Table 1).

When the exercise data from every experimental visits were

pooled together, a significant condition–exercise duration ef-

fect was found for power output (P G 0.001, G2 = 0.40) and

RMS%MVC (P G 0. 001, G2 = 0.23). Post hoc analysis re-

vealed that no significant difference in RMS%MVC (VL:

57% T 18% vs 61% T 24%; P = 0.37; VM: 56% T 25% vs

60% T 24%; P = 0.53), mean power output (218 T 60 W vs

219 T 61 W; P = 0.95), and completion time (9.16 T 1.14 min

vs 9.16 T 1.20 min; P = 0.98) was observed between 5K100%

and 5KCTRL. No significant difference in RMS%MVC (P =

0.87) and mean power output (P = 0.98) was also found at

a given kilometer between 4K100% and 5K100%. During

5K102%, all subjects improved performance time and power

output. Group mean VL and VM RMS%MVC, power output

and performance time were improved compared with 5K100%

by 12% T 18% (P G 0.001) and 15% T 26% (P G 0.05), 5% T

2% (P G 0.01) and 2% T 1% (P G 0.001), respectively.

During 5K105%, subjects were able to follow the virtual

pacemaker up to an average of 1530 T 1387 m (range,

450–2500). During the first half of the time trial, VL and

VM RMS%MVC were 14% T 17% (P G 0.05, d = 0.68) and

18% T 16% (P G 0.001, d = 0.93) greater in 5K105% compared

with 5K100% (Fig. 1). This higher surface EMG amplitude

during the first half of the 5K105% time trial occurred together

with a 7% T 5% higher power output (P G 0.01, d = 1.00) and

a 2% T 2% faster completion time (P G 0.01, d = 1.01)

compared with 5K100% (Fig. 1). During the second half of the

time trial, mean power output (18% T 12%, P G 0.001, d =

1.23) and completion time 4% T 6% (P G 0.05, d = 0.69) were

FIGURE 1—Power output (A), VL (B), and VM (C) EMG activity re-

sponses to different magnitudes of deception during a 5-km cycling time

trial. 5K100%, 5K102%, and 5K105% represent the 5-km cycling time

trials during which subjects followed a simulated dynamic avatar re-

producing 100%, 102%, and 105% of their previous fastest 5-km time

trial without a virtual pacemaker (i.e., 5KCTRL), respectively. The RMS

of the EMG signal recorded during each time trial was normalized to

the RMS recorded during preexercise maximal voluntary isometric

contraction (RMS%MVC). The black arrow represents the mean dis-

tance at which participants were not able to follow the virtual pacemaker

anymore during 5K105%. #Significant difference between 5K100% and

5K102% (P G 0.05). *Significant difference between 5K100% and 5K105%

(P G 0.05). Results are presented as mean T SEM.
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FIGURE 2—Performance and fatigue responses to different magnitudes of deception during a 5-km cycling time trial. 5K100%, 5K102%, and 5K105%

represent the 5-km cycling time trials during which subjects followed a simulated dynamic avatar reproducing 100%, 102%, and 105% of their

previous fastest 5-km time trial without a virtual pacemaker (i.e., 5KCTRL), respectively. 4K100% represents the cycling time trial during which subjects

followed a simulated dynamic avatar reproducing 100% of their previous fastest 5-km time trial without a virtual pacemaker but stopped exercise at

4 km. Group mean (gray bars) and individual (black dots) data for fatigue indices (left panels) are presented as preexercise to immediate postexercise

(i.e., 10 s) reduction in maximal voluntary contraction force (MVC, A), potentiated twitch force evoked by single (QTsingle, B), 10 Hz-paired (QT10, C),

and 100 Hz-paired (QT100, D) electrical stimulation of the femoral nerve, and voluntary activation of the quadriceps (VA, E). Group mean and

individual data are also presented for mean power output (F, left panel) and time-to-completion (F, right panel). MVC, QTsingle, QT10, and QT100

during recovery (from 10 s through 15 min postexercise, right panels) are presented as percent of baseline whereas VA is presented as %. #Significant

difference between 5K100% and 5K102% (P G 0.05). *Significant difference between 5K100% and 5K105% (P G 0.05); †Significant difference between 5K102%

and 5K105% (P G 0.05); ‡Significant difference between 4K100% and 5K100% (P G 0.05). Data are presented as mean T SEM.
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significantly reduced and increased in 5K105%, respectively.

Over the entire time trial, group mean average VL and VM

RMS%MVC was 10% T 16% and 15% T 17% greater in

5K105% compared with 5K100% (P G 0.05), whereas mean

power output (223 T 60 W vs 219 T 61 W; P = 0.25) and

completion time (9.12 T 1.2 min and 9.16 T 1.14 min; P = 0.59)

were similar between conditions.

Neuromuscular fatigue indices. Group mean and

individual exercise-induced changes in peripheral and cen-

tral fatigue variables are shown in Figure 2. Group mean raw

values for the neuromuscular indices are presented in Table 1.

In all subjects, potentiated twitch force was significantly re-

duced after every time trial. There was evidence of substantial

peripheral fatigue as documented by exercise-induced re-

ductions in QTSingle, QT10, QT100, and QT10/100 (P G 0.001,

G2
9 0.73), all of which persisted for at least 15 min upon

completion of every time trials. Similarly, VA, MVC force,

MRFD, and HRT were also significantly attenuated after

every time trial (P G 0.01).

When the preexercise to postexercise neuromuscular data

from every experimental visit were pooled together, a sig-

nificant condition–recovery duration effect was found (P G

0. 001, G2
9 0.62). Specifically, 10 s after the completion of

the time trial, the exercise-induced alterations in MVC force

and VAwere 14% T 19% (j41% T 15% vsj36% T 15%; P G

0.05) and 28% T 31% greater (j18% T 7% vs j14% T 6%;

P G 0.05) in 5K102% compared with 5K100% (Fig. 2). However,

no significant differences in $QTSingle (P = 0.99), $QT10 (P =

0.99), and $QT100 (P = 0.99) were found between conditions.

No significant differences in MVC force (P = 0.13), $VA (P =

0.94), $QTSingle (P = 0.99), $QT10 (P = 0.99) and $QT100
(P = 0.99) were found between 5K105% and 5K100%. In

4K100%, exercise induced reduction in MVC force, VA and

$QT10 were 34% T 23% (P G 0.01), 39% T 40% (P G 0.01)

and 8% T 13% (P G 0.01) less compared with 5K100%, whereas

$QTsingle (P = 0.35), $QT100 (P = 0.92), and $QT10/100

(P = 0.14) were not significantly different.

Fifteen minutes after the completion of the time trial,

partial recovery was observed in all fatigue indices (Fig. 2).

MVC force and VA were not significantly different from

baseline values in all conditions (P 9 0.49), although VA

remained slightly reduced in 5K102% compared with 5K100%

(P G 0.05). In contrast, evoked potentiated twitches force

remained significantly depressed (P G 0.05) and this im-

pairment in muscle force recovery was more pronounced in

5K105%. Specifically, after 5K105%, QTSingle, QT10, and

QT100 recovery was 11% T 10%, 8% T 11%, and 5% T 7%

less than 5K100%, respectively (P G 0.01), whereas QTsingle

recovery was also 7% T 8% less than 5K102%. In addition,

QTsingle recovery was 5% T 5% less in 5K102% than in

5K100%. When the potentiated twitch force data from 10 s to

15 min postexercise were pooled together, reduction in

$QTSingle, $QT10, and $QT100 were 6% T 9%, 4% T 9%,

and 6% T 8% (P G 0.05) more pronounced after 5K102%

compared with 5K100%, and 11% T 9%, 6% T 6% and 8% T

21% (P G 0.05) were more pronounced after 5K105% comparedT
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with 5K100%, respectively. Finally, as illustrated in Figure 3,

the percent change in QTSingle recovery (i.e., from 10 s to 15 min

postexercise) from 5K100% to 5K105% was correlated with the

percent change in power output and completion time during

the first half of the time trial from 5K100% to 5K105%.

Perceived exertion and internal attentional fo-

cus. When the psychological variables measured during ex-

ercise from every experimental visits were pooled together, a

significant condition–exercise duration effect was found (P G

0.001, G2
9 0.14). In all subjects, RPE and internal attentional

focus gradually increased, whereas self-efficacy gradually

decreased over the course of the time trial in every condition

(P G 0.001, Fig. 4). In 5K100%, mean RPE and mean internal

attentional focus were reduced by 10% T 22% and 17% T

32% compared with 5KCTRL, respectively (P G 0.001). In

5K102%, mean RPE was 21% T 47% greater (P G 0.05)

compared with 5K100% but similarly compared with 5KCTRL

(P 9 0.87). No difference was found in self-efficacy between

5KCTRL, 5K100%, and 5K102% (P 9 0.93). In 5K105%, mean

RPE increased by 23% T 13%, 54% T 87%, and 21% T 19%

compared with 5KCTRL, 5K100%, and 5K102%, respectively

(P G 0.01). Moreover, mean internal attentional focus was

increased by 23% T 19% compared with 5K100% whereas

self-efficacy was reduced by 12% T 14% and 14% T 14%

compared with 5KCTRL and 5K100%, respectively (P G 0.05).

Metabolic and cardioventilatory indices. Group

mean metabolic and cardioventilatory data collected before,

during, and after the cycling time trials are summarized in

Table 2. A significant condition effect was found for V̇O2

(P G 0.001, G2 = 0.48), V̇CO2 (P G 0.001, G2 = 0.59), V̇E

(P G 0.001, G2 = 0.48), fB (P G 0.001, G2 = 0.52), and HR

(P G 0.05, G2 = 0.29). In contrast, no significant condition

effect was found for VT (P = 0.67, G2 = 0.06), V̇CO2IV̇O2
j1

(P = 0.65, G2 = 0.02), V̇EIV̇CO2
j1 (P = 0.36, G2 = 0.10) and

[La]b (P = 0.08, G2 = 0.20). Specifically, V̇O2 (P = 0.70),

V̇CO2 (P = 0.35), V̇E (P = 0.99), fB (P = 0.93), and HR (P =

0.40) were similar in 5K100% compared to 5KCTRL. In

5K102%, V̇O2, V̇CO2, V̇E, fB, and HR were 2% T 2% (P G

0.01), 6% T 4% (P G 0.001), 6% T 4% (P G 0.001), 8% T 6%

(P G 0.001), and 2% T 2% (P G 0.05) higher compared to

5K100%, respectively. In 5K105%, V̇CO2, V̇E, and BF were

4% T 4% (P G 0.001), 4% T 5% (P G 0.05) and 5% T 4% (P G

0.05) higher compared to 5K100%, respectively. In 4K100%,

[La]b (10.8 T 2 mmolILj1) was 11% T 17% lower than

5K100% (P G 0.05).

DISCUSSION

This study assessed the neuromuscular consequences and

underpinning performance improvement during deceptive

cycling time trials. Improved muscle activation, power output,

metabolic and cardioventilatory responses, and completion time

during deceptive time trial was achieved only when the mag-

nitude of deception was moderate (i.e., 2% greater speed, cor-

responding to 5% greater power output) and was associated

with a significant reduction in participants_ ability to produce

force. Specifically, a further impairment in MVC force, VA,

and potentiated twitch force recovery were found with decep-

tion compared with control. Our data are the first to demonstrate

that performance improvement with augmented deceptive

feedback results in exacerbated central and peripheral fatigue

after cycling time trial.

Why did a moderate magnitude of deception

improve time trial performance and what were

the consequences on the neuromuscular func-

tion? Compared with a self-paced time trial, a significant

increase in muscle activation was found during deceptive time

trial performed with moderate magnitude of deception (i.e.,

2% greater speed). This greater muscle activation with de-

ception, which is thought to reflect additional recruitment of

motor units and/or increased firing frequency (26), likely en-

abled subjects to cycle at a higher power output (+5%) and to

improve completion time (j2%). This increase in power

output occurred together with a small but significant increase

in the metabolic and cardioventilatory responses to exercise in

5K102%, indicative of a greater metabolic work. Performance

FIGURE 3—Relationship between potentiated twitch force recovery and power output (A) and performance time (B). 5K100% and 5K105% represent

the 5-km cycling time trials during which the subject followed a simulated dynamic avatar reproducing 100% and 105% (5K105%) of his previous

fastest 5-km cycling time trial without a virtual pacemaker (i.e., 5KCTRL), respectively. $QTsingle recovery represents the % change in QTSingle from

10 s to 15 min after exercise termination, from 5K100% to 5K105%. $ Power output and$ Performance time represent the% change during the first half

of the time trials in power output and completion time, from 5K100% to 5K105%, respectively.
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improvements with augmented deceptive feedback led to a

greater exercise-induced reduction in participants_ ability to

produce force compared to self-paced time trial, as evidenced

by the approximately 14% greater reduction in MVC force in

5K102% compared with 5KCTRL. Moreover, a greater alteration

in potentiated twitch force recovery as well as a larger reduc-

tion in VA were found postexercise in 5K102% compared with

5KCTRL. This further increase in exercise-induced fatigue in

5K102% was therefore accounted for by mechanisms from both

peripheral and central origins.

The increases in power output and EMG amplitude,

indicative of higher muscle activation, in 5K102% com-

pared with 5K100% were associated with an impairment of

quadriceps force recovery (i.e., from 10 s to 15 min

postexercise; see below). However, the absence of a further

reduction in the potentiated twitch force at exercise termi-

nation (i.e., 10 s postexercise) despite a higher power output

and metabolic demand in 5K102% compared with 5K100%

seems to contradict the understanding that peripheral fatigue

is closely related to intramuscular metabolite concentration

(1,6). Specifically, recent findings from Blain et al. (6)

showed a linear relationship between the increased concentra-

tions of fatigue-related metabolites (e.g., inorganic phosphate,

H+) and the increased peripheral fatigue after a 5-km cycling

time trial performed with attenuated group III-IV muscle af-

ferents (using intrathecal fentanyl) versus with intact muscle

afferent feedback. Although potentiated twitch force evoked

with electrical stimulation at different frequencies has been

shown to be effective in detecting small degree of exercise-

induced muscle fatigue (20), this variable might not have been

sensitive enough to reveal the effect of a 5% improvement in

power output on peripheral fatigue in 5K102% compared with

5K100%. Alternatively, although intramuscular metabolic per-

turbation was substantially increased with fentanyl compared

with the control condition in Blain_s study (6), the small in-

crease in metabolic demand (and associated muscle metabo-

lites) in 5K102% compared to 5K100% may not have been

sufficient to cause further significant depressive effects on the

quadriceps contractile function right at exercise termination.

The higher power output and metabolic work may have rather

altered processes involved in quadriceps force recovery (see

below). This hypothesis is consistent with our results com-

paring potentiated twitch force in 4K100% versus 5K100%. Our

findings indeed showed that the 8% increase in power output

and the 11% increase [La]b (indicative of greater metabolic

disturbance) during the last kilometer of 5K100% had little

effect on exercise-induced peripheral fatigue measured at

exercise termination but significantly impaired potentiated

twitch force recovery (Fig. 2). Our hypothesis is also con-

sistent with isolated muscle fibers data showing that the in-

hibitory effect of additional metabolites during a state of high

concentration of metabolites affects muscle force to a small

magnitude (25,29).

Why did time trial performance not improve with

large magnitude of deception? In contrast to deception

of 2% greater speed, we found no improvement in power

output or completion time with deception of 5% greater speed.

Absence of improvements in power output was found despite

a higher level of EMG activity in 5K105% compared with

5K100%. Specifically, the fall in power output despite high

level of muscle activation about 2 km after the start of exer-

cise (Fig. 1) indicate that peripheral fatigue developed early

during exercise and that muscle fatigue per se likely contributed

to the subjects_ inability to follow the virtual pacemaker in

5K105%. Moreover, increases in perceived exertion and at-

tentional focus on internal sources associated with the re-

duction in self-efficacy after the faster start in 5K105 (Fig. 4)

also suggest that the subjects_ willingness to sustain a high

level of muscle activationmight have been impaired and could

FIGURE 4—Influence of different magnitudes of deception on psy-

chological indices during 5-km cycling time trial. 5K100%, 5K102%, and

5 105% represent the 5-km cycling time trials during which subjects

followed a simulated dynamic avatar reproducing 100%, 102%, and

105% of their previous fastest 5-km time trial without a virtual pace-

maker (i.e., 5KCTRL), respectively. RPE (A), internal attentional focus

(B), and self-efficacy(C) were assessed every kilometer using analogic

scales. ‡Significant difference between 5K100% and 5KCTRL (P G 0.05).

†Significant difference between 5K105% and 5KCTRL. #Significant dif-

ference between 5K100% and 5K102% (P G 0.05). *Significant difference

between 5K100% and 5K105% (P G 0.05).
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have also led to the progressive reduction in EMG amplitude

and power output during the second part of the time trial.

Our performance findings in 5K105% are consistent with

previous data showing no performance improvement with

augmented deceptive feedback by the mean of false feed-

back showing speed to be 5% greater than actual speed (24).

In contrast, Williams et al. (37) have recently reported sim-

ilar improvements in completion time and mean power output

during a 16.1-km cycling time trial when participants were

asked to compete against an onscreen avatar reproducing

102% or 105% of their fastest time trial. No significant dif-

ferences in RPE and self-efficacy were also found between the

control and 105% condition in the aforementioned study.

Together these results suggest that, in addition to differences

in time trial distance (16.1 km vs 5 km), the way in which the

role of the onscreen avatar was presented to the participants

(competitor vs pacemaker) might have stimulated different

psychological processes and might explain, at least in part,

discrepancies between studies.

What were the effects of augmented deceptive

feedback on the recovery of the quadriceps muscle

contractile function? Whereas exercise-induced reduc-

tion in evoked potentiated twitch force were similar at the

end of exercise between conditions, significant impairment

in potentiated twitch force recovery was found in 5K102%

and in 5K105% (see Fig. 2). Specifically, when expressed as

percent change from 5K100% to 5K105%, changes in potentiated

twitch force were correlated to changes in power output and in

completion time measured during the first half of the time trial

(r 9 0.76, see Fig. 3). These correlations suggest that the

impairment of quadriceps force recovery with augmented

deceptive feedback might, at least in part, be accounted for by

the effect of the higher power output and the faster start

during the first part of time trial. Moreover, the recovery of

the potentiated twitch force was altered for at least 15 min

after the end of exercise and this alteration was more pro-

nounced at low (i.e., single and 10 Hz) compared with high

(i.e., 100 Hz) frequency of stimulation (see Fig. 2). These

findings suggest that this long-lasting force depression might

be determined by alteration in intracellular Ca2+ concentra-

tion or myofibrillar Ca2+ sensitivity (1) in response to the

faster pace and the presumably greater metabolic disturbance

during the first half of the time trial in 5K102% and in 5K105%.

Practical applications. Our findings showed that per-

formance improvement during deceptive time trial is criti-

cally dependent on the magnitude of deception. Indeed, an

improvement in time to complete the time trial from 5KCTRL

and 5K100% was only found with moderate magnitude of

deception (i.e., 2% greater speed corresponding to 5%

greater power output). The observed 2% improvement in

performance time (representative of 13 s) in 5K102% is rela-

tively large considering that the estimated worthwhile mean-

ingful improvement in time to complete a cycling time trial

was È0.7% of the participant_s fastest time trial (representa-

tive of È4 s) in the present study. We also showed that when

the degree of deception was large (i.e., 5% greater speed), no

performance improvement was found. Together our findings

contribute to determine the boundaries within which the

speed or the power output of a pacemaker can be increased

(i.e., between 2% and 5% of greater speed corresponding to

5% to 10% greater power output) to optimally enhance

training stimulus or performance during cycling time trials.

Thus, this strategy of using deception can be finely tuned by

coaches to aid athletes optimize performance.

CONCLUSIONS

Our findings showed that performance improvements during

a cycling time trial with moderate level of deception (i.e., 2%

greater speed) are achievedwith an increase inmuscle activation

during exercise and are associated with a greater impairment in

VA and muscle contractile function after exercise. Specifically,

the improved power output and the increase in metabolic de-

mand with moderate level of deception (i.e., 2% greater speed)

were accompanied by a significant alteration of the potentiated

twitch force recovery.When the speed of the pacemaker was set

too fast (i.e., 5% greater speed) and the degree of deception

therefore too large, no performance improvement was found.
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TABLE 2. Average metabolic and cardioventilatory responses to deceptive cycling time trial.

Variable Units Baseline 5KCTRL 5K100% 5K102% 5K105%

V̇O2 mLIminj1
Ikgj1 7 T 2 42 T 8 42 T 8 43 T 8* 42 T 8

V̇CO2 mLIminj1
Ikgj1 6 T 2 42 T 7 41 T 8 43 T 8* 43 T 8*

V̇CO2IV̇O2
j1

K 0.9 T 0.1 1.00 T 0.03 0.99 T 0.04 1.01 T 0.05 1.01 T 0.03
V̇E LIminj1 14 T 4 94 T 21 94 T 21 99 T 23* 98 T 23*
V̇EIV̇CO2

j1
K 2.2 T 0.3 2.2 T 0.2 2.3 T 0.2 2.3 T 0.3 2.3 T 0.3

fB bpm 14 T 4 42 T 3 42 T 4 46 T 5* 44 T 5*
VT L 1.1 T 0.3 2.3 T 0.6 2.3 T 0.6 2.2 T 0.5 2.3 T 0.6
HR bpm 76 T 9 172 T 5 170 T 4 174 T 6* 170 T 4
[La]b mmolILj1 1.5 T 0.3 12.8 T 3 11.9 T 3 12.7 T 3 12.4 T 3

Baseline data are expressed as the mean value of pre-exercise data from all four experimental visits. Exercise data are expressed as the mean values over the entire 5-km cycling time trial.
No significant difference was found between 5KCTRL and 5K100%. 5K100%, 5K102%, and 5K105% represent the 5-km cycling time trials during which subjects followed a simulated dynamic
avatar reproducing 100%, 102% and 105% of their previous fastest 5-km time trial without a virtual pacemaker (i.e. 5KCTRL), respectively.
*Significant difference from 5K100% (P G 0.05).
[La]b, capillary blood lactate.
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from the results of the present study. The results of the present study
do not constitute endorsement by ACSM. The results of the present

study are presented clearly, honestly, and without fabrication, falsi-
fication, or inappropriate data manipulation.
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ÉTUDE II 
Regulation of peripheral fatigue development during cycling time-trials of different 

duration and intensity in elite and moderately trained athletes 

  



 115 

PROBLÉMATIQUE ET HYPOTHÈSES 

Plusieurs études ont montré que le niveau de fatigue périphérique résultant d’un 

exercice de cyclisme était dépendant de l’intensité et de la durée d’effort (Thomas et al., 

2015; 2016). Ces études montrent que plus l’intensité est élevée et la durée d’effort faible, 

plus le niveau de fatigue périphérique était important (Thomas et al., 2015; 2016) et semblent 

donc remettre en question le concept d’un seuil critique de fatigue périphérique. Cependant, 

les limites méthodologiques inhérentes aux protocoles expérimentaux mis en place ne 

permettent pas de conclure définitivement à l’absence d’un seuil de fatigue périphérique. 

Premièrement, ces études n’ont pas spécifiquement testé la présence ou l’absence de 

seuil critique de fatigue périphérique. En effet, le seuil de fatigue périphérique est défini 

comme un niveau de fatigue périphérique ne pouvant être dépassée volontairement (Amann, 

2011). Pour aller à l’encontre du concept du seuil de fatigue périphérique, il serait nécessaire 

de mettre en évidence un dépassement du niveau de fatigue périphérique atteint au cours de 

l’exercice. Or Thomas et al. (2015; 2016) ont observé une réduction moins marquée de la 

MVC ou de la secousse musculaire potentiée (i.e. moins de fatigue) lorsque l’intensité 

d’effort était réduite et la durée d’exercice prolongée. Il est ainsi possible que le seuil de 

fatigue périphérique n’ait pas été atteint lors des épreuves de plus longue durée. 

Deuxièmement, lors de ces études, les premières mesures de fatigue neuromusculaires ont été 

réalisées près de deux minutes après l’arrêt de l’exercice. Compte tenu des cinétiques rapides 

de récupération de la fatigue périphérique et surtout de la fatigue centrale (Froyd et al., 2013; 

Gruet et al., 2014; Hureau et al., 2016a), ce délai de deux minutes entre l’arrêt de l’effort et la 

première mesure de la fonction neuromusculaire semble trop long et inadapté pour estimer 

précisément et comparer le degré de fatigue induit par différents exercices. En effet, une 

grande partie de la récupération de la fatigue – périphérique ou centrale – s’opère dans les 

deux premières minutes après l’arrêt de l’effort. De plus, compte tenu des données de l’étude 

I montrant que l’augmentation de l’intensité d’exercice et la diminution du temps d’effort se 

traduisent par une diminution de la récupération du niveau de fatigue périphérique sans 

modification du niveau de fatigue périphérique à l’arrêt de l’exercice, il est possible que des 

conclusions biaisées aient été tirées de par ce biais méthodologique. De façon intéressante, 

lorsque le niveau de fatigue périphérique est mesuré immédiatement après l’arrêt de l’effort, 

des conclusions diamétralement opposées sont tirées (Burnley et al., 2012; Froyd et al., 

2016a). D’une part, Burnley et al. (2012) n’observent pas de différence significative du 

niveau de fatigue périphérique du quadriceps après des exercices de contractions 

intermittentes d’intensité comprise entre 33 % et 55 % de MVC, réalisées jusqu’à épuisement. 

D’autre part, Froyd et al. (2016a) observent une augmentation du niveau de fatigue 

périphérique après un contre-la-montre de contractions isocinétique du quadriceps de quarante 

minutes par rapport à un contre-la-montre de trois minutes. Bien que ces résultats ont été 
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obtenus après des exercices isolés du quadriceps, ces derniers sont appuyés par les récents 

résultats de Black et al. (2017), montrant que l’arrêt de l’effort lors d’épreuve de cyclisme de 

type temps-limite et d’intensité sévère (i.e. d’une durée comprise entre deux et quatorze 

minutes) coïncidait avec l’atteinte d’un niveau similaire de concentration en métabolites 

intramusculaires mesuré par biopsie musculaire (l’échantillon était prélevé moins de dix 

secondes après l’arrêt de l’effort). Ces nombreux résultats questionnent par conséquent la 

réalité physiologique des données de Thomas et al. (2015; 2016). Dès lors, l’étude II visait à 

répondre à la problématique suivante : 

 

La différence de fatigue périphérique observée entre deux exercices de cyclisme de 

durées et d’intensités différentes témoigne-t-elle de l’absence d’un seuil critique de fatigue ? 

 

Par ailleurs, plusieurs études ont également montré que le niveau de fatigue 

périphérique mesuré à l’issue d’un exercice épuisant était plus faible chez des sujets entraînés 

en endurance par rapport à des sujets sédentaires ou entraînés en force/vitesse (Garrandes et 

al., 2007; Bachasson et al., 2016). Ce phénomène serait, en partie, la conséquence d’une 

distribution plus importante en fibres de type I, résistantes à la fatigue (Pette, 1998; Fitts, 

2003; Yan et al., 2011), chez les sujets entraînés en endurance. Plusieurs études suggèrent 

également que la sensibilité ou le gain des afférences de type III-IV à une concentration 

donnée de métabolites intramusculaires serait réduite dès suites d’un protocole d’entraînement 

en endurance (Sinoway et al., 1996; Mostoufi-Moab et al., 1998). Or, de nombreuses études 

ont montré que celles-ci jouent un rôle dans la régulation de la fatigue périphérique et de la 

concentration en métabolites intramusculaires associées au cours de l’exercice (Amann et al., 

2009; 2011a; Sidhu et al., 2014; Blain et al., 2016; Sidhu et al., 2016). Ainsi, une 

désensibilisation ou une diminution du gain des afférences de type III-IV au cours de 

l’exercice, et donc d’un niveau plus faible d’inhibition de l’activation musculaire et d’une 

tolérance accrue à la fatigue, s’accompagnerait d’un niveau de fatigue périphérique supérieur. 

Cette hypothèse est notamment supportée par les études de Zghal et al. (2015) et O’Leary et 

al. (2017) montrant une augmentation du niveau de fatigue périphérique à l’arrêt de l’effort 

d’un exercice à charge constante conduit jusqu’à épuisement après, respectivement, huit ou 

douze semaines d’entraînement en endurance. Néanmoins, l’existence et le niveau d’un 

éventuel seuil de fatigue périphérique n’ont jamais été étudiés chez des populations de 

niveaux d’entraînement en endurance différents. Ainsi, le second objectif de cette étude était 

également de répondre à la question suivante : 

 

Est-ce que les mécanismes de régulation de la fatigue périphérique sont influencés par le 

niveau d’entraînement en endurance des sujets lors d’exercices de cyclismes ? 
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Pour répondre à ces questions, nous avons comparé l’influence sur la fonction 

neuromusculaire de contre-la-montre de cyclisme de durées différentes (i.e. une minute ou dix 

minutes). Pour tester spécifiquement la présence d’un seuil de fatigue périphérique, les sujets 

ont répété le même contre-la-montre après six minutes de récupération. L’objectif était de 

laisser la possibilité aux sujets de dépasser le niveau spécifique de fatigue périphérique atteint 

à l’arrêt de l’effort de chaque exercice. Deux groupes de sujets ont été comparés, un groupe 

de cyclistes professionnels et un groupe de modérément entraînés. Les hypothèses suivantes 

furent émises : 

1) Le niveau de fatigue périphérique est supérieur après les contre-la-montre 
d’une minute par rapport aux contre-la-montre de dix minutes. 

2) Le niveau de fatigue périphérique est plus faible chez les sujets entraînés en 
endurance par rapport aux sujets modérément entraînés. 

3) Le niveau de fatigue périphérique est limité sous un seuil, quel que soit la 
durée d’effort ou le niveau d’entraînement des sujets à l’issue de deux 
contre-la-montre succéssifs. 
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RÉSUMÉ  

Objectif : Cette étude visait à déterminer l’influence de la durée et de l’intensité 

d’effort sur la fonction neuromusculaire. L’objectif secondaire de cette étude était de 

déterminer l’influence du niveau d’entraînement en endurance sur l’existence et le niveau 

d’un seuil de fatigue périphérique. 

Méthode : six cyclistes professionnels (PRO) et sept cyclistes modérément entraînés 

(MOD) ont réalisé, lors de sessions séparées, deux contre-la-montre successifs d’une minute 

(1minTT1 et 1minTT2) ou deux contre-la-montre successifs de dix minutes (10minTT1 et 10minTT2), 

chacun espacé de six minutes de récupération. L’activation musculaire du quadriceps a été 

mesurée tout au long des exercices par électromyographie de surface. La fonction 

neuromusculaire a également été évaluée avant et après chaque exercice, de quinze secondes à 

quatre minutes post-exercice (jusqu’à quinze minutes après le second contre-la-montre), par 

contractions maximales volontaires (MVC), stimulations supramaximales potentiées du nerf 

fémoral (QTsingle) et secousses surimposées. La typologie musculaire des sujets était 

indirectement déterminée par la potentiation post-activation. 

Résultats : La réduction de QTsingle était significativement plus faible à la fin de 

l’épreuve de dix minutes par rapport aux contre-la-montre d’une minute, quel que soit le 

groupe étudié (PRO: -30 ± 26 %; MOD: -17 ± 14 %; p < 0,05). Néanmoins, pour une même 

durée d’effort, la réduction de QTsingle mesurée à l’arrêt du second contre-la-montre n’était 

pas différente du premier. La réduction du niveau d’activation volontaire (VA) était plus 

faible à l’arrêt de l’effort du premier contre-la-montre d’une minute par rapport au premier 

contre-la-montre de dix minutes. À l’arrêt du second contre-la-montre d’une minute, la baisse 

de VA était significativement augmentée, mais la baisse de VA n’était plus différente des 

contre-la-montre de dix minutes. Quelle que soit la durée de l’épreuve, la diminution de MVC 

(10minTT1: -17 ± 10 % vs. -30 ± 15 %; 1minTT1: -12 ± 7 % vs. -18 ± 9 %; p < 0,05) et QTsingle 

(10minTT: -30 ± 17 % vs. -52 ± 14 %; 1minTT: -43 ± 13 % vs. -63 ± 13 %; p < 0,05) étaient 

significativement inférieures chez les sujets PRO par rapport aux sujets MOD. Enfin, la 

réduction de QTsingle était fortement corrélée au niveau de potentiation post-activation 

(10minTT: R2 = 0,76, p < 0,001 ; 1minTT: R2 = 0,60, p < 0,01).     

Conclusion : Cette étude montre que bien qu’à l’arrêt de l’effort, le niveau de fatigue 

périphérique était dépendant de l’intensité et de la durée d’exercice, le niveau de fatigue 

périphérique restait limité sous un seuil dont le niveau était spécifique à la tâche et au niveau 

d’entraînement des sujets. Le niveau de fatigue périphérique étant corrélé au niveau de 

potentiation post-activation, ces résultats suggèrent que le plus faible niveau de fatigue 

périphérique mesuré à l’arrêt de l’effort chez les sujets PRO par rapport aux sujets MOD 

serait le résultat d’une plus grande distribution en fibres musculaires de type I, résistantes à la 

fatigue.  
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Abstract 
 
We compared neuromuscular quadriceps function of six professional (PRO) and seven 

moderately-trained cyclists (MOD) after cycling time-trials of different duration and intensity. 

On separated days, both groups performed two consecutive one (1minTT1 and 1minTT2) and ten 

(10minTT1 and 10minTT2) minutes cycling time-trials with six minutes of passive recovery in-

between. Exercise-induced peripheral and central fatigue were quantified via pre- to post-

exercise (15 s through 15 min recovery) changes in potentiated quadriceps twitch force (QT), 

evoked by supramaximal electrical stimulation of the femoral nerve, and voluntary activation, 

respectively. Root mean square of the quadriceps electromyogram during time-trials was 

determined as an index of muscle activation. Exercise-induced reduction in QT was 

significantly (p<0.05) smaller following 10minTT1 compared to 1minTT1 in both PRO (-43±13% 

vs. -30±17%) and MOD (-63±13% vs. -52±14%), with significant difference between groups 

(p<0.05). In both groups, significant reduction in muscle activation (range: -12% to -6%), 

power output (range: -10% to -14%), and distance (range: -3% to -5%) were found during 

10minTT2 and 1minTT2 compared to 10minTT1 and 1minTT1, respectively. However, the magnitude 

of exercise-induced reduction in QT (PRO: -29±15%, MOD: -53±14% for 10minTT2; PRO: -

45±12%, MOD: -65±10% for 1minTT2;) was not different (p>0.44). Our results showed that, 

power output and muscle activation were adjusted during cycling time-trials to confine the 

development of peripheral fatigue to a task specific degree and that this degree was higher 

following the shortest time trial. Moreover, exercise-induced peripheral fatigue was more 

pronounced in moderately-trained compared to professional cyclists, independently of the 

time-trial duration.  

 

Key words: critical threshold of peripheral fatigue, muscle activation, exercise 

performance, cycling time-trial, professional cyclist 
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Introduction 
 
During high-intensity endurance or repeated-sprints exercise, exhaustion or exercise 

termination often coincides with a severe and task-specific degree of peripheral fatigue that 

seems never to be exceeded voluntarily by the exercising human (i.e. the peripheral fatigue 

critical threshold) (Amann et al., 2006; Romer et al., 2007; Amann & Dempsey, 2008; 

Gagnon et al., 2009; Burnley et al., 2012; Hureau et al., 2014; 2016). We define peripheral 

fatigue as the inhibitory effects of intramuscular metabolic perturbation on the muscle 

excitation-contraction coupling (Allen et al., 2008); in contrast, central fatigue corresponds to 

a failure (or a compromised willingness) of the central nervous system to activate the working 

muscles (Gandevia, 2001). This threshold of peripheral fatigue does not represent the 

muscles’ ultimate contractile limit, even at voluntary exhaustion. This indicates that the 

activation of the working muscles is likely restrained during exercise to retain a contractile 

reserve. Findings from recent mechanistic studies (Amann et al., 2009; 2011; Gagnon et al., 

2012; Blain et al., 2016) suggest that during strenuous exercise, the accumulation of 

intramuscular metabolites stimulates the nerve endings of metabosensitive group III–IV 

muscle afferents. In turn, this neural feedback inhibits muscle activation and/or impairs the 

willingness to sustain a high level of muscle activation during exercise to limit intramuscular 

metabolic perturbations and prevent excessive peripheral fatigue (i.e. beyond the peripheral 

fatigue critical threshold). 

Results from studies aiming to determine the contribution of peripheral and central 

fatigue to performance during endurance cycling exercises of different distance recently 

challenged the relevance of the peripheral fatigue critical threshold. Indeed, peripheral 

fatigue, measured as the exercise-induced reduction in quadriceps potentiated twitch force, 

was greater following higher intensity / shorter duration cycling time-trials (Thomas et al., 

2015) or constant workload cycling exercise to exhaustion (Thomas et al., 2016). Moreover, 

when a cycling exercise was performed to exhaustion following an arm exercise, the degree 

of end-exercise peripheral fatigue was less compared to the control condition (i.e. without 

prior arm exercise, Amann et al., 2013; Johnson et al., 2015). Because exercise termination in 

the above-mentioned studies did not coincide with a similar degree of peripheral fatigue, 

results were interpreted as evidence challenging the existence of a critical threshold of 

peripheral fatigue. If these findings indeed confirmed that the degree of peripheral fatigue at 

the end of exercise is highly task-specific, study designs might not have been appropriate to 

directly disprove the concept of the critical threshold of peripheral fatigue. Firstly, a 

significant exceedance of the peripheral fatigue critical threshold needs to be demonstrated to 

challenge the validity of the concept (Broxterman et al., 2015). For example, the lower degree 

of peripheral fatigue reported following a cycling exercise to exhaustion performed right after 

arm compared to without prior exercise might rather be interpreted as evidence that exercise 
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termination occurred before the peripheral fatigue critical threshold was reached. Therefore, 

an experimental intervention designed to potentially cause the individuals to voluntarily 

surpass the threshold (i.e., fatigue more) following a given performance task remains 

necessary. Secondly, the delay (two minutes and more) associated with the measurement of 

neuromuscular variables at exercise termination in the above mentioned studies (Thomas et 

al., 2015; Johnson et al., 2015; Thomas et al., 2016) may have led to an inaccurate estimation 

of the post-exercise level of fatigue because significant peripheral (and central) fatigue 

recovery occurs within two minutes following the end of exercise (Froyd et al., 2013; Gruet et 

al., 2014; Hureau et al., 2016; Ducrocq et al., 2017). 

Moreover, to date, little is known about the influence of endurance fitness level on the 

degree of peripheral fatigue associated with the critical threshold. A shift toward a more 

fatigue-resistant muscle fiber type phenotype with endurance training is often observed 

among elite endurance athletes in addition to the inborn greater fatigue-resistant muscle fiber 

type distribution (Andersen & Henriksson, 1977; Fitzsimons et al., 1990; Trappe et al., 2006; 

Yan et al., 2011). The increased proportion of slow, fatigue resistant motor units in elite 

compared to untrained / moderately trained individuals suggest that the maximal degree of 

peripheral fatigue at the end of a given exercise task might be smaller in elite athletes. 

Thus, the purpose of the present study was to determine whether the degree of end-

exercise peripheral fatigue is confined to a task-specific threshold following self-paced 

cycling time-trials of different exercise duration and intensity, in professional (PRO) and 

moderately trained (MOD) cyclists. We hypothesized that, for both PRO and MOD, 1) 

exercise termination coincides with a task-specific degree of peripheral fatigue and 2) this 

degree is greater after shorter duration / higher intensity cycling time-trial. 3) For a given 

time-trial duration, the degree of end-exercise peripheral fatigue is lower in PRO compared to 

MOD. 

 

 

Method 
 
Participants 

Six professional cyclists (mean ± SD; age, 27 ± 3 years; height, 180 ± 6 cm; weight, 

68 ± 4 kg; body fat, 10.3 ± 1.6 %; maximal oxygen uptake (VO2max), 75 ± 5 ml.min-1.kg-1; peak 

power output, 6.1 ± 0.4 W.kg-1) and seven moderately trained cyclists (age, 22 ± 2 years; 

height, 181 ± 6 cm; weight, 73 ± 13 kg; body fat, 13.6 ± 4.4 %; VO2max, 53 ± 8 ml.min-1.kg-1; 

peak power output, 3.9 ± 0.5 W.kg-1) participated in the present study. Professional cyclists 

(PRO) were competing at the continental pro level and trained on average more than 20h per 

week. Moderately trained cyclists (MOD) were competing at a local level and trained on 

average less than 8h per week. All participants were non-smoker and were non-medicated. 
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The study was approved by the local ethics committee and conducted according to the 

Declaration of Helsinki for human experimentation. 

 

Experimental design 

During preliminary visits, anthropometric measurements were collected and subjects 

were thoroughly familiarized with the neuromuscular and exercise testing procedures. During 

practice sessions, participants performed, on separate days, a maximal one minute time-trial 

and a maximal ten minutes time-trial on a stationary cycle ergometer (Wattbike, Nottingham, 

UK), with freedom to alter power output by changing the resistance and/or the pedaling 

frequency. The time elapsed during the time trial was the only information displayed on a 

monitor placed directly in front of the participant. Participants were given strong vocal 

encouragement throughout exercise and were instructed to remain seated throughout exercise. 

Familiarization with the cycling time trials was considered accomplished when the difference 

in mean power output between two successive practice trials was lower than 2 % (Stone et al., 

2011).  

During the first experimental session, participants performed a maximal triangular test 

(PRO: 80 + 40W every two minutes; MOD: 70W + 35W every two minutes) to determine the 

peak power output that elicits VO2max. During the subsequent experimental visits, participants 

performed, on separate days, one maximal one minute time-trial (1minTT1), and one maximal 

ten minutes time-trial (10minTT1). To verify that exercise termination in 1minTT1 and 10minTT1 

coincided with the attainment of a peripheral fatigue threshold, participants performed a 

second time trial of similar duration (i.e. one minute (1minTT2) or ten minutes (10minTT2)), six 

minutes after the end of the first time trial. Importantly, to ensure that performance during the 

first time trial was maximal, participants were first informed that they would perform only 

one time trial. After performing the first time trial, they were then asked to perform the 

second time trial. Neuromuscular testing (detailed below) was performed prior exercise, and 

immediately after the first and the second time-trial. Experimental sessions were performed at 

the same time of day. To account for potential order effects, a randomized block design was 

used for the two experimental visits involving the cycling time trials. 

   

Data collection and analysis 

Neuromuscular function. 

Contractile function and voluntary activation of the quadriceps. For the assessment of 

the contractile function, subjects were seated on a custom-made bench, arms folded across the 

chest, with a trunk/thigh angle of 135° and the right knee joint angle at 90°. A non-compliant 

strap attached to a calibrated load cell (model SM-2000N, Interface, Scottsdale, AZ, USA) 

was fixed to the subject’s right ankle, just superior to the malleoli. The cathode, a self-

adhesive electrode (3 x 3 cm, Ag-AgCl, Mini-KR, Contrôle-Graphique, Brie-Comte-Robert, 
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France), was placed on the femoral triangle, at the stimulation site which resulted in both the 

maximal force output and the maximal amplitude of the compound muscle action potential 

(MMAX) for the vastus lateralis (VL), vastus medialis (VM) and rectus femoris (RF). The 

anode, a carbon-impregnated electrode (70 x 50mm) was rubbed with conductive gel and 

placed on the gluteal fold. The position of these electrodes was marked with indelible ink to 

ensure a reproducible stimulation site across visits. A constant current stimulator (DS7A, 

Digitimer, Hertfordshire, United-Kingdom) delivered a square wave stimulus (1 ms) at a 

maximum of 400V. To assure maximal spatial recruitment of motor units during the 

neuromuscular tests, the stimulation intensity (155 ± 52 mA) was set to 120% of the 

stimulation intensity eliciting maximal quadriceps twitch and MMAX with increasing stimulus 

intensities. No electrical activity of the biceps femoris (BF) was observed during stimulation. 

For the evaluation of quadriceps function, unpotentiated and potentiated quadriceps twitches 

were measured 5 s prior and 3 s after each maximal voluntary contraction (MVC), 

respectively. Six MVCs, separated by 1 min, were performed prior to the time trials. 

Following exercise, because force loss recovery tends to be very quick during the first 

minutes following exercise termination, measurements of the neuromuscular function were 

obtained exactly at 15 s after exercise termination as well as at 1, 2 and 4 min post-exercise. 

After 1minTT2 and 10minTT2, we also performed neuromuscular measurements at 6 and 15 min 

post-exercise. Therefore, four MVCs were performed after the first four 1minTT1 and 10minTT1  

whereas six MVCs were performed after 1minTT2 and 10minTT2. Unpotentiated quadriceps 

twitch was evoked by single electrical stimulation of the femoral nerve (QTunpot). Potentiated 

quadriceps twitch evoked by single electrical stimulation of the femoral nerve (QTSingle), and 

paired electrical stimulations at a frequency of 10 Hz (QT10) and 100 Hz (QT100) were elicited 

3 s, 6 s, and 9 s after each MVC, respectively. For all unpotentiated quadriceps twitch, QT10, 

QT100, and MVCs, we determined peak force. For all QTSingle, peak force, contraction time to 

peak force (CT), maximal rate of force development (MRFD, maximal value of the first 

derivative of the force signal), half relaxation time (HRT, time to obtain half of the decline in 

maximal force) were assessed. Because the rate of quadriceps force recovery is non-linear 

following exercise (i.e. fast during the first two minutes post-exercise and slow thereafter; 

(Froyd et al., 2013; Gruet et al., 2014; Hureau et al., 2016; Ducrocq et al., 2017), a single-

exponential function was used to characterize QT recovery (i.e. from 15s to 4min) following 

every cycle time-trial (R2 > 0.51, p < 0.01): � � =  �
!×!

×�  

where a is the exponential coefficient that determined the rate of increase of y(t) and b 

is the y intercept. The coefficient e
a
 was then used as an indicator of the rate of fatigue 

recovery.  

Superimposed paired stimuli at 100 Hz (QT100,superimposed) were delivered during the 

peak force of each MVC to determine voluntary activation of the quadriceps (VA, Merton, 

1954). Voluntary activation was calculated according to the following formula: VA (%) = (1 
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– QT100,superimposed / QT100) × 100. Quadriceps (peripheral) fatigue was calculated as the 

difference in evoked twitch force from pre- to post-exercise (ΔQTSingle, ΔQT10, and ΔQT100) 

and expressed as a percent change from pre-exercise. The ratio QT10 / QT100 (QT10:100) was 

calculated as a decrease in this ratio is commonly interpreted as an index of low-frequency 

fatigue (Martin et al., 2004). To estimate the influence of muscle fiber type distribution on 

post-exercise quadriceps fatigue, we calculated quadriceps post-activation potentiation 

(QTpotentiation) using the following formula: QTpotentiation(%) = (QTSingle – QTunpot)/QTunpot. 

Indeed, subjects with the highest levels of QTpotentiation has been shown to exhibit the highest 

percentage of type II muscle fibers (Hamada et al., 2000). Baseline values for all of the 

neuromuscular indices were calculated by averaging the best three values from pre-exercise 

neuromuscular testing.  

 

Surface electromyography 

Electrical activity of the VL, VM, RF and the BF of the right leg was recorded by four 

pairs of Ag/AgCl surface electrodes (diameter = 10 mm; inter-electrode distance = 20 mm; 

Mini-KR, Contrôle-Graphique, Brie-Comte-Robert, France) placed on the muscle belly 

connected to an EMG system (Octal Bio-Amp, ML138, AdInstrument, Bella-Vista, 

Australia). A reference electrode was placed on the right lateral tibial condyle. The skin was 

shaved, abraded with emery paper and cleaned with alcohol to reduce skin impedance below 

3kΩ. The position of the electrodes optimizing MMAX was marked with indelible ink to ensure 

identical placement at subsequent visits. EMG signals were amplified (gain = 20mV), filtered 

(bandwidth frequency, 0.03 Hz – 1 kHz), and recorded (sampling frequency, 4 kHz) using a 

commercially available software (Labchart 7, ADInstruments, Bella-Vista, Australia). Using a 

custom-made Matlab (Matlab 7.12,	MathWorks, Natick, MA, USA) algorithm, each burst 

onset and offset of the rectified EMG signal, recorded during the time trials, was determined. 

During exercise, the root mean square (RMS) of each burst from the EMG signal recorded 

during exercise was calculated, normalized to the RMS recorded during pre-exercise MVC 

(RMS%MVC), and averaged every 5 s. RMS during each MVC was calculated as the average 

value over a 0.5 s interval during the plateau phase of the MVC. 

 

Systemic response to exercise 

Pulmonary ventilation and gas exchange indices were measured breath-by-breath at 

rest and throughout time-trials using a stationary automatic ergospirometer (MS-CPX, Viasys, 

San Diego, California, USA). Before each test, gas analyzers were calibrated using a certified 

gas preparation (O2: 16% - CO2: 5%) and an accurate volume of ambient air (2 L) was used to 

adjust the pneumotachograph. Heart rate was calculated from R-R interval recorded by a heart 

rate monitor (RS800CX, Polar Electro, Kempele, Finland). Oxygen uptake (VO2), carbon 

dioxide output (VCO2), VCO2.VO2
-1, minute ventilation, VE.VO2

-1, VE.VCO2
-1, breathing 
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frequency (fB), tidal volume (VT) and heart rate (HR) measured during exercise were averaged 

every 5s. Capillary blood lactate samples (5μl) were collected from a fingertip at rest and 3 

min post-exercise. Samples were analyzed by an electrochemical method (LactatePro, Arkray, 

Kyoto, Japan) immediately after sampling using a test strip for determination of blood lactate 

concentration ([La]b). 

 

Statistical analysis 

Data presented in the results section are expressed as mean ± SD. Normality of every 

dependent variable and homogeneity of the variance of the distributions (equal variance) were 

confirmed using Kolmogorov-Smirnov test and the Levene test, respectively. To protect 

against the risk of type I error arising from multiple comparisons (Tabachnick & Fidell, 

2007), a multivariate analysis (MANOVA) was conducted on our dependent variables 

recorded during exercise (i.e. power output, RMS%MVC and cardio-metabolic data) or during 

post-exercise recovery (i.e. neuromuscular fatigue indices).  A significant (p < 0.001) 

condition × repetition × time effect was found for both the exercise and post-exercise 

recovery dataset. Then, to determine the effect of time-trials duration (e.g. 1minTT1 vs. 

10minTT1) on time-dependent variables recorded during the time trials and during post-exercise 

recovery, two-ways ANOVAs with repeated measures (condition × time) were performed on 

power output, RMS%MVC, cardio-metabolic data and fatigue indices for each group. To 

determine the effect of exercise repetition (e.g. 1minTT1 vs. 1minTT2) on time-dependent 

variables recorded during exercise and during post-exercise recovery, two-ways ANOVAs 

with repeated measures (repetition × time) were performed on power output, RMS%MVC, 

cardio-metabolic data and fatigue indices for each group. When a significant difference was 

found, multiple comparisons analysis was performed using the Tukey’s HSD test. Effect size 

was assessed using partial eta-squared (η2). A η2 index for effect size was considered as small 

when η2 was close to 0.02, as medium when η2 was close to 0.13 and as large when η2 was 

close to 0.26 (Cohen, 1977). Difference between PRO and MOD was determined using 

Student’s unpaired t-test. Effect size was then assessed using the Cohen’s d index. A Cohen’s 

d index for effect size was considered as small when d was close to 0.2, as medium when d 

was close to 0.5 and as large when d was close to 0.8 (Cohen, 1977). Statistical analyses were 

conducted using Statistica 8.0 (StatSoft, Inc., Tulsa, OK, US). Statistical significance was set 

at p < 0.05. 
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Results 
 
Muscle activation and exercise performance 

EMG and power output data for PRO and MOD, recorded during the 1minTTs and the 

10minTTs are presented in Table 1 and Figure 1. For both groups, no significant time trial-

induced alteration in MMAX was found for VL, VM and RF, showing no alteration in 

membrane excitability following 1minTTs or 10minTTs (Table 1). Mean power output (p < 

0.001, η2  > 0.83), mean VL%MVC (p < 0.05, η2  > 0.55), mean VM%MVC (p < 0.05, η2  > 0.44), 

and mean RF%MVC (p < 0.05, η2  > 0.39) were significantly lower in 10minTT1 and 10minTT2 

compared to 1minTT1 and 1minTT2, respectively. Moreover, a significant reduction in mean 

power output (p < 0.05, η2  > 0.52), total distance (p < 0.05, η2 > 0.55) and mean RF%MVC  (p < 

0.05, η2  > 0.32) were found in 1minTT2 and 10minTT2 compared to 1minTT1 and 10minTT1, 

respectively. Mean VL%MVC (p < 0.05, η2  > 0.55) and mean VM%MVC (p < 0.05, η2  > 0.56) 

were also significantly reduced in 10minTT2 compared to 10minTT1. 

Mean power output (>24%, p < 0.01, d > 2.3) and total distance (> 10%, p < 0.01, d > 

2.8) during every time trial were higher in PRO compared to MOD. Moreover, the reduction 

in mean power output (< 25%, p < 0.001, d > 2.9) and total distance (< 29%, p < 0.01, d > 

3.3) between the first and the second time-trials was less pronounced in PRO compared to 

MOD. Regarding EMG activity, mean VL%MVC (> 18%, p < 0.01, d = 2.0) were higher in PRO 

compared to MOD during 10minTT1 and 10minTT2.  

 

Fatigue indices 

Absolute and normalized data for fatigue indices are presented in Table 1, Figure 2 

and 3.  In both groups, exercise-induced reduction in QTsingle (p < 0.001, η2  > 0.69) and QT100 

(p < 0.05, η2  > 0.31) were more pronounced after 1minTTs compared to 10minTTs. Reduction in 

QT10 (p < 0.001, η2  = 0.82) was larger after 1minTTs compared to 10minTTs in MOD only. 

Exercise-induced reduction in MVC (p < 0.05, η2  > 0.38) was more pronounced after 

10minTT1 compared to 1minTT1 in both group, and after 10minTT2 compared to 1minTT2 in PRO 

only. Reduction in VA (p < 0.05, η2  > 0.27) was larger after 10minTTs compared to 1minTTs in 

both groups. For all subjects, despite significant difference in quadriceps muscle activation 

and power output during exercise, no significant difference was found at exercise termination 

between 1minTT1 and 1minTT2 and between 10minTT1 and 10minTT2 in ∆ QTsingle (p > 0.44), ∆ 

QT10 (p > 0.73), ∆ QT100 (p > 0.33), ∆ QT10:100 (p > 0.34; Fig. 2, Table 1). No significant 

difference was found at exercise termination in ∆ MVC (p > 0.99), VA (p > 0.95) between 

10minTT1 and 10minTT2. 

The exercise-induced reductions in QTsingle (p < 0.01, d > 1.7), QT10 (p < 0.01, d > 1.9), 

QT100 (p < 0.05, d > 0.88), QT10:100 (p < 0.001, d > 2.8) and MVC (p < 0.05, d > 0.87) were 

smaller at exercise termination in PRO compared to MOD in 1minTTs and 10minTTs. 
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QTpotentiation. was also significantly lower in PRO compared to MOD (30 ± 11 % vs. 56 ± 19 %, 

p < 0.05, d = 1.7) and was negatively correlated to ∆ QTsingle (R
2 > 0.60, p < 0.01; Fig. 4). No 

significant difference was found between groups in exercise-induced reduction in VA (p > 

0.19, d < 0.67). 

During recovery, all fatigue variables remained significantly reduced compared to 

baseline from 4 to 15 minutes after 1minTTs and 10minTTs (p < 0.05, Fig. 3, Table 1). In both 

groups, the rates of recovery of ∆ QTsingle, ∆ QT10 and ∆ QT100, estimated from the exponential 

coefficient ea, were significantly faster (p < 0.05) after 1minTT1 compared to 10minTT1, and 

after 1minTT1 compared to 1minTT2 (Fig. 3). ∆ QTsingle and ∆ QT10 recovery returned at a faster 

rate toward baseline after 10minTT1 compared to 10minTT2 in MOD only (p < 0.05). The 

rates of recovery of ∆ QTsingle and ∆ QT10 were significantly faster in MOD compared to PRO 

after 1minTT1, 1minTT2 and 10minTT1.  
Systemic response to exercise 

Mean metabolic and cardio-ventilatory responses to exercises are presented in Table 2. 

Mean VO2 (p < 0.001, d > 3.2), VCO2 (p < 0.001, d > 3.2), fB (p < 0.01, d > 1.87) and RPE (p 

> 0.49, d < 0.36) were significantly higher during every time-trial in PRO compared to MOD, 

whereas VE was only higher during 10minTTs (p < 0.05, d > 1.8). VE.VCO2 (p < 0.05, d > 1.3) 

and HR (p < 0.05, d > 1.2) were significantly lower in PRO compared to MOD during 

1minTTs. No difference in [La]b (p > 0.26, d < 0.53) was observed between groups during 

1minTTs and 10minTTs. 

In both group, mean VO2 (p < 0.01, η2  > 0.61), VCO2  (p < 0.05, η2  > 0.62), VE  (p < 

0.001, η2  > 0.87) and HR (p < 0.01 η2  > 0.69) were significantly higher, while mean 

VCO2.VO2
-1  (p < 0.001, η2  > 0.89) and [La]b (p < 0.001, η2  > 0.80) were significantly lower 

during 10minTT1 compared to 1minTT1.  During 10minTT2, mean VO2 (p < 0.05), VCO2 (p < 0.01), 

VCO2.VO2
-1 (p < 0.01) and VT  (p < 0.001, η2  > 0.54) decreased, while VE.VCO2

-1 (p < 0.001), 

fB (p < 0.05), HR (p < 0.05) and RPE (p < 0.05, η2  > 0.57) increased compared to 10minTT1. 

During 1minTT2, mean VO2 (p < 0.01),VE (p < 0.001), VE.VCO2 (p < 0.001), fB (p < 0.001) and 

[La]b (p < 0.05) increased compared to 1minTT1.  
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Discussion 
 
We asked whether the degree of exercise-induced peripheral fatigue is a regulated 

variable during high intensity cycling time trials of different intensity and duration, in 

professional and moderately trained cyclists. Participants performed, on separate days, two 

consecutive ten-minutes and two consecutive one-minute cycling time-trials, with six minutes 

of recovery in-between. We found that power output and muscle activation were adjusted 

during cycling time-trials to confine the development of peripheral fatigue to a task specific 

degree in both groups. This degree was higher following the shorter (1min) compared to the 

longer (10min) time trial. Moreover, exercise-induced peripheral fatigue was more 

pronounced in moderately trained compared to professional cyclists, independently of the 

time-trial duration. 

 

The degree of exercise-induced peripheral fatigue is confined to a task-specific 

threshold following cycling time-trials of different duration and intensity 

Our results showed that exercise-induced reduction in quadriceps twitch force was 

greater following higher intensity / shorter duration cycling time-trials, in both professional 

and moderately trained cyclists. The task-dependency of peripheral fatigue observed in the 

present study supports and extends previous findings from self-paced (Thomas et al., 2015) 

and constant workload (Thomas et al., 2016) cycling exercise of different duration and 

intensity. Because exercise termination during 1minTT1 and the 10minTT1 did not coincide with 

a similar degree of peripheral fatigue, our results might be interpreted as evidence disproving 

the existence of a critical threshold of peripheral fatigue. However, when participants 

performed a second self-paced cycling time-trial of a similar duration (i.e. 1minTT2 and the 

10minTT2) six minutes following the first trial (i.e. with pre-existing fatigue), an experimental 

intervention designed to potentially cause the subjects to voluntarily surpass the level of 

peripheral fatigue threshold (i.e., fatigue more), the exercise-induced reduction in potentiated 

twitch force remained similar between the first and the second trials, despite significant 

differences in performance indices such as power output and total distance. Moreover, the 

reduction in EMG amplitude and voluntary activation during / following 1minTT2 and 10minTT2 

compared to 1minTT1 and 10minTT1, respectively, suggest that the voluntary neural ‘drive’ to 

the locomotor muscles was compromised or adjusted during the second time-trial. Together, 

our fatigue and EMG findings support the concept that activation of the locomotor muscles is 

adjusted by the central nervous system (or that the subject’s willingness to sustain a high level 

of muscle activation is impaired) during self-paced high intensity endurance exercise to limit 

the development of peripheral fatigue beyond a degree that is highly task-specific (Amann, 

2011; Blain & Hureau, 2017). Recent findings from our group suggest that it is probably not 

the exercise-induced impairment in contractile muscle function (i.e. peripheral fatigue) per se 
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that is monitored and regulated during exercise; rather, it is the associated alteration in the 

intramuscular metabolic milieu (Blain et al., 2016). 

Given the tight relationships between intramuscular metabolic perturbations and 

peripheral fatigue (Allen et al., 2008; Blain et al., 2016; Broxterman et al., 2017), the higher 

concentration of blood lactate we found following 1minTT1 compared to 10minTT1 indirectly 

suggest that the greater reduction in potentiated twitch force following 1minTT1 compared to 

10minTT1 might be linked to a greater accumulation of metabolites within the active muscle 

fibers. However, magnetic resonance spectroscopy- (Hogan et al., 1999; Vanhatalo et al., 

2010; Burnley et al., 2010; Chidnok et al., 2013) or muscle biopsy- (Black et al., 2017) based 

findings indicate that task failure during single limb or whole body exercises within the severe 

intensity domain and of various durations (such as in the present study), is usually associated 

with similar levels of muscle metabolites (e.g., phosphate, PCr, ADP, H+ or lactate) within a 

given muscle fibers pool. For example, recent results showed that the voluntary termination of 

three constant workload cycling exercises of different work rate and duration (from two to 

fourteen minutes) coincided with the attainment of similar nadir levels of muscle [PCr], 

[ATP] and pH, as well as similar peak values of muscle [lactate]. Therefore, these findings 

suggest that the greater magnitude of peripheral fatigue we found following 1minTT1 might not 

be mainly linked to a greater accumulation of metabolites within a given muscle fiber. 

Moreover, absence of difference in QT10:100 and MMAX (Table 1) between 1minTT1 and 10minTT1 

also suggest that the larger reduction in potentiated twitch force following 1minTT1 is not 

mainly related to a further impairment of the excitation-contraction coupling (Warren et al., 

1993; Allen et al., 2005; 2008) or to a reduced membrane excitability (Fuglevand et al., 1993; 

Balog & Fitts, 1996). Alternatively, the higher peripheral fatigue we found following 1minTT1 

might be the consequence of the recruitment and subsequent fatigue of a larger number of the 

highly fatigable fast-twitch motor units. Indeed, our results showed that the greater reduction 

in potentiated twitch force in 1minTT1 compared to 10minTT1 coincided with a 33 to 111% 

higher EMG amplitude – indicative of a higher muscle activation – as well as a 36 to 131% 

increase in power output in 1minTT1. We thus interpret these findings to indicate that the 

increased force production during 1minTT1 was achieved by the voluntary recruitment of 

additional fast-twitch motor units, resulting in higher peripheral fatigue. Previous findings 

showing a significant correlation between the increase in the EMG amplitude of the rectus 

femoris and the reduction in quadriceps potentiated twitch force during an intermittent 

constant workload cycling exercise to exhaustion give credence to our postulate (Decorte et 

al., 2012). 

Finally, in contrast to the potentiated twitch force indices, the exercise-induced 

reduction in voluntary activation was higher following 10minTT1 compared to 1minTT1. This 

result, which is in accordance with previous findings in self-paced (Thomas et al., 2015) and 

constant-load cycling exercise (Decorte et al., 2012; Thomas et al., 2016), indicate that force 
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production during longer duration / lower intensity exercises is influenced to a greater extent 

by mechanisms associated with central fatigue.  

 

The fatigue response to high intensity cycling time-trials is different between 

professional and moderately trained cyclists 

Our results showed that, despite higher power output and total distance in professional 

compared to moderately trained cyclists, reduction in maximal voluntary contraction 

following 1minTTs and 10minTTs was less in professional cyclists. Moreover, while no 

difference in voluntary activation was found between groups, reductions in quadriceps 

potentiated twitch force and QT10:100 were smaller in professional compared to moderately 

trained cyclists. Together, these findings indicate that the smaller reduction in volitional force 

in professional cyclists might be explained by a smaller impairment of the muscle excitation-

contraction coupling. Moreover, we found that quadriceps post-activation potentiation was 

significantly less in professional compared to moderately trained cyclists and was negatively 

correlated to the degree of peripheral fatigue, irrespective of the time-trial duration and 

intensity (Fig. 4). Given that muscle biopsy-based findings (Hamada et al., 2000; 2003) 

indicate that subjects with the lowest degree of quadriceps post-activation potentiation exhibit 

the highest percentage of slow oxidative and fatigue resistant muscle fibers (type 1), our 

results suggest that the reduced propensity of professional cyclists to develop peripheral 

fatigue might be related to a larger amount of slow-twitch fatigue resistant motor units. This 

assumption is supported by previous findings showing that, in addition to the usual inborn 

greater fatigue-resistant muscle fiber type distribution in the elite endurance athlete, a shift 

from fast- to slow-twitch motor units operates with endurance training (Andersen & 

Henriksson, 1977; Fitzsimons et al., 1990; Trappe et al., 2006; Yan et al., 2011). 

Our results also showed that, although muscle resistance to fatigue was improved in 

professional cyclists, the rates of force recovery of the potentiated twitch indices were 

considerably slower in professional compared to moderately trained cyclists, following the 

1minTTs and the 10minTT1 (Fig. 3). These results support and extend previous findings from 

single-limb intermittent isometric exercise showing that the quadriceps potentiated twitch 

force did not return toward baseline values for 30 minutes following exercise in trained 

athletes whereas a significant recovery took place in untrained individuals (Bachasson et al., 

2016). Given that short-term skeletal muscle force recovery is majorly driven by restoration 

of phosphocreatine stores (Bogdanis et al., 1995; Casey et al., 1996; Bogdanis et al., 1998; 

Mendez-Villanueva et al., 2012) and intramuscular metabolites washout (Tomlin & Wenger, 

2001), it is thus unlikely that these physiological processes play a key role in muscle force 

restoration following high intensity exercise in professional cyclists. 
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Conclusion 
 
We asked professional and moderately trained cyclists to perform, on separate days, 

two consecutive one minute and ten minutes cycling time-trials with incomplete recovery in-

between. We thus induced various degrees of locomotor muscle fatigue prior to performance 

tasks of different duration / intensity and created the experimental conditions necessary for 

the individuals to voluntarily surpass the critical threshold of peripheral fatigue. We found 

that the reduction in quadriceps potentiated twitch force was greater following the one 

compared to the ten minutes cycling time-trials in both groups, confirming that the level of 

exercise-induced peripheral fatigue is highly task specific. Moreover, our results also showed 

that reductions in volitional and evoked quadriceps force were smaller in professional 

cyclists, independently of the time-trial duration, and that the reduced propensity of 

professional cyclists to develop peripheral fatigue might be related to a larger amount of slow-

twitch motor units. Irrespective of the time-trial duration and the individuals’ fitness level, we 

found a dose-dependent effect of peripheral fatigue on voluntary ‘neural’ drive during 

exercise, with muscle activation and power output being significantly impaired during the 

second (i.e. performed with pre-existing peripheral fatigue) compared to during the first time-

trial. Furthermore, for a given time-trial duration, peripheral fatigue at exercise termination 

was similar despite significant differences in exercise performance and pre-existing levels of 

peripheral fatigue. Together our findings indicate that, for a given exercise task, the degree of 

peripheral fatigue – or more likely the associated alteration in the intramuscular metabolic 

milieu – is a carefully regulated variable. 
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Table 1. Time-trials induced changes in neuromuscular function indices

Data are expressed as mean ± SD and presented in absolute units. PRO, professional cyclists; MOD, moderately trained men; MVC, maximal voluntary contraction; VA, voluntary activation of 

the quadriceps; QTsingle, potentiated quadriceps twitch evoked with supramaximal electrical single stimulation; QT10, potentiated quadriceps twitch evoked with supramaximal electrical 10 Hz-

paired stimulation; QT100, potentiated quadriceps twitch evoked with supramaximal electrical 100 Hz-paired stimulation; QT10/100, low frequency fatigue ratio (QT10/QT100); CT, contraction time; 

MRFD, maximal rate of force development, HRT, half relaxation time; VL MMAX, maximal amplitude of EMG muscle response for QTsingle for vastus lateralis; VM MMAX, maximal amplitude of 

EMG muscle response for QTsingle for vastus medialis; RF MMAX, maximal amplitude of EMG muscle response for QTsingle for rectus femoris; 10minTT, ten minutes time-trial; 1minTT, one minute 

time-trial; TT1; first time-trial, TT2, second time-trial. * p < 0.05 vs. Pre; # p < 0.05 vs. first time-trial; † p < 0.05 vs. the corresponding 10minTT; ‡ p < 0.05 vs. PRO 

10minTT 1minTT 

TT1 TT2 TT1 TT2 

Indices Group Pre 15s 4min 15s 4min Pre 15s 4min 15s 4min 

QT10/100 PRO 1.1± 0.1 0.8 ± 0.1* 0.8 ± 0.1* 0.8 ± 0.1* 0.8 ± 0.1* 1.0 ± 0.1 0.8 ± 0.1* 0.8 ± 0.1* 0.8 ± 0.1* 0.7 ± 0.1* 

MOD 1.1 ± 01 0.6 ± 0.1*‡ 0.7 ± 0.2* 0.6 ± 0.2*‡ 0.6 ± 0.2*‡ 1.1 ± 0.1 0.6 ± 0.1*‡ 0.8 ± 0.1*#† 0.6 ± 0.1*‡ 0.6 ± 0.1*# 

CT (ms) PRO 68 ± 6 59 ± 5* 60 ± 3* 58 ± 4* 59 ± 3* 68 ± 6 67 ± 7† 66 ± 1† 65 ± 6† 64 ± 3† 

MOD 60 ± 6‡ 58 ± 6* 58 ± 4* 56 ± 4* 56 ± 5* 59 ± 3‡ 63 ± 5† 59 ± 4‡ 61 ± 4† 61 ± 4†‡ 

MRFD (N.s-1) PRO 2.5 ± 4 2.0 ± 0.5* 2.0 ± 0.4* 2.3 ± 0.5*# 2.0 ± 0.4* 2.5 ± 0.5 1.4 ± 0.3*† 1.8 ± 0.4*† 1.5 ± 0.4*† 1.6 ± 0.4*† 

MOD 3.9 ± 0.6‡ 2.0 ± 0.6* 2.3 ± 0.8* 2.3 ± 0.7* 2.3 ± 0.8* 3.9 ± 0.7‡ 1.4 ± 0.6*† 2.7 ± 0.9*†‡ 1.3 ± 0.4*† 1.7 ± 0.7*#† 

HRT (ms) PRO 88 ± 13 67 ± 6* 54 ± 4* 52 ± 3*# 46 ± 4*# 81 ± 14 80 ± 13† 63 ± 9*† 77 ± 14† 63 ± 5*† 

MOD 68 ± 16‡ 48 ± 11*‡ 42 ± 6*‡ 41 ± 6*‡ 37 ± 6*‡ 62 ± 11‡ 68 ± 19† 57 ± 8† 68 ± 10† 53 ± 4*†‡ 

VL MMAX (mV) PRO 19 ± 3 19 ± 3 19 ± 3 19 ± 4 19 ± 2 20 ± 4 22 ± 3 22 ± 4 23 ± 3 22 ± 4 

MOD 16 ± 4 16 ± 4 16 ± 4 16 ± 4 15 ± 4 17 ± 5 17 ± 5 18 ± 5 18 ± 5 18 ± 5 

VM MMAX (mV) PRO 23 ± 5 23 ± 4 24 ± 4 22 ± 4 23 ± 4 24 ± 5 23 ± 4 25 ± 6 24 ± 5 26 ± 6 

MOD 20 ± 5 20 ± 5 21 ± 5 19 ± 5 19 ± 5 23 ± 6 22 ± 6 24 ± 5 22 ± 6 23 ± 5 

RF MMAX (mV) PRO 5.5  ± 1.2 5.4 ± 0.9 5.7 ± 0.8 5.0 ± 0.8 5.2 ± 0.3 5.4 ± 1.1 5.3 ± 1.1 5.7 ± 1.0 5.5 ± 1.1 5.8 ± 0.6 

MOD 4.7 ± 1.8 4.9 ± 1.8 5.1 ± 1.7 4.8 ± 1.4 4.7 ± 1.3 4.1 ± 0.8 4.1 ± 1.0 4.6 ± 1.3 4.4 ± 1.1 4.3 ± 0.9 
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Table 2. Metabolic and cardio-ventilatory responses to one and ten minutes cycling time-trials in professional and moderately trained cyclists. 

1minTT 10minTT 

TT1 TT2 TT1 TT2 

Indices PRO MOD PRO MOD PRO MOD PRO MOD 

VO2 (ml.min-1.kg-1) 52 ± 7 37 ± 6‡ 58 ± 5# 45 ± 7#‡ 69 ± 5† 50 ± 8†‡ 65 ± 6#† 47 ± 7#†‡ 

VCO2 (ml.min-1.kg-1) 57 ±4 41 ± 9‡ 51 ± 4# 40 ± 6‡ 66 ± 5† 50 ± 8†‡ 54 ± 6#† 40 ± 5#†‡ 

VCO2.VO2
-1 1.1 ± 0.1 1.1 ± 0.1 1.0 ± 0.1# 0.9 ± .02# 1.0 ± .03† 1.0 ± 0.2†‡ 0.8 ± 0.1#† 0.9 ± .02#† 

VE (l.min-1) 130 ± 21 109 ± 42 153 ± 21# 142 ± 31# 146 ± 15† 114 ± 30†‡ 141 ± 20† 114 ± 25†‡ 

VE.VCO2
-1 32 ± 4 37 ± 6 42 ± 3# 49 ± 5#‡ 31 ± 1 32 ± 4† 37 ± 1#† 39 ± 3#† 

fB (breath.min-1) 53 ± 10 40 ± 10 58 ± 10# 54 ± 7# 49 ± 5† 38 ± 7‡ 53 ± 4#† 45 ± 8#† 

VT (l) 2.4 ± 0.2 2.8 ± 1.0 2.6 ± 0.2# 2.6 ± 0.4 3.0 ± 0.3† 3.0 ± 0.4 2.7 ± 0.4#† 2.5 ± 0.4# 

HR (beats.min-1) 155 ± 9 168 ± 14 158 ± 9# 170 ± 12 172 ± 8† 175 ± 6† 178 ± 6†# 181 ± 6#† 

Data are expressed as mean ± SD. VO2
-1, oxygen consumption; VCO2

-1, carbon dioxide output; VE, minute ventilation; fB, breath frequency; VT,

tidal volume; HR, heart rate; 10minTT, ten minutes time-trial; 1minTT, one minute time-trial; TT1; first time-trial, TT2, second time-trial.  # p < 0.05 

vs. first time-trial; † p < 0.05 vs. the corresponding 10minTT; ‡ p < 0.05 vs. PRO 



136



 137 

Figure 1. Power output and muscle activation during one minute and 

ten minutes cycling time-trials. 
Data are presented as mean ± SE. Data for professional (PRO) and moderately trained 

(MOD) cyclists are prensente in the left and right panels, respectively. RMS%MVC, root mean 

square of each burst from the EMG signal recorded during exercise, normalized to the RMS 

recorded during pre-exercise MVC; VL, vastus lateralis; VM, vastus medialis; RF, rectus 

femoris; 10
min

TT, ten minutes time-trial; 1
min

TT, one minute time-trial. * p < 0.05 vs. the 

corresponding 1
min

TT; # p < 0.05 between first and second time-trial; † p < 0.05 between PRO 

and MOD. 
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Figure 2. Quadriceps fatigue after one minute and ten minute time-trials. 

Data are presented as mean ± SE. Fatigue indices in this figure represent the percent 

change from pre- to 15s post-exercise. The hatched areas correspond to the data from the 

second time-trial. Black dots correspond to the individual data for each variable. PRO, 

professional cyclists; MOD, moderately trained cyclists; MVC, maximal voluntary 

contraction; VA, voluntary activation of the quadriceps; QT
single

, potentiated quadriceps twitch 

evoked with supramaximal electrical single stimulation; QT
10

, potentiated quadriceps twitch 

evoked with supramaximal electrical 10Hz-paired stimulation; QT
100

, potentiated quadriceps 

twitch evoked with supramaximal electrical 100Hz-paired stimulation; 10
min

TT, ten minutes 

time-trial; 1
min

TT, one minute time-trial. * p < 0.05 between one minute and ten minutes time-

trial; # p < 0.05 between first and second time-trial; † p < 0.05 between PRO and MOD. 
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Figure 3. Quadriceps fatigue recovery after one minute and ten minutes cycling 

time-trials. 

Data are presented as mean ± SE. Recovery (from 15s through 15min post-exercise) of 

all fatigue indices is presented as percent of baseline. The grey area corresponds to the second 

cycling time trial. All fatigue indices remained significantly different from baseline 

throughout the recovery period. The coefficient ea from the single-exponential function that 

was used to characterize the rate of quadriceps force recovery is provided on each graph. 

PRO, professional cyclists; MOD, moderately trained cyclists; QT
single

, potentiated quadriceps 

twitch evoked with supramaximal electrical single stimulation; QT
10

, potentiated quadriceps 

twitch evoked with supramaximal electrical 10Hz-paired stimulation; QT
100

, potentiated 

quadriceps twitch evoked with supramaximal electrical 100Hz-paired stimulation; 10
min

TT, 

ten minutes time-trial; 1
min

TT, one minute time-trial. $ p < 0.05 between 15s and the 

corresponding time point * p < 0.05 between one minute and ten minute time-trial; # p < 0.05 

between first and second time-trial; † p < 0.05 between PRO and MOD 
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Figure 4. Relationship between quadriceps fatigue and post-activation 

potentiation. 

Pre- to 15 s post-exercise difference in potentiated quadriceps twitch evoked with 

supramaximal electrical single stimulation (QTsingle) and quadriceps post-activation 

potentiation (QT potentiation) from the first ten minute (A) and the first one minute (B) 

cycling time-trials are presented. 

 



ÉTUDE III 
Acute effects of interval drop-jumping compared to high intensity interval running on the 

time spent at maximal oxygen uptake and on neuromuscular fatigue 



 143 

PROBLÉMATIQUE ET HYPOTHÈSES 

Plusieurs études laissent supposer que la fatigue périphérique n’aurait pas seulement 

un effet aigu sur la performance, mais constituerait également un stimulus indispensable aux 

adaptations chroniques à l’entraînement (Rooney et al., 1994; Schott et al., 1995; Smith & 

Rutherford, 1995; Burtin et al., 2012). Par exemple, il a été montré que pour une même 

charge externe d’entraînement, les adaptations fonctionnelles étaient supérieures pour un 

groupe de sujets présentant une fatigue périphérique significative par rapport à des sujets non 

fatigués (Burtin et al., 2012). Ces résultats suggèrent que seuls les sujets, dont le niveau de 

fatigue périphérique dépasse un certain niveau, présenterons des adaptations de la fonction 

neuromusculaire. Le préparateur physique devra donc s’assurer que le système 

neuromusculaire ait été suffisamment sollicité pour que celui-ci s’adapte avec l’entraînement.  

L’optimisation des adaptations à l’entraînement est particulièrement recherchée dans 

le contexte actuel, où l’avènement du sport professionnel réduit – par l’augmentation du 

nombre d’événements compétitifs – le temps consacré au développement des qualités 

physiques. Il semble alors intéressant de favoriser des méthodes d’entraînement qui 

permettent d’optimiser et combiner les adaptations de plusieurs systèmes physiologiques à 

l’entraînement. Par exemple, la performance de la plupart des disciplines sportives requiert de 

produire des efforts – tels que le sprint ou le saut – d’intensité élevée et de courte durée 

(Spencer et al., 2005; Ben Abdelkrim et al., 2007). Il a été rapporté que l’entraînement en 

pliométrie constitue une méthode d’entraînement efficace pour augmenter la performance de 

sprints ou de sauts (Markovic, 2007; Sáez-Sáez de Villarreal et al., 2010; Sáez de Villarreal et 

al., 2012). Alkjaer et al. (2013) ont ainsi rapporté, chez des sujets entraînés, une amélioration 

de la hauteur de saut et de la puissance musculaire des muscles extenseurs de cheville et de 

genou comprise entre 7 % et 12 % après quatre semaines d’entraînement en drop-jump. La 

répétition d’un nombre important de ce type de contractions sur une courte durée est 

caractérisée par une fatigue neuromusculaire importante consécutive à l’accumulation de 

métabolites intramusculaires ou de dommages musculaires (Strojnik & Komi, 1998; 2000). 

Cette modalité d’exercice représenterait dès lors un stimulus idéal pour le développement des 

qualités physiques « musculaires ». 

Si la performance lors de sprints ou de sauts est importante pour de nombreuses 

disciplines sportives, le maintien d’un haut niveau de performance tout au long d’un 

événement compétitif ou d’une saison est également un facteur primordial. L’amélioration de 

la consommation maximale d’oxygène devrait permettre d’atteindre cet objectif. Les 

méthodes d’entraînement permettant d’atteindre et d’optimiser le temps de maintien à de 

hauts niveaux de VO! (i.e. une intensité d’exercice comprise entre 90% et 100% de VO!"#$) 

seraient les plus efficaces pour développer cette qualité physique (Wenger & Bell, 1986). 

Parmi les différentes méthodes d’entraînement disponible, l’entraînement par intervalles 
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sembe être la plus adaptée pour passer un temps important à de haut niveau de VO! (TVO!"#$) 

(Demarie et al., 2000; Billat et al., 2001; Dupont et al., 2002; Thevenet et al., 2007b). Par 

exemple, Dupont et al. (2002) ont rapporté un TVO!"#$ d’environ 5,5 minutes au cours d’un 

exercice de course de type intervalles, consistant à alterner jusqu’à épuisement des périodes 

de course de quinze secondes à une intensité correspondant à 120% de la vitesse associée à 

VO!"#$ à des périodes de récupération passive de quinze secondes, contre un TVO!"#$ 

d’environ 3,3 minutes au cours d’un exercice de course de type continue à VMA. L’efficacité 

de l’entraînement par intervalles résiderait également dans la répétition de l’hypoxémie 

musculaire transitoire provoquée par l’alternance de phase de repos et de course à haute 

intensité (Daussin et al., 2008). Cette alternance stimulerait la biogenèse mitochondriale, 

favorisant in fine la capacité oxydative du muscle et la fonction neuromusculaire (Daussin et 

al., 2008).  

Si les exercices de course à pieds ou de cyclismes sont les modalités d’exercice par 

intervalles les plus utilisées, les exercices de pliométrie peuvent également avoir une 

sollicitation métabolique importante si les sauts sont répétés avec une fréquence suffisante au 

cours d’une même série. Par exemple, Strojnik et Komi (1998; 2000) ont rapporté qu’un 

exercice de répétition de drop-jumps maximaux et sous-maximaux réalisé jusqu’à épuisement 

induisait une augmentation de la concentration en lactates sanguins au-delà de 5 mmol.L-1, 

témoin indirect de la contribution métabolique à l’exercice. De même, Brown et al. (2010) ont 

montré que huit séries de dix drop-jumps espacées de trois minutes de récupération passives 

élevaient la consommation d’oxygène au delà de valeurs supérieures à 80 % de VO!"#$. Une 

augmentation de la fréquence de sauts ou une diminution de la durée de récupération entre les 

séries par rapport au protocole utilisé par Brown et al. (2010) permettrait vraisemblablement 

d’augmenter le niveau de contribution aérobie. Ce type d’exercice étant caractérisé par une 

fatigue périphérique importante, ces derniers pourraient favoriser le développement conjoint 

de la fonction musculaire et cardiorespiratoire et ainsi augmenter l’efficacité de 

l’entraînement. Ces hypothèses restent néanmoins à démontrer.  

Les études longitudinales étant couteuses en temps et en ressources, nous avons 

d’abord souhaité savoir si un exercice de répétition de bondissements de type drop-jump 

permet de solliciter de haut niveaux de VO! (i.e. entre 90 % et 100 % de VO!"#$) tout en 

induisant une fatigue neuromusculaire importante par rapport à un exercice de type intervalles 

de course à pieds. L’objectif de cette étude III était donc de répondre à la question suivante : 

 

Est-ce qu’un exercice par intervalles de type drop-jump permet d’atteindre et de maintenir 

des niveaux de VO! compris entre 90 % et 100 % de VO!"#$ tout en imposant une fatigue 

neuromusculaire supérieure par rapport à un exercice par intervalles de type course à 

pieds ? 
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Pour répondre à cette question, nous avons comparé l’influence de deux types 

d’exercices par intervalles sur la contribution métabolique et la fatigue neuromusculaire. Le 

premier type d’exercice consistait à alterner, pendant onze minutes, quinze secondes de 

course à 120 % de la vitesse associée à VO!"#$ avec quinze secondes de récupération passive. 

Cette modalité d’exercice, très utilisée sur le terrain, permet d’optimiser le TVO!"#$ (Dupont 

et al., 2002) tout en favorisant un nombre important de fluctuations de la demande en 

oxygène. Le second type d’exercice était similaire, si ce n’est que les périodes de course 

étaient remplacées par des séquences de drop-jump. Pour déterminer l’influence de la 

fréquence de bondissements sur la contribution métabolique et la fatigue neuromusculaire, les 

sujets ont réalisé les séries de bondissements à une fréquence de sept drop-jumps ou de neuf 

drop-jumps par périodes de quinze secondes. TVO!"#$ et la fatigue étaient quantifiés comme 

indices des adaptations potentielles du métabolisme oxydatif et de la fonction 

neuromusculaire, respectivement. 

Les hypothèses suivantes ont été émises : 

1) La contrainte métabolique et le TVO!"#$ induits par l’exercice intermittent 
de bondissements à fréquence élevée (neuf drop-jumps par quinze secondes) 
et par l’exercice intermittent de course sont similaires. 

2) Le niveau de fatigue périphérique induit par les exercices de bondissements 
est supérieur au niveau de fatigue périphérique obtenu à la suite de 
l’exercice intermittent de course. 

3) La contrainte métabolique, le TVO!"#$ et le niveau de fatigue périphérique 
sont réduits lorsque la fréquence de saut est réduite. 

  



 146 

MÉTHODOLOGIE D’ANALYSE DU SIGNAL DE �O
2
 ET DU 

TEMPS PASSÉ AU DELÀ DE 90% DE �O
2MAX

 

L’une des principales contraintes méthodologiques de cette étude était de déterminer 

précisément le temps passé au-delà de 90 % de VO!"#$ lors des exercices de course et de 

bondissements. À l’exercice, la mesure des échanges gazeux cycle-à-cycle peut en effet être 

perturbée par des respirations « aberrantes » (e.g. toux, déglutissement, expirations saccadées, 

etc.) dues à une obstruction momentanée de la ligne d’échantillonnage lors des chocs ou des 

mouvements induits par l’exercice. Ces données ne peuvent être considérées comme faisant 

partie de la réponse physiologique à l’exercice. Il est donc nécessaire de traiter le signal 

enregistré pour les supprimer des résultats. 

Pour limiter l’influence des perturbations décrites ci-dessus sur le signal de VO!, l’une 

des techniques les plus utilisées consiste à éliminer les cycles respiratoires « possédant » une 

déviation supérieure à trois fois la déviation standard par rapport au signal moyen (i.e. une 

méthode de seuil, Brittain et al., 2001; Day et al., 2003; Rossiter et al., 2006; Da Boit et al., 

2014). Pour ce faire, une courbe de tendance est calculée à partir d’une moyenne calculée à 

intervalle régulier puis soustraite au signal brut. La déviation standard du signal résiduel est 

alors calculée et les valeurs supérieures ou inférieures à plus ou moins trois fois cette 

déviation standard sont éliminées ou écrêtées aux bornes dépassées (Lamarra et al., 1987). Un 

exemple, présenté figure 32, montre que cette méthode présente quelques limites. En effet, 

lors de la phase d’adaptation de la réponse de VO!  au début de l’exercice, le signal 

« modélisé » ne tient pas compte des variations importantes d’un cycle à l’autre des valeurs de 

VO!. Dès lors, cette méthode de seuil supprimerait des données pertinentes de VO! qui ne sont 

pas des artefacts de mesure (cf. les points supérieures ou inférieurs aux bornes Fig. 32B). 

Dans le cadre d’un exercice par intervalles, où le signal de VO! fluctue sur de courtes 

périodes et à de nombreuses reprises au cours de l’exercice, cette méthodologie n’est pas 

adaptée. 
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Une alternative à cette méthode consiste à modéliser seconde-par-seconde le signal 

VO! pour obtenir une courbe de tendance passant au plus proche de tous les points du signal 

brut (Fig. 33, Whipp et al., 1982; Hughson et al., 1988; Macdonald et al., 1997; Carter et al., 

2000; Perrey et al., 2001; Brittain et al., 2001; Perrey et al., 2002). Ce modèle est composé de 

deux ou trois fonctions exponentielles selon que l’intensité d’exercice est modérée ou sévère 

(Perrey et al., 2002). Chaque fonction correspond à une composante de la réponse de VO! à 

l’exercice : la composante primaire, la composante principale et la composante lente 

(équation 5). Les différents paramètres de l’équation sont calculés par la méthode des 

moindres carrés, qui consiste à minimiser l’erreur élevée au carré entre les données brutes et 

le signal modélisé.  
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Figure 332. Exemple d’une méthode d’analyse et d’élimination des données aberrantes d’un signal de 
consommation d’oxygène  (�̇�

�
) obtenu lors d’un exercice de course continue pour un sujet représentatif 

 Le signal de consommation d’oxygène présenté a été enregistré au cours d’un exercice de course 
continue à une intensité correspondant à 100 % de la VMA. La figure A représente le signal brut (trait gris) et le 
signal « modélisé » (trait noir). Le signal brut était « modélisé» en calculant par période de vingt secondes une 
moyenne du signal brut (A). La figure B représente le signal résiduel résultant de la soustraction de la courbe 
« modélisée » à la courbe de signal brut.  Selon cette méthode d’analyse, les données supérieures ou inférieures à 
± �×�� (limites matérialisées figure B par les deux lignes horizontales) étaient éliminées. Bien que cette 
méthode semble être efficace sur une partie du signal brut, elle ne l’est pas lors de la phase d’adaptation du signal 

de �̇�
�
. Selon la méthode présentée ici, des données aberrantes seraient « détectées » aux alentours de 200 s alors 

que ces dernières sont des données pertinentes. Les signaux présentés sont issus de données expérimentales 

acquises lors de l’étude III. 
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Figure 323. Méthode de modélisation du signal de 
consommation de l’oxygène au cours d’un effort de 
course de type continu pour un sujet représentatif 

 Le signal de consommation d’oxygène a été 
obtenu au cours d’un exercice de course continue, 
réalisé jusqu’à épuisement, à une intensité correspondant 
à VMA. Le signal a été modélisé selon le modèle décrit 
dans l’équation 5 ci-dessus. Les signaux présentés sont 

issus de données expérimentales acquises lors de l’étude 

III. 
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(5)  ��! � =  �! + �! 1 −  �

! !!!!

!! ⋅ �! +  �! 1 −  �

! !!!!

!! ⋅ �! +  �! 1 −  �

! !!!!

!! ⋅ �! 

Équation 5. Équation de modélisation du signal de �O2 enregistré lors d’exercice de type continu 
d’intensité sévère 
�O2(t) représente le signal de �O2 modélisé pour chaque seconde (t). Les coefficients A1, A2 et A3 représentent 

les coefficients d’amplitude de chaque fonction exponentielle. A0 représente le niveau de �O2 mesuré au repos. 
Les constantes δ1, δ2 et δ3 représentent le délai d’apparition de chaque composante. τ1, τ2 et τ3 représentent la 
constante de temps caractérisée par l’atteinte de 63% de l’amplitude de la fonction exponentielle correspondante. 
Lorsque t est supérieur ou égal à δ1, δ2 ou δ3, u1, u2 ou u3 sont respectivement égales à 1. Lorsque t est inférieur à 
δ1, δ2 ou δ3, u1, u2 ou u3 sont respectivement égales à 0. 

Concernant les exercices par intervalles, aucune méthode spécifique n’est proposée 

pour modéliser la réponse VO! à l’exercice (Billat et al., 2000; Demarie et al., 2000; Billat et 

al., 2001; Dupont et al., 2002; 2003; Midgley et al., 2007b; Thevenet et al., 2007b; Midgley 

et al., 2007a; Thevenet et al., 2007a; Ben Abderrahman et al., 2013; Turnes et al., 2016). Par 

conséquent, nous avons développé une nouvelle approche méthodologique nous permettant de 

répondre à cette contrainte. Les détails du développement et des solutions de chaque calcul de 

cette approche sont présentés en Annexe. Cette méthode se base sur une modélisation du 

signal VO! de chaque période d’effort et de récupération par optimisation d’une fonction 

exponentielle sous contraintes. Si nous considérons que l’ensemble du signal VO! brut est 

composé de � périodes d’effort ou de récupération, chacune composée de � données, chaque 

période d’effort ou de récupération peut ainsi être modélisée selon la formule :  

 
(6)   ∀ � ∈  [0;  � − 1], ∀ � ∈  [1;  �]  �! � =  �!,!�

!!/!
+ �!,! 

 

Où  �! �  représente une période (ou segment) � de signal modélisé à l’instant �, �!,! et �!,! 

représentent les paramètres d’amplitude respectifs à chaque segment �  et �  représente la 

constante de temps nécessaire pour atteindre 63% de la réponse exponentielle. La 

modélisation de chaque période d’effort ou de récupération était optimisée sous une contrainte 

de raccordement. En d’autres termes, la dernière donnée de chaque période d'effort ou de 

récupération était « raccordée », imposée, à la première donnée de la période d’effort ou de 

récupération suivante. L’utilisation d’une optimisation sous contraintes constitue l’originalité 

de notre méthode et permet de se rapprocher au plus près d’une réalité physiologique. En 

effet, lorsque l’organisme doit adapter une fonction physiologique à un instant  � +  1, 

l’adaptation consécutive ne sera pas déterminée de façon indépendante aux instants 

précédents, mais sera dépendante et donc « raccordée » à l’état de l’instant �. Dans le cadre de 

notre modélisation du signal, si aucune contrainte n’est utilisée, ce raccordement n’est pas 

garanti. De plus, dans le cas où le signal est sujet à des artefacts de mesures, l’utilisation 

d’une optimisation sous contraintes augmente la robustesse du modèle, car celui-ci sera moins 

influencé par ces données aberrantes. Un exemple de signal VO!  mesuré au cours d’un 

exercice par intervalles de type bondissements, modélisé avec ou sans contrainte, est présenté 

figure 34.  
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Dans notre modèle, la contrainte peut être exprimée comme :  

 
(7) ∀ � ∈ [2; �]  �! 0 =  �!!! � − 1  

   ⇔   �! 0 −  �!!! � − 1 = 0  

Pour une valeur de � fixée, les paramètres de l’équation 6 (�!,! et �!,!) sont déterminés par la 

méthode des moindres carrés qui consiste à trouver le minimum de la somme des erreurs 

élevées au carré : 

(8)   �!(�!,!; �!,!) = ��!,! � − �! �; �!,!; �!,!

!!!

!!!

 
! 

Où ��!,!(�)  représente les observations réelles et �!(�)  les observations modélisées. 

L’équation 8 devant respecter la contrainte de raccordement de l’équation 7, la valeur des 

Figure 34. Exemple d’une modélisation du signal de consommation d’oxygène avec ou sans contrainte. 
Le signal brut de ce sujet représentatif a été enregistré lors d’un exercice de onze minutes de bondissements à 

haute fréquence. Les figures supérieures (A-B) représentent la modélisation du signal brut sans contrainte de 
raccordement entre les périodes d’effort et de récupération. Les figures inférieures (C-D) représentent la 
modélisation du signal brut avec une contrainte de raccordement entre les périodes d’effort et de récupération. 
Les figures de droite (B-D) présentent un zoom des figures de gauche (A-C), dont la zone est matérialisée par 
des pointillés noirs. Ces figures montrent que lorsque le signal brut est sujet à des artefacts de mesure, la 
modélisation du signal sans contrainte n’est pas pertinente, puisqu’elle ne présente pas nécessairement une 
fonction exponentielle croissante en période d’effort ou décroissante en période de récupération. Dans le cadre 
de données où le signal est influencé par des artefacts de mesures, l’utilisation d’une contrainte de raccordement 
permet alors d’augmenter la robustesse de la modélisation en réduisant l’influence des artefacts de mesures sur 
le signal modélisé. Figures créées à partir de données expérimentales de l’étude III. 
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coefficients �!,!et �!,! peut être trouvée en utilisant la méthode du multiplicateur de Lagrange 

qui consiste à trouver l’extremum d’une fonction � exprimée par :  

 
(9)     � �, � = � � +  � ∙ � �  

 Où � �  est une fonction que l’on cherche à minimiser sous la contrainte � � =  0 et � le 

multiplicateur de Lagrange. L’équation 9 peut alors s’écrire : 

 
(9’)     �! = �!(�!,!; �!,!) +  �! ⋅  (�! 0 −  �!!! � − 1 ) 

Trouver l’extremum de la fonction �! consiste à trouver les valeurs où la différentielle de �! 

est nulle. Cela revient à trouver les valeurs où les dérivées partielles des inconnues de la 

fonction �! (i.e. �!,!;�!,! ; �!) sont nulles, soit : 

Lorsque ces solutions sont trouvées, la valeur de �  est déterminée par la méthode des 

moindres carrés en utilisant une méthode itérative. Cela consiste à trouver la valeur de � qui 

permet de minimiser la somme des erreurs, entre les observations réelles et modélisées, 

élevées au carré à partir d’une grille de valeurs. Lorsque la valeur de � optimale a été 

déterminée, chaque période d’effort ou de récupération est alors modélisée à partir de 

l’équation 6, puis concaténée une à une pour former le signal modélisé. 

  

 (10)   
!�!

!!!,!

= 0 ; 
!�!

!!!,!

= 0 ;  
!�!

!!!

= 0   
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RÉSUMÉ  

Objectifs : Cette étude avait pour objectif de déterminer et comparer l’influence d’un 

exercice intermittent de bondissements sur la demande métabolique et la fonction 

neuromusculaire par rapport à un exercice intermittent de course à haute intensité. 

Méthode : Treize sujets ont participé à l’étude. Après avoir déterminé, au moyen de 

deux tests triangulaires, la consommation maximale d’oxygène (VO2max) et la vitesse 

maximale aérobie (VMA), les participants ont réalisé, dans un ordre randomisé, trois 

exercices par intervalles. Chaque exercice consistait à alterner pendant onze minutes des 

périodes d’effort et de récupération passive de quinze secondes. Les périodes d’efforts étaient 

composées soit de course à 120 % de VMA (RUN), soit de séries de drop-jumps réalisés à 

une fréquence élevée (neuf drop-jumps ; DJ9) ou soit de séries de drop-jumps réalisés à une 

fréquence modérée (sept drop-jumps ; DJ7). La demande métabolique et l’activation 

musculaire des chefs du quadriceps, mesurée par électromyographie de surface, ont été 

enregistrées tout au long de chaque exercice.  Les niveaux de fatigue neuromusculaire, 

périphérique et centrale du quadriceps étaient respectivement quantifiés par la réduction 

moyenne (pré- vs. post-effort) de la contraction maximale volontaire, du pic de force 

potentiée évoquée par stimulations supramaximales électriques du nerf fémoral (QTsingle) et 

du niveau d’activation volontaire mesurée par la technique de la stimulation surimposée. Le 

temps passé au-delà de 90 % de la consommation maximale d’oxygène (TVO2max) était calculé. 

Résultats : Aucune différence n’a été observée sur les paramètres métaboliques et 

cardio-ventilatoires entre RUN et DJ9. Spécifiquement, 12 et 7 sujets ont atteint 90% de 

VO2max au cours de RUN et DJ9. Les sujets ayant atteint 90% de VO2max lors de RUN et DJ9 

ont passé un TVO2max similaire au-delà de cette intensité (respectivement, 175 ± 70 s vs. 189 ± 

172 s; p = 0,85). L’activation musculaire des chefs du quadriceps était supérieure au cours de 

DJ9 comparée à RUN (p < 0,05) se traduisant par une réduction de QTsingle supérieure (p < 

0,05). Lorsque la fréquence de bondissements était réduite de neuf à sept sauts par période 

d’effort, un seul sujet a atteint 90 % de VO2max et TVO2max pour ce sujet était plus faible au 

cours de DJ7 par rapport à DJ9 (37 s vs. 180 s). Le niveau d’activation musculaire ou de 

réduction de QTsingle mesuré au cours de DJ7 était supérieur à RUN et similaire à DJ9. 

Conclusion : Nos résultats montrent qu’un exercice par intervalles de type drop-jump 

à haute fréquence induit une sollicitation aérobie similaire à un exercice par intervalles de 

type course à pieds tout en induisant une fatigue périphérique supérieure. Nos résultats 

démontrent également qu’une fréquence de bondissements élevée est nécessaire pour 

maintenir une sollicitation aérobie élevée. Bien qu’une individualisation de la fréquence de 

saut semble nécessaire pour optimiser la réponse métabolique de chaque sujet au protocole de 

bondissements, la pratique de ce type d’exercice à l’entraînement pourrait favoriser les 

adaptations combinées de type cardiométaboliques et neuromusculaires.  
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Abstract 

 

Drop-jumps and high intensity interval running are relevant training method to 

improve muscle power and endurance performance, respectively. Combined training effects 

might however be achieved by performing high volume interval drop-jumping. Our goal was 

thus to determine the acute effects of interval drop-jumping on oxygen uptake (VO2) and 

peripheral fatigue levels, key determinant of cardioventilatory and neuromuscular adaptations 

to training. Thirteen subjects performed, on separated days, three 11 min ‘interval-training’ 

sessions, during which participants ran 15 s at 120% of the velocity that elicited maximal VO2 

(VO2-MAX ; ITRUN) or drop-jumped at 7 (ITDJ7) or 9 (ITDJ9) jumps per 15 s, interspersed with 15 

s of passive recovery. VO2, the time spent above 90% of VO2-MAX and cardioventilatory indices 

were collected. Peripheral fatigue was quantified via pre- to post-exercise changes in 

potentiated quadriceps twitch force (∆QT), evoked by supramaximal electrical stimulation of 

the femoral nerve. Twelve, seven and one subject reached 90% of VO2-MAX or higher during 

ITRUN, ITDJ9 and ITDJ7, respectively. TVO2-MAX (175 ± 70 s vs 189 ± 173 s; p = 0.99) was similar 

between ITRUN and ITDJ9. Moreover, ∆QT in ITDJ9 and ITDJ7 were similar (-17 ± 9 % vs -14 ± 8 

%; p > 0.73) but significantly greater than in ITRUN (-8 ± 7 %; p < 0.05). Because high 

frequency interval drop-jumping resulted in similar time spent at high percentage of VO2-MAX 

and more peripheral fatigue than interval running, it might be a relevant training method to 

combine improvements in endurance and muscle power performance. 

 

Key words: interval training, high intensity interval running, drop-jump, plyometric 

exercise, endurance training, strength training, neuromuscular fatigue, peripheral fatigue. 
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Introduction 
 
Exercise performance of many sport disciplines (e.g. team sports, racquet sports, short 

and mid-distance running, etc.) requires both high endurance (cardioventilatory function) and 

muscle power output capabilities (neuromuscular function). Athletes from such disciplines 

have indeed to perform very short bouts of high-intensity actions such as sprints or jumps 

while maintaining a high level of activity throughout a competition event that could last 

several minutes to hours (Spencer et al., 2005; Ben Abdelkrim et al., 2007). Usually, these 

specific physical abilities are developed separately. However, if enhancing physical abilities 

is a major concern for improving sport performance in professional and elite athletes, the 

increasing number of competition significantly reduces the time allocated to physical training. 

Therefore, improving the efficiency of physical training program is of critical importance and 

this goal might be achieved by combining the development of several physical abilities within 

a given exercise. 

 Regarding cardioventilatory development, maximal oxygen uptake (VO2-MAX) is 

a key determinant of endurance performance and is effectively improved by high intensity 

interval training (i.e. bouts of high-intensity exercise separated with bouts of recovery, 

Laursen & Jenkins, 2002; Little et al., 2010; Jacobs et al., 2013). High intensity interval 

running is a training method commonly used by physical trainers and generally accepted as 

the gold standard approach for VO2-MAX development (Billat, 2001; Helgerud et al., 2007; 

Little et al., 2010; Jacobs et al., 2013; MacInnis & Gibala, 2017). The improvement in VO2-

MAX following interval running rely, for a significant part, on the time spent at VO2-MAX (i.e. 

between 90% and 100% of VO2-MAX) (Wenger & Bell, 1986; Ben Abderrahman et al., 2013; 

Turnes et al., 2016). 

Regarding neuromuscular development, plyometric training is a well-known and 

effective training method to improve muscle power output (Wilson et al., 1993; Markovic, 

2007; Sáez-Sáez de Villarreal et al., 2010; Chelly et al., 2010; Sáez de Villarreal et al., 2012; 

Alkjaer et al., 2013). Some of the key parameters of plyometric training efficiency is a high 

volume (120 drop-jumps per session or above, Ramírez-Campillo et al., 2013) and a short 

ground contact time (Wilson et al., 1993; Byrne et al., 2010; Ball et al., 2010).  

Interestingly, a recent investigation reported that eight series of ten drop-jumps 

separated by three minutes of passive recovery can elevate exercise oxygen uptake up to 83% 

of VO2-MAX (Brown et al., 2010). This result suggests that high volume interval drop-jumping,  

during which sequences of repeated drop-jumps at high frequency are alternated with short 

sequences of recovery, might be an effective training method to combine muscle power and 

endurance enhancement. However, the effects of interval drop-jumping on VO2 and the 

cardioventilatory responses to exercise as well as its consequences on the neuromuscular 

function are unknown. This is crucial because the risk of such a combined training method is, 
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while trying to develop both capabilities at the same time, to finally not stimulate the 

underlying physiological processes enough to get significant training adaptations.  

 Moreover, exercise-induced muscle fatigue – or peripheral fatigue  – has been 

shown to be a key determinant of muscle and functional adaptations to training (Rooney et 

al., 1994; Schott et al., 1995; Burtin et al., 2012). For example, Burtin et al. (2012) showed 

on COPD patients that an improvement of the total distance during a six-minutes walking test 

following a twelve weeks endurance training program occurred only in patients demonstrating 

significant training-induced peripheral fatigue (i.e. a 15% reduction in quadriceps twitch force 

or above). The degree of exercise-induced peripheral fatigue might thus be an interesting 

index of the training effects on the neuromuscular function. 

 The purpose of the present study was to test the acute VO2 and fatigue 

responses to high volume interval drop-jumping, during which sequences of repeated drop-

jumps are alternated with sequences of passive recovery. Results were then compared to the 

responses obtained during high intensity interval running. We hypothesized that, compared to 

high intensity interval running, the time spent at VO2-MAX is similar but the degree of 

peripheral fatigue is higher during high volume interval drop-jumping, and that these effects 

are dependent on the drop-jumping frequency. 

 

 

Method 
 
Participants. 

Thirteen healthy subjects (nine male and four female) participated in this study (age = 

21 ± 2 years [mean ± SD], height = 173 ± 9 cm, body mass = 67.4 ± 9.4 kg, body fat = 13.3 ± 

2.8 %). All participants were non-smoker and non-medicated. The study was approved by the 

local ethics committee and conducted according to the Helsinki Declaration for human 

experimentation. 

 

Experimental Design. 

During at least two preliminary visits, anthropometric measurements were collected 

and subjects were thoroughly familiarized with the neuromuscular and exercise testing 

procedures. The drop height that produced the greatest power output was determined. Every 

participant also performed, on separate days, two maximal incremental exercise tests to 

exhaustion (MIE, 8 ± 1-km.h-1 + 0.5-km.h-1.min-1) on a motorized treadmill (RUN900, 

Technogym, Rome, Italy) to determine VO2-MAX and the minimal velocity that elicits VO2-MAX 

(vVO2-MAX). After five minutes of passive recovery, a constant-workload running test at 105% 

of vVO2-MAX (CW105%) was performed until exhaustion to ensure that the peak VO2 (VO2-PEAK) 
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measured during the previous maximal incremental test corresponded to VO2-MAX (Rossiter et 

al., 2006).  

During four experimental visits, participants performed, on separate days, one 

constant-workload running test until exhaustion at 100% of vVO2-MAX (CW100%) and three 11 

min ‘interval-training’ sessions (IT), during which participants ran (ITRUN) or repeated drop-

jumps (ITDJ) for 15 s, alternated with 15 s of passive recovery. Specifically, during ITRUN, 

participants ran at a velocity corresponding to 120% of vVO2-MAX. This running speed has 

been shown to elicit the greatest TVO2-MAX during an interval running protocol similar to the 

one used in the present study (Dupont et al., 2002). During the work / recovery transition 

phases, the treadmill belt speed was kept constant and participants were asked to “jump on” or 

“jump off” the treadmill while bearing on the arms of the treadmill structure. During ITDJ, 

participants dropped and jumped back and forth from two boxes separated by one meter, at a 

jumping frequency of either 7 (ITDJ7) or 9 (ITDJ9) drop-jumps per 15 s, and from the height  

that maximized their power output (48 ± 14 cm; as determined during the preliminary visits). 

Total drop jump volume was 154 and 198 in ITDJ7 or 9 ITDJ9, respectively. Subjects were 

instructed to reach the floor with both feet and to jump as fast and as high as possible toward 

the box located in front of him. DJ frequency was set by a custom-made soundtrack, with a 

beep occurring every time the subject had to drop and jump from one box to the other. 

Neuromuscular testing was performed prior and immediately after the end of every IT. 

Experimental sessions were performed at the same time of day. To account for potential order 

effects, a randomized block design was used for the four experimental visits. 

 

Data collection and analysis 

Drop-jump height and mechanical performance. Prior to every MIE, participants 

performed, in a randomized order, three consecutive DJ with both feet at a 20, 30, 40, 50 and 

60-cm height. Jumps were separated by 1 min of passive recovery. To ensure that 

performance was maximized during each DJ, subjects were instructed to jump “as fast and as 

high as possible” (Byrne et al., 2010). Moreover, after each trial, subjects were given the 

possibility to reject a DJ that they did not consider as “maximal”. Jump height and power 

output were estimated from the ground contact and the flying times, measured by an optical 

acquisition system (accuracy: 1/1000th s; OPTOJUMP, Microgate, Bolzano, Italy). Data 

obtained at each drop eight were averaged. Then, for every subject, the drop height that 

elicited the greatest power output was subsequently used during ITDJ7 and ITDJ9, as it is the 

drop height that has been reported to produce the greatest training-induced enhancement in, 

for example, reactive strength of the stretch-shortening cycle and the vertical jumping 

capacity (Wilson et al., 1993; Byrne et al., 2010), key components in numerous sports 

performance. During ITDJ, ground contact time was recorded during each jump. Participants 
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were also instructed to land between the optical sensors (i.e. on the floor) following the last 

jump of every work bout to determine flying time and therefore estimate power output. 

 

Exercise responses. Ventilation and gas exchanges were measured breath-by-breath at 

rest and during exercise using a stationary automatic ergospirometer (MS-CPX, Viasys, San 

Diego, California, USA). Before each test, gas analyzers were calibrated using a certified gas 

preparation (O2: 16% - CO2: 5%) and an accurate volume of ambient air (2l) was used to 

adjust the pneumotachograph. Heart rate was calculated from the R-R intervals recorded at 1-

kHz by a heart rate monitor (RS800CX, Polar Electro, Kempele, Finland). Heart rate data 

were averaged every 5 s and maximal heart rate (HR-MAX) was defined as the maximal value 

recorded during MIE. Capillary blood lactate samples (5 μl) were collected from a fingertip at 

rest and 3 min post-exercise. Samples were analyzed immediately by an ampero-metric 

method with enzyme electrode (LactatePro, Arkray, Kyoto, Japan) for determination of total 

whole-body blood lactate concentration ([La]b). Rate of perceived exertion was obtained at 

rest and at every minute during exercise using the Borg’s modified CR10 scale (Borg, 1998). 

 

Processing of the gas exchange data. During exercise, breath-by-breath data were 

disrupted by occasional errant breaths (e.g. swallows, coughs, sighs), which were not 

considered as part of the underlying physiological response to exercise. To remove these 

artifacts, breath-by-breath data from every work and recovery bouts were linearly interpolated 

to obtain one datapoint per second and fitted using an exponential function. To optimize the 

artifact removal procedure, a first fitting of the data including the errant breaths was 

performed and the resulting fitted curve was substracted from the raw signal. Data exceeding 

three times the standard deviation of the residual signal were then removed (Lamarra et al., 

1987) The filtered breath-by-breath data were then fitted a second time using the same 

method.  

The time to reach and the time spent (TVO2-MAX) above 90% of VO2-MAX, were 

determined during all IT and CW100%. The time to reach 90% of VO2-MAX was regarded as the 

time required for the participant to reach at least 90% of VO2-MAX for two consecutive exercise 

bouts. TVO2-MAX was calculated as the time during which VO2 from the filtered and interpolated 

breath-by-breath data was equal to or exceeded 90% of VO2-MAX. During IT, to estimate the 

magnitude of VO2 recovery between work bouts (∆ VO2), the minimal VO2 value measured 

during the n recovery bout was subtracted from the maximal VO2 value measured during the 

n-1 work bout. 

 

Contractile properties and voluntary activation. For the assessment of the contractile 

function, subjects were seated on a custom-made bench, arms folded across the chest, with a 

trunk/thigh angle of 135° and the right knee joint angle at 90°. A non-compliant strap attached 
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to a calibrated load cell (model SM-2000N, Interface, Scottsdale, AZ, USA) was fixed to the 

subject’s right ankle, just superior to the malleoli. The cathode, a self-adhesive electrode (3 x 

3 cm, Ag-AgCl, Mini-KR, Contrôle-Graphique, Brie-Comte-Robert, France), was placed on 

the femoral triangle, at the stimulation site which resulted in both the maximal force output 

and the maximal amplitude of the compound muscle action potential (MMAX) for the vastus 

lateralis (VL), vastus medialis (VM) and rectus femoris (RF). The anode, a carbon-

impregnated electrode (70 x 50mm) was rubbed with conductive gel and placed on the gluteal 

fold. The position of these electrodes was marked with indelible ink to ensure a reproducible 

stimulation site across visits. A constant current stimulator (DS7A, Digitimer, Hertfordshire, 

United-Kingdom) delivered a square wave stimulus (1 ms) at a maximum of 400V. To assure 

maximal spatial recruitment of motor units during the neuromuscular tests, the stimulation 

intensity (201 ± 30 mA) was set to 120% of the stimulation intensity eliciting maximal 

quadriceps twitch and MMAX. For the evaluation of quadriceps function, potentiated 

quadriceps twitches were measured 3 s after each maximal voluntary contraction (MVC), 

respectively. Six MVCs, separated by 1 min, were performed prior to every IT. Following 

exercise, because force loss recovery tends to be very quick during the first minutes following 

exercise termination, measurements of the neuromuscular function were obtained exactly at 

30 s after exercise termination as well as at 1, 2, 4 and 6 post-exercise. Potentiated quadriceps 

twitch force evoked by single electrical stimulation of the femoral nerve (QTsingle), and paired 

electrical stimulations at a frequency of 10 Hz (QT10) and 100 Hz (QT100) were elicited 3 s, 6 

s, and 9 s after each MVC, respectively. For all QT10, QT100, and MVCs, we determined peak 

force. For all QTsingle, peak force, contraction time to peak force (CT), maximal rate of force 

development (MRFD, maximal value of the first derivative of the force signal) and half 

relaxation time (HRT, time to obtain half of the decline in maximal force) were assessed. 

Superimposed paired stimuli at 100Hz (QT100,superimposed) were delivered during the peak force 

of each MVC to determine voluntary activation of the quadriceps (VA, Merton, 1954). 

Voluntary activation was calculated according to the following formula: VA (%) = (1 – 

QT100,superimposed / QT100) ×100. Quadriceps (peripheral) fatigue was calculated as the difference 

in evoked twitch force from pre- to post-exercise and expressed as a percent change from pre-

exercise (ΔQTsingle, ΔQT10, and ΔQT100). The ratio QT10 / QT100 (QT10:100) was calculated as a 

decrease in this ratio is commonly interpreted as an index of low-frequency fatigue (Martin et 

al., 2004). 

 

Surface electromyography (EMG). Electrical activity of the VL, VM and RF of the 

right leg was recorded by three pairs of Ag/AgCl surface electrodes (diameter = 10 mm; inter-

electrode distance = 20 mm; Mini-KR, Contrôle-Graphique, Brie-Comte-Robert, France) 

placed on the muscle belly connected to an EMG system (Octal Bio-Amp, ML138, 

AdInstrument, Bella-Vista, Australia). A reference electrode was placed on the right lateral 
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tibial condyle. The skin was shaved, abraded with emery paper and cleaned with alcohol to 

reduce skin impedance below 3kΩ (i.e. 1.7 ± 0.8 kΩ). The position of the electrodes 

optimizing MMAX was marked with indelible ink to ensure identical placement at subsequent 

visits. EMG signals were amplified (gain = 20mV), filtered (bandwidth frequency, 0.03 Hz – 

1 kHz), and recorded (sampling frequency, 4 kHz) using a commercially available software 

(Labchart 7, ADInstruments, Bella-Vista, Australia). Using a custom-made Matlab (Matlab 

7.12, MathWorks, Natick, MA, USA) algorithm, each burst onset and offset of the 

rectified EMG signal recorded during each work bout of every IT was determined. The root 

mean square (RMS) of each burst from the EMG signal was calculated, normalized to the 

RMS recorded during pre-exercise MVC (RMS%MVC) and averaged. RMS during each MVC 

was calculated as the average value over a 0.5 s interval during the plateau phase of the MVC.  

 

Statistical analysis.  

 Data presented in the results section are expressed as mean ± SD. Normality of 

every dependent variable and homogeneity of the variance of the distributions (equal 

variance) were confirmed using the Kolmogorov-Smirnov test and the Levene test, 

respectively. To protect against the risk of type I error arising from multiple comparisons 

(Tabachnick & Fidell, 2007), a multivariate analysis (MANOVA) was conducted on our 

dependent variables recorded during exercise (i.e. power output, contact time, RMS%MVC, gas 

exchange and cardioventilatory variables) or during post-exercise recovery (i.e. 

neuromuscular fatigue indices). A significant (p < 0.01) condition × time effect was found for 

both the exercise and post-exercise recovery dataset. Then, two-way ANOVAs with repeated 

measures (condition × time) were used to test for condition effect across time on contact time, 

RMS%MVC, gas exchange and cardioventilatory variables during exercise, as well as fatigue 

indices during post-exercise recovery. When a significant difference was found with the two-

way ANOVA, multiple comparisons analysis was performed using the Tukey’s HSD test. In 

addition, a one-way ANOVA with repeated measures were used to determine differences 

across conditions on absolute values of TVO2-MAX, time to reach 90% of VO2-MAX, ∆VO2 and 

[La]b. Effect size was assessed using partial eta-squared (η2). A η2 index for effect size was 

considered as small when η2 was close to 0.02, as medium when η2 was close to 0.13 and as 

large when η2 was close to 0.26 (Cohen, 1977). Differences in VO2-PEAK between MIE and 

CW105% were determined using Student’s paired t test. For the assessment of the between-

sessions reliability of VO2-MAX and vVO2-MAX, we tested for differences between MIE trials 

using Student’s paired t-test and calculated standard error as well as intraclass correlation 

coefficients (ICC) (Hopkins, 2000). Reliability was considered excellent when ICC was > 

0.75, good when ICC was < 0.75 and > 0.60, fair when ICC was < 0.60 and > 0.40 and poor 

when ICC was < 0.40 (Cicchetti, 1994). Effect size was then assessed using the Cohen’s d 

index. A Cohen’s d index for effect size was considered as small when d was close to 0.2, as 
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medium when d was close to 0.5 and as large when d was close to 0.8 (Cohen, 1977). 

Statistical analyses were conducted using Statistica 8.0 (StatSoft, Inc., Tulsa, OK, US). 

Statistical significance was set at p < 0.05.  

 

 

Results 
 
Determination of �O2-MAX  and v�O2-MAX. VO2-PEAK, HR-PEAK and [La]b recorded during 

all modalities of exercise are presented in Table 1. No significant difference was observed 

between VO2-PEAK measured during MIE and VO2-PEAK measured during the subsequent CW105% 

(first MIE: p = 0.52, d = 0.16; second MIE: p = 0.19, d = 0.31), showing that VO2-PEAK reached 

during MIE corresponded to VO2-MAX. No significant difference (p > 0.90, d > 0.03) and 

“excellent” reliability (ICC > 0.974, CV < 1.9 %) were found for VO2-MAX and vVO2-MAX 

between the first and the second MIE. Thus, VO2-MAX and vVO2-MAX were calculated as the 

average of the VO2-PEAK and the vVO2-MAX reached during the two MIE, and equaled 55 ± 7 

ml.min-1.kg-1 and 14.4 ± 1.8 km.h-1, respectively. 

 

Gas exchange and cardioventilatory variables. The gas exchange and 

cardioventilatory variables measured during ITRUN, ITDJ9 and ITDJ7 are presented in figure 1 

and figure 2. Significant between-condition (p < 0.01, η2 > 0.41) and interaction effects 

(condition ×  time; p < 0.001, η2 > 0.10) were found for every gas exchange and 

cardioventilatory indices recorded during ITRUN, ITDJ9 and ITDJ7. Specifically, post-hoc 

analysis revealed that VO2 (p = 0.94, Fig. 1), VCO2 (p = 0.97), VCO2.VO2
-1 (p = 0.94), VE (p = 

0.95), VE.VCO2
-1

 (p = 0.99), fR (p = 0.14), VT (p = 0.14) and HR (p = 0.37) responses to 

exercise were similar between ITDJ9 and ITRUN but significantly (p < 0.05) less during ITDJ7 

(Fig. 2). Moreover, a significant between-condition effect was found for VO2-PEAK (p < 0.001, 

η2 = 0.73) and ∆VO2 (p < 0.05, η2 = 0.38). Specifically, post-hoc analysis revealed no 

significant difference between VO2-PEAK reached during ITDJ9 compared to ITRUN (p = 0.14), but 

∆VO2 was less pronounced during ITDJ9 (p < 0.01). Twelve, seven and one subject reached 

90% of VO2-MAX or higher during ITRUN, ITDJ9 and ITDJ7, respectively. When only the subjects 

who reached 90% of VO2-MAX during ITRUN and ITDJ9 were considered (n = 7), the time to reach 

90% of VO2-MAX (163 ± 97 s vs 197 ± 158 s; p = 0.53) and TVO2-MAX (175 ± 70 s vs 189 ± 173 

s; p = 0.99) were similar between conditions. A significant between-condition effect was 

found for group mean [La]b (p < 0.001, η2 = 0.81), with [La]b being significantly lower after 

ITDJ9 and ITDJ7 compared to ITRUN (p < 0.05; Table 1). However, no significant difference in 

[La]b was found (6.5 ± 1.6 vs 6.0 ± 1.3 mmol.l-1; p = 0.84) when only the subjects who 

reached 90% of VO2-MAX during ITRUN and ITDJ9 were considered. Finally, all subjects reached 

90% of VO2-MAX during CW100%. VO2-PEAK and [La]b were higher than in any ‘interval training’ 
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condition (p < 0.001; Table 1). However, when only the subjects who reached 90% of VO2-

MAX during ITRUN and ITDJ9 were considered (n = 7), TVO2-MAX during CW100% (189 ± 93 s) was 

similar to TVO2-MAX during ITRUN and ITDJ9 (p > 0.99). 

 

Surface electromyography. Exercise had no effect on VL MMAX (p = 0.26, η2 = 0.10) 

and VM MMAX (p = 0.08, η2 = 0.13), while a significant exercise-induced reduction in RF 

MMAX (p < 0.05, η2 = 0.29) was found in ITDJ9. A significant between-condition effect was 

found for VL RMS%MVC (p < 0.001, η2 = 0.61), VM RMS%MVC (p < 0.05, η2 = 0.26) and RF 

RMS%MVC (p < 0.001, η2 = 0.57). Specifically, post-hoc analysis revealed that VL RMS%MVC, 

VM RMS%MVC and RF RMS%MVC was significantly greater during ITDJ9 and ITDJ7 compared to 

ITRUN (p < 0.05, Fig. 3). No significant difference was found between ITDJ9 and ITDJ7 (p > 

0.75).  

 

Fatigue variables. The absolute and normalized values of the neuromuscular variables 

measured at baseline and following exercise are presented in Table 2 and Figure 4. MVC, 

VA, QTsingle, QT10, QT10:100, CT and HRT were significantly impaired following every 

modality of ‘interval training’ exercise (p < 0.05, η2 > 0.25), whereas QT100 (p < 0.05) was 

reduced following ITDJ9 only. Significant reductions in MRFD were also found following 

ITDJ9 and ITDJ7. A significant between-condition effect was found for ∆QTsingle (p < 0.05, η2 = 

0.28), ∆QT10 (p < 0.05, η2 = 0.31), ∆QT10:100 (p < 0.01, η2 = 0.39) and ∆MRFD (p < 0.05, η2 = 

0.29). Specifically, post-hoc analysis revealed that ∆QTsingle, ∆QT10, ∆QT10:100 and ∆MRFD 

were similar (p > 0.73) after ITDJ9 and ITDJ7 but signifcantly higher compared to ITRUN (p < 

0.05). No significant between-condition difference was found for ∆MVC (p = 0.94, η2 < 

0.01), ∆VA (p = 0.30, η2 = 0.10), ∆QT100 (p = 0.10, η2 = 0.17), ∆CT (p = 0.44, η2 = 0.07) and 

∆HRT (p = 0.54, η2 = 0.05).  

 

Mechanical performance during interval drop-jumping. Ground contact time and 

power output are presented in figure 5. No effect of exercise duration (p > 0.09, η2 < 0.15) 

and no difference between ITDJ7 and ITDJ9 (p > 0.13, η2 < 0.10) were found for ground contact 

time and power output. 

 

Rate of perceived exertion. Significant between-condition and interaction effects were 

found for RPE. Specifically, during ITRUN and ITDJ9, RPE increased linearly and similarly (p = 

0.80) throughout exercise, from 1.3 ± 0.9 and 1.4 ± 1.0 to 6.4 ± 2.2 and 6.8 ± 2.0, 

respectively. During, ITDJ7, RPE also increased linearly (from 1.4 ± 1.1 to 4.2 ± 1.4) but 

remained lower (p < 0.05) than ITDJ9 and ITRUN from the 3rd to the last work bout. 
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Discussion 
 
We wished to determine the effects of high volume interval drop-jumping, compared 

to high intensity running interval on key determinants of cardioventilatory and neuromuscular 

adaptations to exercise training, namely the time spent at VO2-MAX and peripheral fatigue. Our 

results showed that high volume interval drop-jumping, when performed at high frequency 

(i.e. 9 jumps per 15 s), elicited similar VO2 and cardioventilatory responses to exercise but a 

two-fold higher degree of peripheral fatigue than high intensity interval running. Our results 

therefore suggest that high volume high-frequency interval drop-jumping might be an 

effective method to trigger complementary cardioventilatory and neuromuscular adaptations, 

which are particularly relevant to many sports requiring both endurance and muscle power 

capabilities.  

 

Effect of interval running and drop-jumping on time spent at  �O2-MAX. 

Our results showed similar gas exchange and cardioventilatory response to exercise 

during ITDJ9 compared to ITRUN (figure 1 and 2). Moreover, no significant difference in TVO2-

MAX, a key determinant of VO2-MAX improvement with training (Wenger & Bell, 1986; 

Gormley et al., 2008; Ben Abderrahman et al., 2013; Turnes et al., 2016), was found between 

ITDJ9 and ITRUN. Our findings therefore indicate that, the repetition of high volume, high 

frequency plyometric work bouts – a method commonly used during exercise training to 

improve muscle power (Markovic, 2007; Sáez-Sáez de Villarreal et al., 2010; Sáez de 

Villarreal et al., 2012) -, might be an effective training method to improve VO2-MAX and 

endurance performance. Our results extend previous findings from Brown et al. (2010), which 

showed that participants reached 83% of VO2-MAX during eight series of ten drop-jumps 

(height: 80 cm), with three minutes of passive recovery between series. The improved VO2 

response to repeated drop jumps in our study is likely due to 1) the shorter recovery duration 

between work bouts (i.e. 15 s vs 3 min), which prevented a fall in VO2 during recovery 

(Figure 1), and 2) a higher drop-jump frequency. Indeed, our ITDJ9 and ITDJ7 findings 

emphasized that the metabolic and cardioventilatory response to repeated drop-jumps is 

critically dependent on the jump frequency, as only interval drop-jumping at high frequency 

elicited VO2-MAX. 

Our results showed that, despite similar work / recovery intensity and duration, TVO2-

MAX in ITRUN was less than previously reported by Dupont et al. (170 ± 67 s vs 323 ± 172 s; 

2002). Differences in the warm-up protocol (with vs without), the exercise termination 

modality (exhaustion vs eleven minutes) as well as in the running surface (track vs treadmill) 

likely explain the difference between Dupont et al. (Dupont et al., 2002) and our study, 

respectively. For example, the increase in muscle temperature associated with a warm-up 

protocol facilitates oxygen dissociation from the hemoglobin (Barcroft & King, 1909; Macela 
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& Seliskar, 1925; Jensen et al., 2016) and oxidative enzymatic reactions (Bárány, 1967; Oksa 

et al., 1996). In turn, VO2 kinetic is accelerated, time to reach VO2-MAX is shortened and TVO2-

MAX is lengthened (Gerbino et al., 1996; Macdonald et al., 1997). It is to note that we did not 

use a warm-up in the present study to accurately determine the effects of interval running and 

drop-jumping per se on the time to reach VO2-MAX and on the exercise-induced degree of 

peripheral fatigue. 

 

Effect of interval running and drop-jumping on exercise-induced neuromuscular 

fatigue 

Our results showed that quadriceps force was significantly impaired after every 

‘interval training’ session (Fig. 3). The exercise-induced reductions in potentiated quadriceps 

twitch force as well as in voluntary activation suggest that the reduction in MVC peak force 

was caused by the alteration of processes within the working muscles (i.e. peripheral fatigue) 

and within the central nervous system (i.e. central fatigue) (Gandevia, 2001; Allen et al., 

2008a). Regarding peripheral fatigue development during exercise, absence of significant 

reductions in VL and VM MMAX indicates that the reduced potentiated quadriceps twitch force 

following exercise was unlikely related to a reduced membrane excitability (Fuglevand et al., 

1993; Balog & Fitts, 1996). Our findings of a decrease in QT10:100 following exercise suggest 

that a failure of the excitation-contraction coupling within the working muscles was likely the 

main cause of peripheral fatigue. 

Our results also showed that the greater reduction in potentiated twitch force after 

ITDJ9 and ITDJ7 compared to ITRUN (Fig. 4) coincided with a 25 to 45% higher EMG amplitude 

– indicative of a higher muscle activation (Bigland-Ritchie & Woods, 1984). We thus 

interpret these findings to indicate that the increased ‘neural’ drive to the working muscles 

during drop-jumping likely elicited the recruitment and the subsequent fatigue of a larger 

number of the highly fatigable fast-twitch motor units. In addition, the increase in ∆QT10:100 

found after ITDJ9 or ITDJ7 suggest that the further increase in peripheral fatigue compared to 

ITRUN was the result of a further failure of the excitation-contraction coupling within the 

recruited muscle fibers (Warren et al., 1993; Allen et al., 2005; 2008b; Millet et al., 2011). 

Given that [La]b was significantly lower after ITDJ9 or ITDJ7 compared to ITRUN, this failure was 

unlikely caused by an increase in intramuscular metabolite concentrations (Allen et al., 

2008a; Blain et al., 2016). It is rather the consequence of higher stretch-induced muscle 

damages (Skurvydas et al., 2011) during drop-jumping compared to running on a flat surface 

(Cavagna & Kaneko, 1977; Bobbert et al., 1986).  

 

Practical Applications  

Our result showed that high volume interval drop-jumping at high frequency is a 

suitable exercise modality to significantly increase VO2 and to spend time at or above 90% of 
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VO2-MAX, a threshold beyond which major cardiorespiratory and oxidative adaptations are 

thought to occur (e.g., Wenger & Bell, 1986; Gormley et al., 2008; Ben Abderrahman et al., 

2013; Turnes et al., 2016). In addition, we found that a high volume of drop-jumps (n = 198 

in ITDJ9) can be achieved in a short period of time (11 min) without deteriorating power output 

throughout exercise (Fig. 5). Because  high volume and high power output are prerequisites 

for optimized plyometric training effects (Ramírez-Campillo et al., 2013), these findings 

suggest that explosive and reactive strength might also be enhanced following high volume 

interval drop-jumping. Finally, the higher degree of peripheral fatigue found after ITDJs 

suggest that greater training effects on the neuromuscular function might be expected 

compared to interval running (Burtin et al., 2012). Together, our results suggest that high 

volume interval drop-jumping may have complementary training effects – e.g. increase in 

VO2-MAX, vVO2-MAX, explosive and reactive strength, vertical jumping capacity – that would 

benefit performance in sports requiring both endurance and muscle power (e.g. team sports, 

racket sports, mid-distance runners, etc.). Further research on the chronic effects of high 

volume interval drop-jumping is however warranted to confirm this hypothesis. 

Only 7 out of the 13 subjects reached the threshold of 90% of VO2-MAX in ITDJ9 (vs 12 

subjects during interval running). Considering that the level of VO2 reached during interval 

drop-jumping is critically dependent on the drop-jump frequency (Fig. 1), an increase in drop-

jump frequency might be necessary in order for some subjects to reach 90% of VO2-MAX. 

However, because the volume of drop-jump was already high during ITDJ9 (n = 198), 

alternating work bouts of repeated drop-jumps at a higher-frequency with work bouts of high-

intensity running may be a relevant approach to enhance the oxidative contribution to exercise 

while reducing the risk of injuries due to an excessive number of drop-jumps. 

 

 

Conclusion 
 
Our results showed that high volume interval drop-jumping allowed participants to 

spend a significant amount of time at VO2-MAX and elicited significant peripheral fatigue, key 

determinants of oxydative, cardioventilatory and neuromuscular adaptations to training. A 

high drop-jump frequency (i.e. at least 9 jumps per 15 s) is however required to achieve a 

similar metabolic demand during interval drop-jumping than during high intensity interval 

running. Together our findings suggest that high volume high frequency interval drop-

jumping might be a relevant training method to combine endurance and muscle power 

enhancements in a minimum amount of time, therefore improving physical training 

efficiency.  
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Tables/Figures 
 

Table 1. Work duration and peak physiological responses to incremental, constant 
workload and various modalities of ‘interval training’ exercises 
 

Visits 
Work time 

(s) 
�O2peak 

(ml.min-1.kg-1) 
HRpeak 

(beats.min-1) 
[La]b 

(mmol.l-1) 
1st MIE 822 ± 274 55.4 ± 6.7 192 ± 11 11.2 ± 2.1 
1st CW105% 150 ± 14 55.7 ± 6.7 186 ± 7 - 
2nd MIE 810 ± 274 55.3 ± 7.2 192 ± 11 10.7 ± 1.8 
2nd CW105% 161 ± 14 56.0 ± 6.6 184 ± 18 - 
CW100% 348 ± 69 56.7 ± 7.5 184 ± 7 12.0 ± 1.8 
ITRUN 330 53.0 ± 6.6 † 182 ± 11 7.4 ± 2.2*† 
ITDJ9 330 49.8 ± 6.8 † 184 ± 18 5.4 ± 1.8*†‡ 
ITDJ7 330 42.9 ± 4.8*†‡# 175 ± 14*†‡# 3.1 ± 1.5*†‡# 
VO2peak, peak oxygen uptake reached during exercise; HRpeak, peak heart rate reached during 
exercise; [La]b, blood lactate concentration; MIE, Maximal incremental test; CW105%, constant 
work load trial at an intensity corresponding to 105% of the last velocity reached during the 
previous MIE; CW100%, constant work load trial at an intensity corresponding to 100% of 
vVO2max; ITRUN, interval running exercise at an intensity corresponding to 120% of vVO2max; 
ITDJ9, interval drop-jumping exercise at a 9 drop-jump per 15 s frequency; ITDJ7, interval drop-
jumping exercise at a 7 drop-jump per 15 s frequency. No significant difference was found for 
all variables between the first and second MIE, and between each MIE and its subsequent 
CW105%. *, significantly different from MIE (p < 0.05); †, significantly different from CW100% 
(p < 0.05); ‡, significantly different from ITRUN (p < 0.05); #, significantly different from ITDJ9 
(p < 0.05). 



Table 2. Effects of interval exercises on the neuromuscular function.  
  ITRUN  ITDJ7  ITDJ9 
  Baseline Post-exercise  Baseline Post-exercise  Baseline Post-exercise 

MVC, N 
Δ% 

 598 ± 137 559 ± 127* 
-6 ± 7 

 581 ± 138 547± 125* 
-5 ± 7 

 594 ± 147 558 ± 141* 
-6 ± 5 

VA, % 
Δ% 

 87 ± 10 77 ± 12* 
-12 ± 7 

 87 ± 7 74 ± 10 * 
-15 ± 9 

 87 ± 9 74 ± 11* 
-15 ± 5 

QTsingle, N 
Δ% 

 204 ± 37 187 ± 34 * 
-8 ± 7 

 198 ± 34 170 ± 37 *† 
-14 ± 8† 

 204 ± 38 170 ± 33 *† 
-17 ± 9 † 

QT10, N 
Δ% 

 291± 60 242 ± 51 * 
-17 ± 6 

 282 ± 62 216 ± 62 *† 
-24 ± 11 † 

 293 ± 62 217 ± 53 *† 
-26 ± 9 † 

QT100, N 
Δ% 

 262 ± 45 259 ± 48 
-2 ± 6 

 260 ± 50 252 ± 57 
-4 ± 9 

 263 ± 54 243 ± 45 *† 
-7 ± 9  

QT10:100, N 
Δ% 

 1.11 ± 0.11 0.94 ± 0.12* 
-15 ± 6 

 1.09 ± 
0.11 

0.86 ± 0.13*† 
-21 ± 7† 

 1.12 ± 0.09 0.89 ± 0.12 *† 
-20 ± 6† 

CT, ms 
Δ% 

 114 ± 4 109 ± 3 * 
-4 ± 2 

 114 ± 4 110 ± 4 * 
-4 ± 2 

 114 ± 3 109 ± 4 * 
-4 ± 2  

MRFD, N.ms-1 
Δ% 

 1.8 ± 0.3 1.7 ± 0.3 
-4 ± 7 

 1.7 ± 0.1 1.6 ± 0.3 *† 
-11 ± 8† 

 1.8 ± 0.3 1.6 ± 0.3 *† 
-13 ± 9 † 

HRT, ms 
Δ% 

 80 ± 27 46 ± 9 * 
-40 ± 12 

 74 ± 28 43 ± 7 * 
-37 ± 16 

 77 ± 29 44 ± 7 * 
-38 ± 16 

VL MMAX, mV 
Δ% 

 13.8 ± 4.2 14.2 ± 4.7  
2 ± 6 

 13.3 ± 4.5 13.6 ± 4.2  
4 ± 8 

 13.6 ± 4.3 13.8 ± 4.7 
1 ± 8 

VM MMAX, mV 
Δ% 

 17.4 ± 4.3 17.0 ± 3.7 
-2 ± 6 

 16.8 ± 4.0 15.7 ± 3.5 
-7 ± 5 

 17.0 ± 3.9 16.0 ± 4.3 
-7 ± 7 

RF MMAX, mV 
Δ% 

 5.4 ± 1.6 5.2 ± 1.7 * 
-3 ± 5 

 5.7 ± 1.4 5.6 ± 1.3  
-1 ± 6 

 5.5 ± 1.3 5.1 ± 1.3* 
-6 ± 8‡ 

ITRUN, interval running exercise at an intensity corresponding to 120% of vVO2max; ITDJ9, 
interval drop-jumping exercise at a 9 drop-jump per 15 s frequency; ITDJ7, interval drop-
jumping exercise at a 7 drop-jump per 15 s frequency; MVC, maximal voluntary isometric 
contraction; VA, voluntary activation of the quadriceps; QTsingle, QT10 and QT100 represent the 
potentiated quadriceps twitch evoked by single,  10 Hz-paired and 100 Hz-paired electrical 
stimulation of the femoral nerve, respectively; QT10:100, low-frequency fatigue ratio (QT10 / 
QT100); MRFD, maximal rate of force development; CT, contraction time; HRT, half 
relaxation time; MMAX, maximal amplitude of the compound muscle action potential; VL, 
vastus lateralis; VM, vastus medialis; RF, rectus femoris; Δ%, Δ percentage change from 
baseline. Post-exercise values correspond to the average of the data measured from 30 s 
through 6 min after the end of exercise. * Indicates significant difference from baseline 
measurements (p < 0.01); † Indicates significant difference from ITRUN (p < 0.05); ‡ Indicates 
significant difference from ITDJ7 (p < 0.05);  
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Figure 1. Oxygen uptake and time spent above 90% of maximal oxygen uptake 

during constant workload and various modalities of ‘interval-training’ exercises.  

VO2 data from all subjects were averaged every 5 s and shown in the left panel. Time 

spent above 90% of VO!"#$ (TVO2max) data are presented, in the right panel, as mean ± SE for 

all subjects (n = 13) as well only for the subjects who reached 90% of VO!"#$ during ITRUN 

and ITDJ9 (n = 7). Only one subject reached 90% of VO2max during ITDJ7 (time = in ITDJ7 vs in 

ITDJ9) and ITDJ7 data are therefore not displayed on the graph. CW100%, constant work load trial 

at an intensity corresponding to 100% of vVO2max; ITRUN, interval running exercise at an 

intensity corresponding to 120% of vVO2max; ITDJ9, interval drop-jumping exercise at a 9 drop-

jump per 15 s frequency; ITDJ7, interval drop-jumping exercise at a 7 drop-jump per 15 s 

frequency. Error bars were omitted from all but the mean data point in the left panel graph to 

aid clarity. † Indicates significant difference from ITRUN and ITDJ9 (p < 0.05). No significant 

difference was found in VO2 between ITDJ9 and ITRUN. No significant between-condition effect 

was found for TVO2max (ITDJ7 data not included in the analysis) 
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Figure 2. Gas exchange and cardioventilatory responses to various modalities of 

‘interval training’ exercises 

Each variable was averaged every 5 s. VCO2, CO2 output; VE, minute ventilation; fR, 

respiratory frequency; HR, heart rate; ITRUN, interval running exercise at an intensity 

corresponding to 120% of vVO2max; ITDJ9, interval drop-jumping exercise at a 9 drop-jump per 

15 s frequency; ITDJ7, interval drop-jumping exercise at a 7 drop-jump per 15 s frequency. 

Error bars were omitted from all but the mean data point in the left panel graph to aid clarity † 

Indicates significant difference compared to ITRUN and ITDJ9 (p < 0.05). A significant time 

effect was found for every variables (p < 0.001, η2 > 0.25) but no significant between-

condition effect was found in the presented variables between ITDJ9 and ITRUN. 
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Figure 3. Quadriceps electromyographic amplitude during various modalities of 

‘interval training’ exercises 

Data as presented as mean ± SE. Muscle activation was calculated as the root mean 

square (RMS) of each burst recorded during exercise. These data were averaged for each 

work bout and normalized by the RMS calculated during pre-exercise maximal voluntary 

contractions (RMS%MVC). VL, vastus lateralis; VM, vastus medialis; RF, rectus femoris; 

ITRUN, interval running exercise at an intensity corresponding to 120% of vVO2max; ITDJ9, 

interval drop-jumping exercise at a 9 drop-jump per 15 s frequency; ITDJ7, interval drop-

jumping exercise at a 7 drop-jump per 15 s frequency. † indicates significant difference 

compared to ITRUN (p < 0.001). No significant difference in RMS%MVC was found between 

ITDJ9 and ITDJ7. 
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Figure 4. Percent change in peripheral fatigue indices 

Data are presented as mean ± SE. Post-exercise values correspond to the average of 

the data measured from 30 s through 6 min after the end of exercise. QTsingle, QT10 and QT100 

represent the potentiated quadriceps twitch evoked by single,  10 Hz-paired and 100 Hz-

paired electrical stimulation of the femoral nerve, respectively. QT10:100, low-frequency fatigue 

ratio (QT10 / QT100); ITRUN, interval running exercise at an intensity corresponding to 120% of 

vVO2max; ITDJ9, interval drop-jumping exercise at a 9 drop-jump per 15 s frequency; ITDJ7, 

interval drop-jumping exercise at a 7 drop-jump per 15 s frequency. † indicates significant 

difference compared to ITRUN (p < 0.05). In contrast to all other evoked twitch force variables, 

reduction in QT100 were not significantly different from baseline following  ITRUN and ITDJ9. 
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Figure 5. Ground contact time and power output during high volume interval 

drop-jumping.  

Ground contact time was measured during each drop-jump and average for each work 

bout. Power output was measured during the last drop-jump of each work bout. ITDJ9, interval 

drop-jumping exercise at a 9 drop-jump per 15 s frequency; ITDJ7, interval drop-jumping 

exercise at a 7 drop-jump per 15 s frequency. No significant alteration with time or between 

conditions difference were found. 
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L’objectif de ce travail de thèse était de déterminer la contribution de la fatigue 

neuromusculaire et de ses mécanismes de régulation à l’exercice sur la performance. Pour 

répondre à cette problématique générale, trois études ont été réalisées. L’étude I visait à 

déterminer l’influence d’un feedback déceptif sur la performance et sur la fatigue 

neuromusculaire induite par l’exercice ; l’étude II visait à déterminer l’influence de la durée et 

de l’intensité de l’exercice sur le niveau de fatigue périphérique, et de vérifier si celui-ci était 

régulé sous un niveau seuil chez des cyclistes modérément entraînés et professionnels ; 

l’étude III visait enfin à déterminer l’effet de deux modalités d’exercices par intervalles, 

séquences de répétition de drops jumps ou séquences de course à pied, sur deux témoins 

majeurs des effets de l’entraînement sur la performance (i.e. la fatigue neuromusculaire et le 

temps passé proche de VO!"#$). 

 En montrant les conséquences sur la fonction neuromusculaire de l’amélioration de la 

performance motrice lorsque les sujets devaient suivre un « pacer » virtuel reproduisant 102 

% de leur meilleure performance contrôle, les résultats de l’étude I corroborent et dépassent 

les données des études montrant l’effet ergogénique d’un feedback déceptif (Morton, 2009; 

Stone et al., 2012; Williams et al., 2015b; Stone et al., 2017). Nous avons en effet montré que 

l’amélioration de la performance s’accompagnait d’une augmentation significative de 

l’activation musculaire, mesurée par EMG de surface, témoin d’un recrutement additionnel 

d’unités motrices ou de leur fréquence de décharges (Moritani et al., 1986). Ces donnés 

suggère par conséquent que la présence du pacer virtuel a permis aux sujets de tolérer un 

niveau d’activation musculaire supérieur à l’épreuve contrôle, permettant ainsi de produire 

une puissance moyenne supérieure. Nos données psychologiques, montrant que la présence 

du « pacer » virtuel diminuait la perception de l’effort et le focus attentionnel envers des 

stimuli internes, tels que la fatigue des membres inférieurs, suggèrent l’augmentation de 

l’activation musculaire a été permise par une redistribution du focus attentionnel des 

informations sensorielles internes vers des informations externes. Plusieurs auteurs ont en 

effet suggéré que le cerveau redistribuait le focus attentionel vers les stimuli considérés 

comme étant les plus « pertinents » (Hutchinson & Tenenbaum, 2007; Razon et al., 2009; 

Bigliassi, 2015). Il est dès lors possible que les informations supplémentaires provenant du 

cortex visuel lorsque le pacer virtuel était présent aient été interprétées par le cerveau comme 

étant plus pertinentes que les informations provenant des afférences musculaires. Puisque la 

capacité de traitement des informations sensorielles du cerveau est finie (Rejeski, 1985), 

l’augmentation du focus attentionel vers des stimuli externes a pu contribuer à réduire la 

perception des sensations internes, de l’effort perçu et permettre ainsi aux sujets de maintenir 

une puissance supérieure au cours de l’exercice avec feedback déceptif. In fine, 

l’augmentation de la puissance consécutive à l’augmentation du recrutement des unités 

motrices s’est traduite à l’arrêt de l’effort par une augmentation du niveau de fatigue 

neuromusculaire, démontrée par une réduction supérieure de la MVC par rapport à la 

condition contrôle. Par ailleurs, la mise en évidence d’un déficit d’activation volontaire 
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supérieur montre que l’origine de cette augmentation du niveau de fatigue neuromusculaire 

était située au niveau central. 

 Malgré l’amélioration de la performance, le niveau de fatigue périphérique atteint lors 

de l’épreuve contrôle était, de façon inattendue, similaire aux valeurs mesurées lors de 

l’épreuve contrôle. Il est possible que la différence de contrainte métabolique entre ces deux 

épreuves n’ait pas été assez importante pour augmenter le niveau de fatigue périphérique. En 

effet, l’inclusion dans notre étude d’un contre-la-montre où les sujets étaient volontairement 

arrêtés après quatre kilomètres montre que malgré une réduction significative de la 

concentration en lactates sanguins par rapport à la condition contrôle – indice indirect et 

imparfait de la contrainte métabolique musculaire – le niveau de fatigue périphérique n’était 

pas ou peu affecté. Par ailleurs, l’originalité d’inclure un contre-la-montre de quatre 

kilomètres a permis d’apporter pour la première fois un aperçu de la cinétique d’apparition de 

la fatigue neuromusculaire « au cours » d’une épreuve de type corps entier. Spécifiquement, 

nos données ne montrent pas de différence significative du niveau de fatigue périphérique 

entre l’épreuve de quatre kilomètres et le contre-la-montre de cinq kilomètre. Ces résultats 

montrent ainsi que la stratégie de gestion d’effort en fin d’épreuve (e.g. un sprint final) a peu 

d’effet sur le niveau de fatigue périphérique. Ce résultat est intéressant puisque la présence 

d’un sprint final à la fin d’un contre-la-montre de cyclisme était une des critiques du concept 

de seuil de fatigue périphérique (Marcora, 2010). Ainsi, le niveau de fatigue périphérique 

résultant d’un exercice serait alors principalement déterminé par la puissance développée au 

début de l’épreuve (i.e. lorsque la concentration en métabolites intramusculaires est faible) et 

corroborerait ainsi les données des études de Froyd et al. (2013; 2014) montrant des résultats 

similaires lors d’un exercice de contractions sur muscle isolé.  

 Des résultats contradictoires aux nôtres ont néanmoins été observés par Stoter et al. 

(2016). Ces auteurs ont comparé l’influence sur la fonction neuromusculaire de deux contre-

la-montre d’un kilomètre et demi de cyclisme ou de patinage de vitesse. Au cours de ces 

épreuves contre-la-montre, les sujets avaient pour consignes d’adopter soit une stratégie de 

départ « rapide » ou une stratégie de départ « lente ». Malgré une performance identique, le 

niveau de fatigue périphérique était plus important lorsque les sujets ont adopté une stratégie 

de départ rapide. Si ces résultats étayent l’hypothèse que le niveau de fatigue périphérique soit 

principalement déterminé par la puissance ou la vitesse développée en début d’effort, ils 

diffèrent des nôtres dans la mesure où nous n’observons pas de différence de niveau de 

fatigue périphérique entre des épreuves où la stratégie de départ était différente. En effet, 

puisque le départ des épreuves où le pacer virtuel reproduisait 102 % ou 105 % de l’épreuve 

contrôle était plus rapide par rapport à la condition contrôle, une augmentation du niveau de 

fatigue périphérique proportionnel à la vitesse du « pacer » aurait dû être observée. Il est 

cependant important de noter que le délai entre la première mesure de fatigue 

neuromusculaire et l’arrêt de l’effort lors de l’étude de Stoter et al. (2016) n’était 

méthodologiquement pas adaptée pour comparer l’influence des exercices sur la fatigue 



 

 

176 

neuromusculaire. Alors que nos mesures de fatigue étaient réalisées dix secondes après l’arrêt 

de l’effort, Stoter et al. (2016) ont mesuré la fatigue neuromusculaire dans un délai compris 

entre deux et quatre minutes. La comparaison de cette étude avec nos données mesurées à dix 

secondes n’est donc pas pertinente. En revanche, si la comparaison est faîte avec nos données 

mesurées deux ou quatre minutes après l’arrêt de l’effort, nos résultats montrent alors que le 

niveau de fatigue périphérique était supérieur lorsque la puissance développée au début des 

épreuves déceptives était supérieure à l’épreuve contrôle. L’ensemble de ces résultats 

soulignent une fois de plus l’importance de minimiser le délai entre l’arrêt de l’effort et la 

première mesure de fatigue neuromusculaire. Ces données soulignent également l’importance 

de rapporter la cinétique de récupération de la fonction neuromusculaire. Comme expliqué ci-

dessus, nos données mettent en évidence une diminution de la récupération du niveau de 

fatigue périphérique plusieurs minutes après les épreuves déceptives par rapport à l’épreuve 

contrôle. Ces résultats, témoignant d’une altération prolongée des mécanismes de production 

force, aussi appelés « prolonged low-frequency force depression » (Watanabe & Wada, 

2016), supposent une dégradation exacerbée et persistante des mécanismes de production de 

force qui n’est pas mise en évidence immédiatement l’arrêt de l’effort. Par conséquent, des 

conclusions différentes auraient pu être tirées si nos mesures avaient été plus tardives ou si 

une moyenne des données avait été réalisée.  

Les études remettant en question l’existence d’un seuil de fatigue périphérique à partir 

de l’interprétation de données obtenues à l’issue de contre-la-montre de différentes distances 

sont sujettes aux mêmes limites que celles évoquées précédemment (Thomas et al., 2015; 

2016). En effet, en plus du fait que le protocole expérimental utilisé ne permettait pas de 

vérifier directement la présence ou l’absence d’un seuil de fatigue, les niveaux moyens de 

fatigue neuromusculaire rapportés lors de ces études étaient quantifiés à partir de mesures 

réalisées au plus tôt deux minutes après l’arrêt de l’effort. Cette méthodologie n’est donc pas 

optimale pour comparer l’influence de différents exercices sur la fatigue neuromusculaire. Par 

conséquent, lors de l’étude II, nous avons spécifiquement vérifié la présence ou l’absence 

d’un seuil de fatigue périphérique à l’issue de deux contre-la-montre de cyclisme de durée et 

d’intensité différente, en mesurant la fatigue neuromusculaire quinze secondes après l’arrêt de 

l’effort. Plus spécifiquement, lors de sessions séparées, les sujets ont réalisé deux épreuves de 

contre-la-montre d’une minute et de dix minutes chacune séparée par cinq minutes de 

récupération. Ce protocole expérimental permit 1) de vérifier si à l’arrêt de l’effort le niveau 

de fatigue périphérique est influencé par la durée et l’intensité d’exercice et 2) de vérifier 

directement la présence d’un seuil de fatigue périphérique en laissant la possibilité aux sujets, 

lors du second contre-la-montre, de dépasser le niveau de fatigue périphérique atteint lors du 

premier. Par ailleurs, les mécanismes de régulation de la fatigue neuromusculaire pouvant être 

modulés par l’entraînement en endurance, des sujets modérément entraînés en endurance et 

des cyclistes professionnels ont été comparés. Quel que soit le niveau d’entraînement, les 

résultats de l’étude II démontrent qu’indépendamment de l’intensité et de la durée d’effort la 
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fatigue périphérique était limitée sous un niveau seuil, spécifique à la tâche réalisée. En effet, 

malgré des niveaux de fatigue périphérique différents entre les contre-la-montre d’une minute 

ou de dix minutes, nos résultats montrent que le niveau de fatigue périphérique atteint lors du 

premier contre-la-montre était identique à l’issue du second. Par conséquent, les résultats de 

l’étude II corroborent l’hypothèse d’une régulation centrale du recrutement des unités 

motrices par les afférences de type III-IV pour limiter le niveau de fatigue périphérique et la 

concentration en métabolites intramusculaires sous un niveau seuil (Amann & Dempsey, 

2008; Amann et al., 2009; Gagnon et al., 2009; 2012; Hureau et al., 2014; Blain et al., 2016). 

En effet, en comparaison des premiers contre-la-montre d’une minute ou de dix minutes, la 

réduction de la puissance développée lors des seconds contre-la-montre associée à la 

diminution de l’activation musculaire du quadriceps (uniquement du rectus femoris dans le 

cas des contre-la-montre d’une minute), mesurée par électromyographie de surface, suggère 

une inhibition de l’activation musculaire pour limiter le niveau de fatigue périphérique 

(Amann & Dempsey, 2008). 

Cependant, les résultats de l’étude II soulèvent le questionnement suivant ; si les 

afférences de type III-IV régulent l’activation musculaire pour limiter l’accumulation de 

métabolites intramusculaires et le niveau de fatigue périphérique, pourquoi les sujets sont-ils 

capables lors de l’épreuve d’une minute de dépasser le niveau du seuil de fatigue périphérique 

et la concentration en métabolites intramusculaires atteints lors de l’épreuve de dix minutes ? 

Selon le concept du seuil de fatigue périphérique, l’activation musculaire aurait dû être limitée 

lors de l’épreuve d’une minute pour restreindre le recrutement des unités motrices et la 

contrainte métabolique (Amann, 2011). Nous pouvons dans un premier temps émettre 

l’hypothèse que les sujets aient été capables de surpasser temporairement le tonus des 

afférences de type III-IV pour augmenter le niveau d’activation musculaire (et provoquer de 

fait une augmentation du niveau de fatigue périphérique) lors des contre-la-montre d’une 

minute. Néanmoins, les résultats de nos études et de la littérature scientifique ne vont pas dans 

ce sens. Par exemple, l’augmentation du recrutement des unités motrices et de la contrainte 

métabolique lors de l’épreuve d’une minute par rapport à l’épreuve de dix minutes suppose 

une augmentation de l’activité des décharges corollaires et des afférences de type III-IV. De 

fait, un niveau supérieur de fatigue centrale aurait été attendu à l’arret de l’effort d’une minute 

par rapport à l’épreuve de dix minutes (Gandevia et al., 1996; Gallagher et al., 2001; Sidhu et 

al., 2016). Cette hypothèse est par exemple vérifiée lors de l’étude I où l’augmentation du 

niveau de recrutement des unités motrices et de la contrainte métabolique lors de l’épreuve 

déceptive avec un pacer virtuel reproduisant 102% de leur meilleure performance est associée 

à l’arrêt de l’effort à un niveau de fatigue centrale supérieur à l’épreuve contrôle. Or ce n’est 

pas ce qui est observé lors de l’étude II puisque le niveau de fatigue centrale à l’arrêt de 

l’effort était inférieur après le premier contre-la-montre d’une minute par rapport au contre-la-

montre de dix minutes. Plus encore, le niveau d’activation volontaire mesuré à l’arrêt de 

l’effort du premier contre-la-montre d’une minute n’était pas significativement différent des 
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valeurs de repos. L’interprétation de ces différents résultats ne donne par conséquent que peu 

de crédit à l’hypothèse d’un surpassement de l’activité des afférences III-IV. De plus, celle-ci 

n’est également pas supportée par l’étude d’Hureau et al. (2014). Lors de cette étude, les 

auteurs ont comparé deux séries de dix sprints de dix secondes espacés de trente secondes de 

récupération : une série avec au préalable une préfatigue des muscles quadriceps par 

électrostimulation musculaire et une série contrôle, sans pré-fatigue. Lors de la série avec 

préfatigue musculaire, la puissance développée et l’activation musculaire étaient réduites dès 

le premier sprint et le niveau de fatigue périphérique mesuré à l’arrêt de l’effort n’était pas 

différent d’une condition à l’autre. Si les sujets avaient été capables de surpasser la régulation 

centrale imposée par les afférences de type III-IV, aucune différence d’activation musculaire 

n’aurait dû être observée entre les conditions. Bien que les données EMG doivent être 

interprétées avec précaution, la mise en évidence d’une réduction du niveau d’activation 

musculaire dès les premiers sprints suggère que les sujets n’ont pas été capables de dépasser 

l’inhibition des afférences musculaires lors des sprints de dix secondes.   

L’absence de déficit d’activation volontaire à l’arrêt du premier contre-la-montre 

d’une minute associée à l’augmentation progressive de l’activation musculaire, mesurée par 

électromyographie de surface, lors de la première moitié des épreuves d’une minute laisse 

plutôt penser qu’il n’y a pas ou peu eu de régulation centrale lors de cette épreuve. En effet, 

les propriétés anatomiques et fonctionnelles des afférences de type III-IV suggèrent que 

celles-ci auraient peu d’influence en début d’exercice (Kaufman et al., 1983; Mense & 

Stahnke, 1983; Düring & Andres, 1990; McCord & Kaufman, 2010). Par exemple, les 

récepteurs des afférences de type III-IV, principalement localisés dans l’espace interstitiel ou 

dans les parois des vaisseaux sanguins de faibles diamètres (Düring & Andres, 1990), ne 

permettraient pas une détection instantanée des métabolites s’accumulant dans le cytoplasme 

de la cellule musculaire. De même, les afférences de type IV – principalement sensibles aux 

métabolites produits à l’exercice – répondraient aux stimuli de contraction après un délai de 

plusieurs secondes (entre cinq et trente secondes) qui peut atteindre plusieurs minutes selon le 

type de stimulus (Kaufman et al., 1983; Mense & Stahnke, 1983; McCord & Kaufman, 2010). 

L’activité inhibitrice des afférences de type III-IV ne serait donc pas immédiate, mais retardée 

de plusieurs secondes au cours des quelles les sujets pourraient recruter un pool d’unités 

motrices rapides et très fatigables. Par conséquent, en début d’effort, lorsque le tonus des 

afférences de type III-IV est négligeable, l’activation musculaire ne serait pas limitée et la 

performance lors du premier contre-la-montre d’une minute serait principalement limitée par 

la composante périphérique et la capacité du muscle à résister à la fatigue. Ce mécanisme, ou 

plutôt l’absence de mécanisme de régulation, favoriserait l’atteinte d’un niveau supérieur de 

fatigue périphérique par rapport à l’exercice de dix minutes. L’absence d’augmentation du 

niveau de fatigue périphérique entre le premier et le deuxième contre-la-montre d’une minute 

associée à une augmentation de la concentration en lactates sanguins laisse penser que la 

présence d’un seuil de fatigue périphérique serait plus le résultat de l’atteinte d’un niveau 
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maximal de fatigue périphérique que le résultat d’une régulation de l’activation musculaire. 

Cette hypothèse réconcilierait également nos données avec les récents résultats de Black et al. 

(2017). En effet, alors que nous observons une diminution de la concentration en lactates 

sanguins – indices indirect et imparfait de la contrainte métabolique – et du niveau de fatigue 

périphérique à l’arrêt de l’effort lors des contre-la-montre de dix minutes par rapport aux 

contre-la-montre d’une minute, Black et al. (2017) n’observent pas de différence significative 

de la concentration en lactates sanguins et de la concentration en métabolites intramusculaires 

– supposant indirectement un même niveau de fatigue périphérique – entre trois épreuves de 

cyclisme de type temps-limite de durée comprise entre deux et quatorze minutes. 

Contrairement à notre étude, la modalité d’exercice du protocole expérimental de l’étude de 

Black et al. (2017) était une épreuve de type temps-limite. L’intensité d’effort était donc fixe 

et imposée. Les sujets n’avaient dès lors pas la possibilité en début d’épreuve « d’exploiter » 

la fenêtre temporelle durant laquelle les afférences de type III-IV ne seraient pas ou peu 

actives en début d’épreuve et ainsi leur permettre d’atteindre une contrainte métabolique 

supérieure durant les épreuves de courte durée par rapport aux épreuves de plus longue durée. 

La différence de fatigue périphérique observée entre les exercices d’une minute et de 

dix minutes pourrait également être expliquée par le concept de la tolérance sensorielle limite 

(Amann et al., 2013; Rossman et al., 2014; Hureau et al., 2016b). Ce concept est décrit par 

Hureau et al. (2016b) comme une boucle de régulation entraînant l’arrêt de l’effort – ou la 

diminution de l’intensité de l’exercice – lorsqu’un niveau fini de stimulations sensorielles est 

atteint. Ce niveau de stimulations sensorielles serait déterminé d’une part par la somme de 

l’activité des afférences de type III-IV provenant des muscles principaux (e.g. les muscles 

locomoteurs) et secondaires (e.g. les muscles respiratoires et accessoires) engagés à l’exercice  

(Romer et al., 2006; Amann et al., 2013; Rossman et al., 2014; Johnson et al., 2015) et 

d’autre part par les décharges corollaires résultant de l’activation du cortex moteur (Gallagher 

et al., 2001; de Morree et al., 2012). Par conséquent, un exercice engageant un travail 

supérieur des muscles secondaires serait caractérisé par une atteinte précoce du niveau de 

tolérance sensoriel limite et donc, in fine, une réduction du niveau de fatigue périphérique des 

muscles principaux (Rossman et al., 2012; Amann et al., 2013; Rossman et al., 2014; Johnson 

et al., 2015). Dans le cadre de notre étude, il est possible que de par la durée d’effort plus 

importante, l’utilisation prolongée des muscles respiratoires et posturaux lors de l’épreuve de 

dix minutes comparée à l’épreuve d’une minute ait contribué à limiter le niveau de fatigue 

périphérique du quadriceps en accélérant l’atteinte du niveau de tolérance sensorielle limite. 

Néanmoins, ce phénomène pourrait théoriquement être contre-balancé lors de l’épreuve d’une 

minute de par la plus forte activation du cortex moteur (i.e. décharges corolaires). Aucune 

information n’est cependant disponible concernant la balance entre les effets inhibiteurs des 

décharges afférentielles et des décharges efférentes sur l’activation musculaire. Il est donc 

difficile de conclure définitivement sur ces hypothèses tant que des études complémentaires 

n’ont pas été réalisées. 
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L’étude II a également permis de caractériser le niveau du seuil de fatigue 

périphérique et les mécanismes de régulation de la fatigue périphérique chez des cyclistes de 

différents niveaux de pratique. Nos résultats montrent que le niveau de fatigue périphérique 

était restreint sous un seuil quelle que soit la population étudiée, mais que le niveau du seuil 

était moindre chez les cyclistes professionnels, comparés aux cyclistes modérément entraînés. 

Dans le contexte scientifique actuel, ces données ont une importance particulière puisque 

l’influence du niveau d’entraînement sur les mécanismes de régulation de la fatigue 

neuromusculaire est encore aujourd’hui peu connue. D’une part, très peu d’études ont 

comparé des populations de sujets de différents niveaux d’entraînement en condition de 

fatigue (Pérot et al., 1991; Kyröläinen & Komi, 1994; Maffiuletti et al., 2001; Lattier et al., 

2003; Vila-Chã et al., 2010; 2012b; 2012a) et d’autre part, lorsque les sujets étaient comparés 

en situation de fatigue, l’exercice fatigant était un exercice de contractions musculaires isolées 

dont l’applicabilité au contexte de terrain est faible (Garrandes et al., 2007; Zghal et al., 2015; 

Bachasson et al., 2016). En utilisant un paradigme d’exercice de type corps entier, les 

résultats de notre étude sont plus représentatifs d’une réalité pratique. L’origine du plus faible 

niveau de fatigue périphérique à l’arrêt de l’effort chez la population de sujets professionnels 

est probablement la conséquence d’une distribution en fibre de type I (résistantes à la fatigue) 

plus élevée par rapport aux sujets modérément entraînés. Cette hypothèse est supportée par 

nos données montrant une corrélation négative significative entre la potentiation de la 

secousse musculaire – témoin indirect de la distribution typologique du muscle étudié – et la 

réduction de la secousse musculaire mesurée à l’arrêt de l’effort (contre-la-montre d’une 

minute : R2 = 0,60 ; contre-la-montre de dix minutes : R2 = 0,76). Ce phénomène pourrait être 

le résultat de caractères génétiques innés ou d’un décalage typologique des fibres musculaires 

de type II (fatigables) vers des fibres musculaires de type I (peu fatigables) consécutif à 

l’entraînement chronique en endurance (Fitzsimons et al., 1990; Trappe et al., 2006; Yan et 

al., 2011). D’autres études suggèrent également que les afférences de type III-IV seraient 

désenbilisées avec l’entraînement en endurance (Sinoway et al., 1996; Mostoufi-Moab et al., 

1998; Zghal et al., 2015; O'Leary et al., 2017). Ce mécanisme adaptatif – probablement 

consécutif à l’exposition chronique du muscle à de hautes concentrations en métabolites au 

cours des séances d’entraînement (Sinoway et al., 1996; Mostoufi-Moab et al., 1998) – 

permettrait en théorie d’atteindre au cours de l’effort des concentrations en métabolites 

intramusculaires supérieures et donc d’augmenter le niveau de fatigue périphérique par 

l’entraînement en endurance. Ces adaptations se traduiraient dès lors par un recul du niveau 

seuil de fatigue périphérique ou, pour un niveau d’activité des afférences musculaires donné, 

une réduction du niveau de fatigue centrale avec l’entraînement en endurance (Zghal et al., 

2015; O'Leary et al., 2017). Si de telles adaptations étaient effectives chez nos sujets, celles-ci 

auraient contribuées à réduire la différence de fatigue périphérique entre cyclistes 

professionnels et modérément entraînés. Néanmoins, notre étude ne permet pas d’étayer ou 

d’infirmer cette hypothèse 
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D’un point de vue pratique, la fatigue neuromusculaire est également considérée 

comme un facteur déterminant des adaptations physiologiques à l’entraînement (Rooney et 

al., 1994; Schott et al., 1995; Smith & Rutherford, 1995; Burtin et al., 2012). Par exemple, 

Burtin et al. (2012) ont remarqué parmi la cohorte de sujets étudiée qu’à la suite d’un cycle 

d’entraînement en endurance de huit semaines, les sujets présentant une fatigue périphérique 

significative à la suite d’une séance type d’entraînement ont obtenu des adaptations 

fonctionnelles supérieures par rapport à des sujets ne présentant pas ou peu de fatigue 

périphérique. Ce résultat suggère que la fatigue périphérique induite par une séance 

d’entraînement pourrait être considérée comme un prérequis des adaptations fonctionnelles 

résultant d’un protocole d’entraînement. 

Les résultats de l’étude III montrent que le niveau de fatigue périphérique moyen 

mesuré à la suite d’un exercice de bondissements intermittents était supérieur à celui mesuré à 

l’issue d’un exercice de courses intermittentes à haute intensité. Tout comme la différence de 

fatigue périphérique observée entre les contre-la-montre d’une minute et de dix minutes de 

l’étude II, la plus grande activation musculaire mesurée par électromyographie de surface au 

cours des exercices de bondissements suggère que la plus grande fatigue périphérique pourrait 

être la conséquence d’un recrutement d’unités motrices supérieur par rapport à l’exercice de 

course (Moritani et al., 1986; Johnson et al., 2004). Le niveau de fatigue induit par l’exercice 

étant spécifique à la tâche réalisée, la différence de fatigue périphérique pourrait également 

être le résultat d’une différence propre à la nature de chaque exercice (Enoka & Duchateau, 

2008). Plus spécifiquement, la plus forte concentration en lactates sanguins mesurée à l’issue 

de l’épreuve de course par rapport aux épreuves de bondissements suggère que 

l’accumulation de métabolites intramusculaires n’est pas le facteur prépondérant à l’origine 

de la fatigue périphérique de l’exercice de bondissements (Debold et al., 2004b; Allen et al., 

2008a; Karatzaferi et al., 2008). Ces données suggèrent plutôt que l’altération de la capacité 

de force du quadriceps était probablement la conséquence d’une altération de l’excitabilité 

membranaire consécutive aux dommages musculaires résultant de la contrainte excentrique 

subie lors de chaque bondissement (Warren et al., 1993; Allen et al., 2005; 2008b).  

L’étude III rapporte également que, si la fréquence de bondissements est assez élevée, 

l’exercice de bondissements intermittents permet aux sujets d’atteindre et de maintenir un 

niveau de consommation d’oxygène (VO!) compris entre 90 et 100% de la consommation 

maximale d’oxygène (VO!"#$) pendant une durée similaire à un exercice de courses par 

intervalles conventionnels. Brown et al. (2010) ont précédemment montré que VO! pouvait 

atteindre environ 80% de VO!"#$ lors d’un exercice de bondissements comprenant huit séries 

de dix drop-jumps espacées de trois minutes de récupération. En réduisant le temps de 

récupération entre les séries de bondissements et en augmentant la fréquence de sauts par 

rapport à l’étude de Brown et al. (2010), nous avons donc réunis les conditions nécessaires à 

l’atteinte et au maintien d’une consommation d’oxygène proche de VO!"#$. En particulier, la 

fréquence de saut semble être un élément déterminant à l’atteinte de VO!"#$ puisque lorsque 
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la fréquence de saut était réduite de neuf à sept sauts par période d’effort, le demande 

métabolique était significativement réduite et un seul sujet a atteint un niveau de VO! 

supérieur à 90% de VO!"#$. Plusieurs auteurs ont suggéré que le temps passé à de hautes 

intensités de VO! était un témoin de l’efficacité d’un protocole d’entraînement pour améliorer 

la performance cardiométabolique d’un sujet (Dupont et al., 2002; Millet et al., 2003a; 

Thevenet et al., 2007b; 2007a; Wakefield & Glaister, 2009; Ben Abderrahman et al., 2013). 

En effet, l’amélioration de VO!"#$ lors d’un protocole d’entraînement en endurance serait 

maximale lorsque l’intensité d’exercice permet d’atteindre des valeurs de VO! comprises 

entre 90% et 100% de VO!"#$ (Wenger & Bell, 1986). Ce niveau de sollicitation imposerait 

le stress le plus important sur le système cardiovasculaire et métabolique et donc se traduirait 

par des adaptations supérieures. De nombreux travaux ont également montré que l’intensité 

d’exercice était un facteur important de la biogenèse mitochondriale (Daussin et al., 2008; 

Gormley et al., 2008; Little et al., 2010; Hood et al., 2011; Jacobs et al., 2013). Si le temps 

passé proche de VO!"#$ est un indice déterminant de ces adaptations, nous pouvons spéculer 

que dans le cadre d’un protocole d’entraînement, les adaptations résultantes de l’exercice de 

bondissements à fréquence de sauts élevée sur le système cardiométabolique et la biogénèse 

mitochondriale pourraient être au moins aussi importantes que lors d’exercices de courses 

intermittentes. À l’heure où les préparateurs physiques tentent d’optimiser l’efficacité de 

l’entraînement des qualités physiques, cette méthode d’entraînement par bondissements 

pourrait avoir alors un véritable intérêt puisqu’elle pourrait permettre d’améliorer 

conjointement la consommation maximale d’oxygène et la puissance musculaire. Cette 

supposition reste cependant à confirmer par une approche expérimentale longitudinale. 

  

Perspectives 

Les résultats des différentes études présentées dans le cadre de ce travail doctoral font 

émerger de nombreuses perspectives de recherche. Les résultats de l’étude II soulèvent par 

exemple plusieurs questionnements. Malgré la présence d’un seuil de fatigue périphérique à 

l’issue des exercices de dix minutes et d’une minute, le niveau de fatigue périphérique produit 

par l’exercice de dix minutes était inférieur à l’exercice d’une minute, conséquence d’un 

recrutement d’unités motrices inférieur lors de l’exercice de dix minutes. L’augmentation de 

l’activité EMG au cours de l’exercice de contre-la-montre d’une minute associée à l’absence 

de déficit d’activation volontaire à l’arrêt de l’effort questionne notamment l’implication 

d’une boucle de régulation du niveau d’activation musculaire via des afférences musculaires. 

Comme décrit précédemment l’une des hypothèses permettant de réconcilier nos données 

avec celles démontrant le rôle des afférences de type III-IV par un bloquant pharmacologique 

serait que le tonus des afférences de type III-IV ne serait pas ou peu fonctionel en début 

d’épreuve. Ainsi, lors des premières secondes du contre-la-montre d’une minute (lorsque la 

puissance développée est la plus élevée), l’absence de feedback des afférences de type III-IV 

permettrait le recrutement d’unités motrices qui ne pourrait l’être lors de l’épreuve de dix 
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minutes (l’intensité de départ de l’exercice étant plus modérée). Pour tester cette hypothèse, il 

pourrait être intéressant d’inhiber spécifiquement les afférences de type III-IV par injection de 

fentanyl intrathécal. Si l’activation des afférences de type III-IV joue un rôle significatif lors 

du contre-la-montre d’une minute, cette inhibition se traduirait par une augmentation de 

l’activation musculaire, de la puissance développée au cours de l’effort et du niveau de 

fatigue périphérique à l’issue de l’exercice. Inversement, si ces afférences ne constituent pas 

un facteur limitant du niveau de recrutement des unités motrices sur ce type d’exercice, 

aucune différence significative du niveau d’activation musculaire et de la puissance ne sera 

observée. En bloquant spécifiquement l’activité des afférences de type III-IV, cette 

méthodologie permettrait également de vérifier si le niveau de fatigue périphérique mesuré à 

l’issue des contre-la-montre d’une minute constitue le niveau de fatigue maximal ou si celui-

ci peut-être dépassé (Amann et al., 2009; Blain et al., 2016). Le niveau de fatigue 

périphérique étant dépendant de la durée (et donc de l’intensité) d’exercice, l’hypothèse que 

les sujets aient atteint le niveau maximal de fatigue périphérique au cours du contre-la-montre 

d’une minute pourrait également être testée, de manière moins invasive, en étudiant d’autres 

durées d’exercices. Par exemple, une durée d’exercice plus courte (e.g. un contre-la-montre 

de trente ou quarante-cinq secondes) pourrait, à l’instar du contre-la-montre d’une minute par 

rapport au contre-la-montre de dix minutes, se traduire par une augmentation du niveau de 

fatigue périphérique, démontrant ainsi que le niveau de fatigue périphérique mesuré à l’issue 

des contre-la-montre d’une minute n’est pas maximal. 

L’étude II a également permis pour la première fois de comparer les mécanismes de 

régulation de la fatigue périphérique chez des populations de différents niveaux 

d’entraînement en endurance. Nos données mettent en évidence la présence d’un seuil de 

fatigue périphérique chez des sujets très entraînés en endurance, dont le niveau était inférieur 

au seuil de fatigue périphérique de cyclistes modérément entraînés. Ce résultat est intéressant 

puisqu’il montre que les sujets très entraînés en endurance possèdent une résistance à la 

fatigue périphérique supérieure à des cyclistes modérément entraînés. Cette résistance accrue 

à la fatigue provient probablement de caractères génétiques innés ou d’une adaptation des 

fibres musculaires vers un phénotype plus résistant à la fatigue périphérique. Nos résultats ne 

permettent cependant pas de déterminer l’influence de l’entraînement sur les le rôle des 

afférences de type III-IV dans la régulation de la fatigue neuromusculaire. En effet, plusieurs 

études laissent supposer que la sensibilité des ces afférences à un stimulus métabolique donné 

serait réduite par l’entraînement en endurance  (Sinoway et al., 1996; Mostoufi-Moab et al., 

1998), ce qui contribuerait à augmenter la tolérance à la fatigue chez ces sujets (Zghal et al., 

2015; O'Leary et al., 2017). De nouvelles expérimentations semblent donc nécessaires pour 

approfondir la compréhension des mécanismes adaptatifs de l’entraînement en endurance sur 

les afférences de type III-IV. Ces mécanismes pourraient par exemple être mis en évidence 

lors d’une étude mesurant les effets d’un protocole d’entraînement consistant en la réalisation 

chronique d’exercice à haute intensité (i.e.,  où l’accumulation de métabolites 
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intramusculaires à l’arrêt de l’effort est importante/maximale) sur la réponse adaptative des 

afférences de type III-IV (e.g., modification de la sensibilité à un stimulus donné) chez le 

rongeur où le niveau d’activité et la sensibilité des afférences de type III-IV peuvent être 

mesurés et quantifiés. En effet, après dissection de l’animal et discrimination des afférences 

de type III-IV parmi le pool de fibre nerveuses innervant le muscle, la fréquence de décharge, 

ainsi que le temps de conduction peuvent êter déterminés au moyen d’électrode de mesures 

(Kaufman et al., 1984; Mense & Meyer, 1985; Light et al., 2008; Wang et al., 2012). 

Différents stimuli peuvent alors être utilisés pour activer les fibres afférentes : préssion des 

récepteurs, étirement, exposition à une concentration donnée de métabolites, etc. Par ce type 

d’approche expérimentale, Light et al. (2008) ont par exemple pu mettre en évidence que les 

récepteurs des afférences III-IV nécessitaient d’être exposés à une combinaison de 

métabolites pour être activés. Hormis la sensibilité des récepteurs des afférences musculaires, 

d’autres paramètres pourraient être testés comme la densité des récepteurs situés au niveau 

musculaire ou la neuroplasticité des zones innervées par ces afférences au niveau cortical. De 

même, il pourrait être intéressant en lieu et place d’un protocole d’entraînement basé sur 

l’exercice chronique, d’utiliser un paradigme expérimental différent. Par exemple, les 

rongeurs pourraient être exposés de façon chronique à une concentration physiologique (telle 

qu’observée à l’épuisement en condition normale d’exercice à haute intensité) d’un cocktail 

de métabolites intramusculaires. Cette méthodologie permettrait d’isoler spécifiquement 

l’effet d’une exposition chronique de concentrations élevées en métabolites intramusculaires 

sur la réponse adaptative des afférences de type III-IV, de facteurs qui pourraient être 

confondant (e.g., activation des mécanorécepteurs, shift de la typologie musculaire, etc.). Ces 

travaux constitueraient un prolongement logique des travaux présentés dans cet écrit de thèse 

et pourraient être concrétisés au cours d’un contrat post-doctoral dans le laboratoire du 

professeur Marc P. Kaufman (Penn State University), référence internationale sur la 

thématique des afférences musculaires et du métaboréflexe, et avec qui je suis en contact 

avancé.   

Lors de l’étude III, nous avons mesuré l’effet aigu d’un exercice de bondissements sur 

le temps passé au-delà de 90% VO!"#$ et sur le niveau de fatigue périphérique. Ces résultats 

laissent supposer que, dans le cadre d’un protocole d’entraînement, ce type d’exercice 

permettrait d’optimiser les adaptations à l’entraînement en améliorant conjointement la 

performance aérobie et musculaire à l’exercice. Évaluer l’efficacité chronique de cette 

méthode d’exercice lors d’un protocole longitudinal constitue logiquement l’étape 

expérimentale suivante. Il est néanmoins important de rappeler que certains sujets n’ont pas 

d’atteint 90% de VO!"#$ lors de l’épreuve de bondissements à haute fréquence. La fréquence 

de saut n’ayant pas été individualisée selon la réponse métabolique individuelle des 

participants, il est dès lors possible que, pour certains sujets, la fréquence de sauts n’ait pas 

été assez élevée pour atteindre l’intensité cible. Par conséquent, il serait intéressant d’établir 

en laboratoire un test, extrapolable sur le terrain à partir de données couramment utilisées par 
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les préparateurs physiques (e.g. la fréquence cardiaque), caractérisant la fréquence de saut 

optimale qui permettrait d’optimiser les effets de cet exercice sur le temps passé à de hautes 

intensités de VO! pour chaque participant.  

Si la fréquence de sauts est un déterminant majeur permettant d’élever le temps passé 

proche de VO!"#$, une attention particulière devra également être portée au nombre de sauts 

réalisés par session. En effet, un nombre trop important de sauts réalisé par session 

d’entraînement pourrait avoir un effet traumatique important et être source de blessure (de 

Villarreal et al., 2009; Booth & Orr, 2016). Augmenter la fréquence de sauts contribuera de 

fait à exacerber le nombre de sauts réalisé et le risque de blessure. Étant donné qu’aucune 

différence de fatigue périphérique n’est observée entre les exercices de bondissements à haute 

fréquence ou à fréquence modérée, réduire le nombre de sauts n’aura probablement pas ou 

peu d’effet négatif sur les adaptations musculaires résultantes d’une session de 

bondissements. Plusieurs études suggèrent par exemple qu’une augmentation du nombre de 

sauts au cours d’un protocole d’entraînement en pliométrie n’apporte pas nécessairement 

d’effet bénéfique supplémentaire (de Villarreal et al., 2008; 2009). Ainsi, pour réduire le 

nombre de sauts imposé par notre méthode d’exercice – tout en maintenant une fréquence de 

sauts élevée – le travail de bondissements pourrait être couplé au travail course, par exemple, 

en alternant course et bondissements lors des périodes d’effort.  

Enfin, lors de l’étude I, il est intéressant de noter que pour une même intensité 

d’exercice, la perception de l’effort était significativement réduite par l’utilisation du 

feedback déceptif. L’utilisation de feedback déceptif permettait de plus aux sujets de tolérer 

une intensité d’exercice supérieure pour une perception d’effort similaire à l’épreuve sans 

feedback déceptif. Ainsi, dans le cadre d’un protocole d’entraînement, cette méthodologie 

d’exercice pourrait avoir un intérêt particulier chez des patients où la tolérance à l’effort est 

dramatiquement réduite de par leur pathologie et peut constituer une barrière psychologique à 

la pratique d’une activité physique régulière. L’utilisation de feedback déceptif pourrait ainsi 

favoriser l’adhésion de populations déconditionnées à la pratique régulière d’une activité 

physique en réduisant la difficulté de l’effort perçu pour une même intensité d’exercice. 

Alternativement, l’utilisation de feedback déceptif pourrait permettre, à ces mêmes patients, 

d’augmenter les effets d’un protocole d’entraînement en favorisant la pratique d’une activité 

physique d’intensité supérieure pour une perception d’effort donnée. 

 

Dans le cadre des différentes études présentées dans ce manuscrit, j’ai également eu la 

possibilité, sous la direction d’Olivier MESTE, d’appréhender de nouvelles approches de 

technique de traitement du signal. Par exemple, lors de l’étude III, le signal VO!, enregistré 

lors des exercices de type intermittent, était modélisé lors de chaque période d’effort et de 

récupération selon une optimisation sous contraintes de raccordement (i.e. en imposant que la 

première valeur de chaque période d’effort ou de récupération soit commune à la dernière 

valeur de la période d’effort ou de récupération précédente ; description du modèle présentée 
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pages 157-161). À ma connaissance, aucune étude ayant modélisé le signal VO! n’a utilisé 

une optimisation sous contraintes. Un exemple, présenté figure 35, montre que la 

modélisation de la réponse VO!  à l’exercice est plus représentative d’un point de vue 

physiologique lorsqu’une contrainte de raccordement est utilisée par rapport à un modèle sans 

contrainte. En effet, sur cette figure, il est possible d’observer que sans contrainte de 

raccordement (Fig. 35A), la modélisation des périodes d’efforts n’est pas toujours caractérisée 

par une fonction exponentielle croissante, de même que la modélisation des périodes de 

récupérations n’est pas toujours caractérisée par une fonction exponentielle décroissante, 

comme attendue d’un point de vue physiologique (Whipp et al., 1982; Carter et al., 2000). 

 L’utilisation de ce modèle a notamment permis de faciliter la discrimination de 

l’atteinte de 90% de VO!!"# au cours des épreuves de bondissements et de courses. Plus 

spécifiquement, chez certains sujets, la répétition des bondissements entraînait une 

perturbation du signal VO! (e.g. les flèches Fig. 35A). Il était alors difficile de savoir si les 

données VO! avaient réellement atteint 90% de VO!!"# ou si celles-ci étaient artificiellement 

élevées par des artefacts de mesure. Lorsque le signal modélisé avec contrainte de 

raccordement était utilisé seul pour discriminer l’atteinte de 90% de VO!!"#, certains sujets 

n’atteignaient plus 90% de VO!!"# (e.g. Fig. 35B), suggérant que les hautes valeurs de VO! 

du signal brut étaient en partie le résultat d’artefacts de mesure. Néanmoins, ce résultat 

pouvait être aussi la conséquence d’une sous-estimation des données par le modèle. Ainsi, 

pour augmenter la sensibilité du facteur de discrimination d’atteinte de 90% de VO!!"#, nous 

avons reconstruit et comparé la relation VO!-FC obtenue lors des exercices par intervalles à 

celle obtenue lors de l’exercice triangulaire. La relation VO!-FC obtenue lors de cette dernière 

modalité d’exercice étant plus progressive et peu affectée par les artefacts de mesures (Fig. 

36), il était alors possible de vérifier si l’atteinte de 90% de VO!!"# lors des exercices par 

0

1000

2000

3000

4000

5000

0 200 400 600

Temps (s)

0

1000

2000

3000

4000

5000

0 200 400 600

Temps (s)

Figure 35. Modélisation d’un signal de �̇�
�
, sans (A) ou avec (B) contrainte de raccordement 

Les données présentées sont issues d’un sujet exemple et ont été enregistrées au cours d’un exercice de onze 
minutes de bondissements à haute fréquence. Les lignes horizontales représentent 90% (trait en pointillés) et 
100% (trait plein) de la consommation maximale d’oxygène. Des exemples d’artefacts de mesure sont présentés 
figure A par une flèche noire. Figures créées à partir de données expérimentales issues de l’étude III. 
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intervalles de type bondissements ou course à pieds était associée à des fréquences cardiaques 

comparables à celles enregistrées lors de l’exercice triangulaire. En d’autres termes, si les 

données VO! brutes étaient artificiellement augmentées par les artefacts de mesures, une 

partie de la relation VO!-FC devrait être décalée vers le haut et la gauche par rapport à 

l’exercice triangulaire. À l’inverse, si la modélisation du signal VO! entraînait une sous-

estimation des valeurs de VO!, une partie de la relation VO!-FC devrait être décalée vers le 

bas et vers la droite par rapport à l’exercice triangulaire.  

Lorsque la relation VO! -FC  obtenue à partir du signal brut de l’exercice par 

intervalles de type bondissements était comparée avec celle obtenue lors de l’exercice 

triangulaire, il pouvait être constaté qu’un nombre important de données supérieures à 90% de 

VO!"#$ était atteintes à des fréquences cardiaques inférieures à l’exercice triangulaire (Fig. 

36A). Autrement dit, une partie des données de VO! était décalée vers le haut et la gauche par 

rapport à l’exercice triangulaire. Ce résultat renforce donc l’hypothèse que les données VO! 

ont été artificiellement augmentées par les artefacts de mesure. Lorsque le signal modélisé 

avec contrainte de raccordement était utilisé pour reconstruire la relation VO!-FC, il pouvait 

être constaté que la relation VO!-FC du signal modélisé était superposée à celle de l’exercice 

incrémental et que la dispersion précédemment observée était éliminée (Fig. 36B). Cela 

suggère que la modélisation du signal ne sous-estimait pas les données de VO!. De par ces 

résultats, il semble donc que le sujet présenté figure 36 n’ait pas atteint le seuil de 90% de 

VO!!"# lors de l’exercice de bondissements à haute fréquence de saut. Cette méthodologie de 

traitement du signal n’étant pas encore validée, celle-ci fera l’objet d’une publication 

scientifique séparée à caractère méthodologique.  
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Nous avons également développé très récemment une approche originale de l’analyse 

du signal EMG de l’onde M. À l’inverse de la méthode traditionnelle consistant à calculer 

l’amplitude ou la durée pic-à-pic de l’onde M (Bigland-Ritchie et al., 1979; Fuglevand et al., 

1993; Cupido et al., 1996; Rodriguez-Falces et al., 2015), notre approche méthodologique 

consistait à analyser les variations de la forme et des paramètres de l’onde M induites par un 

exercice fatigant. Cette technique de traitement du signal a déjà été utilisée sur l’analyse du 

complexe QRS et de l’onde T du signal ECG, mais n’a jamais été abordée pour l’analyse de 

l’onde M. Les détails de cette méthode sont présentés dans les articles de Meste et al. (2011; 

2014). Brièvement, notre analyse de forme part du postulat que chaque onde M peut être 

exprimée sous la forme : 
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Figure 36. Relation �̇��-FC d’un sujet représentatif reconstruite à partir des données obtenues lors de 
l’épreuve de bondissements à haute fréquence de sauts et lors de l'exercice triangulaire 

Ces deux figures ont été obtenues à partir des signaux bruts et modélisés avec contrainte de raccordement du 
sujet représentatif présenté figure 35. La figure de gauche représente les relations entre �̇�� et fréquence 
cardiaque (FC) reconstruites à partir des signaux bruts enregistrés lors de l’exercice de bondissements et de 
l’exercice triangulaire. La figure de droite représente les relations entre �̇�� et FC  reconstruites à partir du 
signal modélisé avec contrainte de raccordement de l’exercice de bondissements et à partir du signal brut de 
l’exercice triangulaire. La dernière valeur atteinte lors de chaque période d’effort de l’exercice de bondissements 
a été représentée par un point rouge (Bondissements – Fin), afin de mettre en évidence la valeur maximale de 
�̇��  atteinte lors de chaque série de bondissements. Les relations entre �̇��  et FC de l’exercice de 
bondissements ne comprennent que les périodes d’effort. 

 À partir des données brutes (Fig. 35), il est difficile de savoir si les données de �̇�� ont réellement atteint 90% 
de �̇�����, ou si le signal est potentiellement augmenté par des artefacts de mesure. En reconstruisant la relation 
�̇��-FC, on observe alors qu’une grande partie des données atteignant des valeurs supérieures à 90% de �̇����� 
sont associées à des FC plus faibles par rapport à l’exercice triangulaire. Ces résultats suggèrent alors qu’une 
partie des valeurs de �̇�� ont été artificiellement augmentées, possiblement par des artefacts de mesure. Cette 
hypothèse semble être confirmée lorsque ces résultats sont comparés au signal modélisé avec contrainte de 
raccordement. En effet, lorsque le signal est lissé par le modèle sous contraintes, il est possible d’observer que le 
seuil de 90% de �̇����� n’est pas atteint. La relation �̇��-FC est alors superposée à la relation obtenue lors de 
l’exercice triangulaire, se caractérisant par une augmentation de la corrélation des données (r2 = 0.79). Ces 
résultats nous indiquent donc que ce sujet n’a pas atteint 90% de �̇����� au cours de l’exercice. Figures créées 

à partir de données expérimentales acquises lors de l’étude III. 
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�!(�) =  �! ⋅ �(
� − �!

�!

) 

où �!  est l’onde M, �(�)  une forme commune à chaque observation, �!  le coefficient 

d’amplitude, �! le coefficient d’élargissement et �! le facteur de décalage de la forme �(�). En 

reconstruisant la fonction inverse de répartition de la valeur absolue de chaque observation �!, 

il est possible d’isoler les coefficients �! et �! de tel sorte que  

�!  =  �!�
!! � + �!   avec � =  � � = �!(�!) 

Si l’ensemble des fonctions inverses de répartition �! sont concaténées dans une matrice T de 

dimension I lignes et N colonnes, où I le nombre d’observations et N le produit de la durée 

d’enregistrement et de la fréquence d’échantillonnage, cette équation peut être résolue et les 

coefficients déterminés par une décomposition en valeurs singulières de la matrice T. Pour 

vérifier l’efficacité de l’analyse de forme, nous avons utilisé cette technique sur des « ondes 

M » simulées dont nous connaissons les paramètres d’amplitude, de dilatation et de décalage 

(Fig. 37). Les résultats issus de l’analyse de forme sont présentés Tableau 3 parallèlement aux 

résultats obtenus par une analyse « traditionnelle » des paramètres de l’onde M.  

 

Tableau 3. Caractéristiques des ondes simulées mesurées selon l’analyse de forme ou l’analyse 
traditionnelle 

 
 Analyse de forme  Analyse traditionelle 

Indices  Amplitude 
(vs. n°1) 

Dilatation 
(vs. n°1) 

Décalage 
(nbr de points) 

 Amplitude 
(vs. n°1) 

Durée I 
(vs. n°1) 

Durée II 
(vs. n°1) 

Décalage I 
(nbr de points) 

Décalage II 
(nbr de points) 

Onde n°1  1 1 0 
 

1 1 1 0 0 

Onde n°2  2,0004 1,4997 -10 
 

1,9997 1,5 1,4405 -15 -28 

Onde n°3  1,1 1 10 
 

1,1 1 0,9762 10 12 

Onde n°4  1,01 1 -1 
 

1,01 1 0,9762 1 3 

Les paramètres de l’analyse de forme ont été déterminés selon une méthode de décomposition en valeurs 
singulière de la matrice contenant les quatre ondes simulées. Les paramètres amplitude et durée I de l’analyse 
traditionnelle ont été calculés par la différence d’amplitude et de nombre de points entre les valeurs pics de 
l’onde simulée. Le paramètre décalage I a été déterminé comme le nombre de points nécessaire pour atteindre le 
premier extremum d’amplitude de l’onde simulée. Le paramètre durée II a été déterminé en calculant le nombre 
de points séparant le début et la fin de l’onde simulée. Le début et la fin de l’onde ont été déterminés 
arbitrairement par trois expérimentateurs indépendants comme l’instant où la ligne de base de l’onde simulée se 
séparait ou rejoignait l’axe des abscisses, respectivement. Le paramètre décalage II a été déterminé comme le 

-0,15	

-0,10	

-0,05	

0,00	

0,05	

0,10	

0,15	

y(
t)

Onde	M	n°1	

Onde	M	n°2	

Onde	M	n°3	

Onde	M	n°4	

Figure 37. Simulation d’ondes  
Chaque onde M a été simulée à partir de l’équation 

suivante : 
∀� ∈ [−���;���] 

  �(�) =  �×�×  
��

��
 ���� �(�)  = �

!(
�

�×��
!�)� 

où �, � et � les coefficients d’amplitude, d’élargissement et 
de décalage de chaque simulation. Pour l’onde n°1 (l’onde de 
référence), � = �, � = � et � = �. Pour l’onde n°2,  � = �, 
� = �, �  et � = ��.  Pour l’onde n°3, � = �,� , � = �  et 
� = −��. Pour l’onde n°4, � = �,��, � = � et � = −�.  
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nombre de points nécessaire pour atteindre le point de début de l’onde simulée. Si l’analyse de forme permet de 
retrouver avec précision l’ensemble des paramètres des ondes simulées, l’analyse « traditionnelle » est moins 
pertinente sur l’analyse des paramètres de durée et de décalage. 

 

Ces résultats préliminaires sur signaux simulés montrent que l’estimation des 

variations des paramètres de l’onde M par analyse de forme permet de retrouver de façon 

précise l’ensemble des paramètres connus des ondes simulées. L’utilisation d’une analyse de 

forme pour quantifier les variations des paramètres de l’onde M semble donc valide sur des 

signaux simulés. En s’attardant sur l’analyse de la durée et du décalage de l’onde M, il 

semblerait de plus que l’efficacité de cette méthode soit supérieure à la méthode dite 

« traditionnelle ». Ces résultats pourraient être la conséquence de deux phénomènes. 

Premièrement, l’analyse de forme possède l’avantage de s’affranchir de la détermination des 

pics d’amplitude et des instants de début et de fin de l’onde M. Si la détermination des pics 

d’amplitude de l’onde M est relativement aisée, la détermination des instants de début et de 

fin d’onde M est, de par la progressive augmentation de la tension lors de la phase de 

dépolarisation et le progressif retour de la tension au niveau de base lors de la phase de 

repolarisation, beaucoup plus incertaine et source d’erreur (Fig. 37 ; Tableau 3). Ainsi, parce 

que l’analyse de forme ne nécessite pas de déterminer le début et la fin de l’onde M, la 

mesure de la dilatation de l’onde M apparaît plus précise. Pour s’affranchir de cette difficulté, 

certaines études rapportent par exemple la durée pic-à-pic (Lattier et al., 2004; Place et al., 

2004; Rupp & Perrey, 2008; Tofari et al., 2016). Dans le cadre de nos données simulées, il est 

important de noter que cette méthode de mesure semble également être efficace pour évaluer 

l’élargissement de l’onde M. L’autre avantage de l’analyse de forme réside dans le fait que 

celle-ci permet de déterminer les variations des coefficients d’amplitude, de dilatation ou de 

décalage indépendamment les uns des autres. En d’autres termes, une augmentation de la 

durée de l’onde M n’aura pas d’influence sur la mesure du décalage et vice versa. À l’inverse, 

l’analyse dite « traditionnelle » ne garantit pas cette indépendance. Par exemple, si la durée de 

l’onde M est augmentée, cela influencera nécessairement la mesure du décalage de l’onde M 

quelle que soit la méthode de détermination (voir Tableau 3, onde n°2).  

Nous avons également testé la méthode d’analyse de forme a posteriori sur des ondes 

M obtenues lors de l’étude II.  L’analyse des paramètres de l’onde M sur des signaux 

enregistrés en condition expérimentale montre que des conclusions différentes pourraient être 

tirées selon la méthode d’analyse utilisée (Fig. 38). Par exemple, l’analyse de forme révèle 

une augmentation significative de l’amplitude de l’onde M après le deuxième contre-la-

montre d’une minute par rapport aux valeurs de repos, alors que l’analyse dite 

« traditionnelle » ne montre aucune différence statistique. Il est possible que, sur des signaux 

non simulés, l’analyse de forme soit plus sensible pour détecter des variations de l’onde M. 

L’intérêt de l’analyse de forme pour quantifier la durée de l’onde M est également observable 

figure 38. Ces données montrent qu’un pattern de récupération du paramètre de dilatation de 

l’onde M – similaire aux variations du paramètre d’amplitude de l’onde M – est mis en 
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évidence par l’analyse de forme alors que cela n’est pas observé par l’analyse traditionnelle. 

Bien qu’aucune différence significative n’ait été trouvée par rapport aux valeurs de repos dans 

les deux types d’analyses, les résultats de l’analyse de forme suggèrent que la durée de l’onde 

M est réduite à l’arrêt de l’effort alors qu’une augmentation de la durée est observée par la 

méthode « traditionnelle ». Ce résultat pourrait être la conséquence d’artefacts de mesures 

intervenant aux instants de débuts ou de fin d’onde M entraînant un biais dans la mesure de la 

durée de l’onde M. Il est dès lors possible que l’analyse de forme révèle des modifications de 

l’excitabilité musculaire qui ne pourrait l’être avec la méthode utilisée courament dans la 

littérature scientifique. Enfin, il est intéressant de noter que l’analyse de forme permet 

également de déterminer un indice qui témoignerait d’une éventuelle modification de l’onde 

M n’étant pas directement lié à une modification de l’amplitude, de la durée ou du décalage 

de l’onde M, mais en rapport avec un changement dans la forme de l’onde M (indice dit de 

prédominance de forme). Cet indice pourrait apporter des informations complémentaires 

quant aux modifications de l’excitabilité musculaire. Cet indice a par exemple été utilisé pour 

étudier la prédominance de forme caractérisant au mieux le complexe QRS du signal ECG 

(Meste et al., 2014). 

Si cette technique d’analyse semble posséder plusieurs atouts en comparaison de 

l’analyse dite « traditionnelle », un de ses principaux inconvénients réside dans le fait qu’elle 

ne rapporte que des indices en unités relatives par rapport à la première observation. En 

d’autres termes, cette analyse n’est utile que dans le cas où il est nécessaire de comparer 

plusieurs ondes M. Il n’est donc pas possible par cette technique d’obtenir la valeur absolue 

de l’amplitude ou de la durée de chaque onde M.  
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Figure 38. Cinétiques de récupération, après deux contre-la-montre de cyclisme d’une minute, de 
l’amplitude (A-B) et de la durée (C-D) de l’onde M du vastus lateralis mesurées par analyse 
« traditionnelle » (A-C) et par analyse de forme (B-D)  

Les données présentées sur ces figures ont été enregistrées lors d’une visite expérimentale où les sujets 
devaient réaliser deux contre-la-montre d’une minute sur ergocycle. Les traits pointillés montrent les périodes 
d’exercices. Les points blancs montrent la première mesure réalisée après l’arrêt de l’effort (à 15s). Trois 
mesures ont été réalisées avant le premier contre-la-montre. Après l’arrêt de l’effort, les ondes M ont été 
enregistrées à 15s, 1min, 2min et 4min après chaque contre-la-montre. Deux mesures supplémentaires (à 6min et 
15min après l’arrêt de l’effort) ont été réalisées après le second contre-la-montre. En utilisant l’analyse dite 
« traditionnelle », l’amplitude de l’onde M a été calculée par la différence de valeur entre le pic maximal et le pic 
minimal de l’onde M. La durée de l’onde M a été calculée comme le temps séparant le début et la fin de l’onde 
M. Le début de l’onde M a été déterminé comme la première valeur supérieure à deux fois la déviation standard 
de la ligne de base et la fin de l’onde M a été déterminée comme la première valeur inférieure à deux fois la 
déviation standard de la ligne de base lorsque l’onde M retournait vers la ligne de base. Chaque paramètre a été 
normalisé par la première mesure réalisée pré-effort.  

Ces figures montrent des différences importantes dans les cinétiques de récupérations. Par exemple, l’analyse 
de forme révèle une augmentation significative de l’amplitude de l’onde M après le second contre-la-montre, 
alors qu’aucune différence n’est observée par l’analyse « traditionnelle ». De même, bien qu’aucune différence 
significative ne soit mise en évidence, l’analyse de forme révèle que l’onde M tendrait à se contracter 
immédiatement après l’effort, alors que l’analyse « traditionnelle » révèle que l’onde M tendrait à s’élargir. Il est 
possible que ces différences soient dues au fait que l’analyse « traditionnelle » est sensible à d’éventuels 
artefacts de mesure pouvant biaiser l’identification des instants de début et de fin d’onde M. Figures créées à 

partir de données expérimentales obtenues lors de l’étude II. 



CONCLUSION 

GÉNÉRALE 
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Les données obtenues à partir des études réalisées lors de ce travail doctoral 

permettent d’approfondir la compréhension des mécanismes de régulation de la fatigue 

neuromusculaire au cours d’exercice de type corps entier tel que le cyclisme. Notamment, en 

comparant le niveau de fatigue neuromusculaire induit par deux contre-la-montre d’une 

minute ou de dix minutes chez des cyclistes professionnels et des cyclistes modérément 

entraînés, nos données montrent que la fatigue périphérique est régulée sous un seuil dont le 

niveau est dépendant de la durée et l’intensité d’effort ainsi que du niveau d’entraînement des 

sujets. La mise en évidence d’un seuil de fatigue périphérique dont le niveau est différent 

selon la durée et l’intensité de l’exercice s’expliquerait par la différence de recrutement des 

unités motrices et de puissance développée au début de chaque épreuve, lorsque les afférences 

de type III-IV – responsable de cette régulation — n’ont pas ou peu d’effet. Par ailleurs, le 

plus faible niveau de fatigue périphérique observé entre les cyclistes professionnels et les 

cyclistes modérément entraînés en endurance serait la conséquence d’une typologie 

musculaire plus résistante à la fatigue chez les sujets professionnels par rapport aux sujets 

modérément entraînés, issue de caractères génétiques innés ou d’adaptations structurales liées 

à l’entraînement chronique en endurance. Ainsi, quelle que soit la population étudiée, le 

niveau de fatigue périphérique mesurée à l’arrêt de l’effort ne représente pas une limite 

maximale. Une réserve de force serait en théorie accessible pour améliorer la performance de 

contre-la-montre. 

Nos données montrent qu’il est possible d’accéder à cette réserve de force par 

l’intermédiaire d’un feedback de type déceptif, représentant un pacer virtuel et reproduisant 

102% de la meilleure performance contrôle réalisée par les sujets. L’utilisation de ce type de 

feedback déceptif permet en effet d’améliorer la performance motrice et d’augmenter le 

niveau d’activation musculaire. Ces phénomènes se traduisent dès lors à l’arrêt de l’effort par 

une augmentation du niveau de fatigue neuromusculaire, de fatigue centrale et de fatigue 

périphérique se prolongeant plusieurs minutes après l’arrêt de l’exercice.   

En plus de ces données sur les mécanismes de régulation de la fatigue 

neuromusculaire à l’exercice, ce travail doctoral s’est également intéressé aux conséquences 

neuromusculaires d’une méthode d’entraînement originale. Nos données montrent qu’en 

replaçant les périodes de course à pieds, au cours d’un exercice d’entraînement par intervalles 

« conventionnel», par des périodes de pliométrie de type drop-jumps, il est possible d’élever 

et maintenir la demande métabolique à des niveaux proches de la consommation maximale 

d’oxygène tout en induisant un niveau de fatigue périphérique supérieur à l’épreuve de course 

contrôle. Cette méthode d’entraînement pourrait alors avoir une application pratique 

importante puisqu’elle pourrait permettre de développer conjointement la puissance aérobie et 

la performance musculaire au sein d’une même session d’entraînement. 

Dans leur ensemble, les résultats des études présentées dans ce travail de thèse ouvre 

de nombreuses perspectives dans les domaines de l’entraînement et de la compréhension des 

facteurs limitants la performance motrice. 
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DÉMONSTRATION ET DÉTAILS DES CALCULS DE LA 

MODÈLISATION DU SIGNAL DE ��� ENREGISTRÉ AU 

COURS D’UN EXERCICE INTERMITTENT 

Considérons que le signal brut est composé de � segments de mesure de longueur �, 

représentant chacun et sans distinction une période d’effort ou de récupération. Chaque 

segment de données sera modélisé indépendamment les uns des autres. Les données brutes de 

chaque segment seront manipulées dans un vecteur tel que 

où ��!,! est un segment � du signal brut. Chaque segment de signal peut être modélisé selon 

l’équation 

où �! �  est le signal modélisé du segment �  à l’instant � , �!,!  et �!,!  les coefficients 

d’amplitudes du segment � et � la constante de temps de la fonction exponentielle où 63% de la 

valeur asymptote est atteint. En manipulant des vecteurs de données, (1) peut s’écrire  

où �! est un vecteur de longueur � lignes, résultat du produit matriciel de la matrice � de 

dimension �×2 et du vecteur �! de longueur 2 lignes. Chaque vecteur �! est raccordé au vecteur 

précédent selon la contrainte 

En manipulant des vecteurs de données, (2) peut alors s’écrire 
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(2)  ∀ � ∈ [2; �]   �!(0) =  �!,!�
!/!

+ �!,! =  �!!!(� − 1) 
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Où � et � sont deux vecteurs de longueur 2 lignes. Pour une valeur de � donnée, les valeurs 

optimales des coefficients �!  de chaque �!  peuvent être déterminés par la méthode des 

moindres carrés qui consiste à trouver les valeurs optimales de �! permettant de minimiser 

l’erreur entre le signal brut et le signal modélisé élevée au carré. Cela revient à écrire 

Ce qui, en manipulant des vecteurs, revient à calculer la norme seconde de la différence entre 

le vecteur de signal brut et le vecteur de signal modélisé 

Si �! respecte la contrainte imposée par (3’), �! peut être trouvée en utilisant la méthode du 

multiplicateur de Lagrange qui consiste à déterminer l’extremum d’une fonction � exprimée 

par   

Où � �  est une fonction définie dans l’ensemble des réels, respectant une contrainte de type 

ψ � =  0 et � le multiplicateur de Lagrange. La fonction � peut alors d’écrire pour chaque 

segment � 

Trouver le minimum de la fonction �!  consiste à trouver le point pour lequel la dérivée 

partielle de chaque inconnue (�! et  �) soit nulle.  

Selon la solution trouvée en (5), (4’) peut être exprimée tel que 

(2’)		 ∀ � ∈ [2; �] �!(0) = �
!
⋅ �! =  �

!
⋅ �!!!  avec � = !1

1
!  et �  = !�!!!!!

1

!   
 

    ⇔  �
!
⋅ �! −  �

!
⋅ �!!! = 0 
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!! ! − �!(�,�!,!, �!,!))
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!
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(4)  �!(�, �) = �(�) + � ⋅ �(�) 
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!
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La solution (6) étant une constante, �!  peut alors être calculée et �!  modélisé selon (1’). 

Chaque �!  est ensuite concaténé pour obtenir le signal complet. Lorsque � =  1 , �!  est 

déterminé en trouvant la solution de (3’). Cela revient à trouver les valeurs pour lesquelles 

 
Enfin, la valeur optimale de � est déterminée par la méthode des moindres carrés selon une 

méthode itérative. Cela revient à trouver le plus faible résidu correspondant à la somme de 

l’erreur entre le signal brut et le signal modélisé élevée au carré pour une valeur de �  donnée 

lorsque �  varie selon une grille de valeurs.  
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INFLUENCE DES MÉCANISMES DE RÉGULATION DE LA FATIGUE NEUROMUSCULAIRE SUR LA 

PERFORMANCE MOTRICE 

RÉSUMÉ. Un nombre croissant d’études montre que la performance motrice est régulée au cours de l’exercice pour 

restreindre le niveau de fatigue périphérique, ou plus probablement la concentration intramusculaire de métabolites 

associés, sous un niveau qualifié de « seuil critique ». Cette régulation aurait pour objectif de protéger l’intégrité de 

la fonction musculaire au cours de l’exercice et de préserver une « réserve » de force musculaire. A ce jour, 

l’influence de la durée de l’effort et du niveau d’entraînement sur ce « seuil critique » de fatigue périphérique ou 

encore la possibilité d’accéder à cette « réserve » contractile dans un but d’amélioration de la performance restent à 

déterminer. 

Le premier objectif de ce travail de thèse était dès lors de tester l’effet de la durée d’une épreuve cycliste de type 

contre la montre sur le niveau de fatigue périphérique associé au « seuil critique », chez deux populations de 

cyclistes, professionnels et modérémment entraînés. Pour atteindre cet objectif, les participants de cette étude ont 

réalisé, à plusieurs jours d’intervalle, deux contre-la-montre consécutifs (séparés de six minutes) d’une minute et de 

dix minutes. Nos résultats ont montré que, quelle que soit la durée de l’épreuve, la puissance et l’amplitude de 

l’activité électromyographique des chefs du quadriceps (indice du niveau d’activation musculaire) étaient 

significativement diminuées au cours du second comparé au premier contre la montre. Cependant, malgré ces 

différences, le niveau de fatigue périphérique (estimé par les indices de la secousse potentialisée) mesuré à l’issue 

des deux épreuves était similaire. Par ailleurs, la réduction post-exercice de l’amplitude de la secousse potentialisée 

était supérieure à l’issue des épreuves de contre la montre d’une minute (vs. dix minutes) et chez les cyclistes 

modéremment entraînés (vs. professionnels). Nos données suggèrent donc que le niveau de fatigue périphérique 

associé au concept de « seuil critique » est dépendant de la durée de l’effort (et par conséquent de son intensité), 

mais aussi du niveau d’entraînement des participants. 

Dans le cadre d’une seconde étude, nous avons testé, au cours d’une épreuve de contre la montre de 5 km en 

cyclisme, l’influence d’un feedback déceptif sur la performance et les mécanismes de régulation de la fatigue 

neuromusculaire. Nos résultats montrent que lorsque les sujets avaient pour consignes de suivre le rythme imposé 

par un « pacer » virtuel reproduisant à leur insu 102% de leur meilleure performance mesurée jusqu’alors 

(condition « déceptive »), la performance chronométrique, la puissance développée et le niveau d’activation 

musculaire étaient significativement améliorés par rapport à la condition contrôle (i.e. lorsque le « pacer » virtuel 

reproduisait 100% de la meilleure performance). Cette amélioration des performances était associée à une réduction 

plus importante pré- vs. post-exercice de la force maximale volontaire, du niveau d’activation volontaire (mesuré 

par la technique de la secousse surimposée) et de la secousse potentialisée en condition « déceptive ». 

Au-delà de leurs rôles de modulateurs directs de la performance motrice, les mécanismes associés à la genèse de la 

fatigue périphérique sont également considérés comme des stimuli indispensables aux adaptations musculaires 

résultant de l’exercice chronique. Dans le cadre de l’entraînement sportif, favoriser la mise en place d’exercices 

permettant de solliciter de manière importante le système neuromusculaire (i.e. créer de la fatigue) paralèlement au 

système oxydatif pourrait permettre de développer conjointement et de manière efficiente des qualités physiques 

(i.e. puissance mécanique et aérobie) indispensables à de nombreux sports. Dans le cadre d’une troisième étude, 

nous avons donc montré que, au cours d’un exercice par intervalles de type 15 s d’effort / 15 s de récupération, 

remplacer les séquences de course à haute intensité (i.e. 120 % de la vitesse maximale aérobie) par des séquences 

de « drop jumps » permet de passer un temps similaire à un niveau de consommation d’O2 proche de la valeur 

maximale, tout en engendrant un niveau de fatigue périphérique supérieur. Ces résultats suggèrent qu’un exercice 

physique consistant à répéter des bondissements à la manière d’un exercice par intervalles de courses pourrait 

permettre d’optimiser les effets d’une séance d’entraînement par la sollicitation marquée et conjointe, au cours 

d’une même séquence d’entraînement, des fonctions cardiométabolique et musculaire.  

 
Mots-clés : Fatigue neuromusculaire ; seuil critique de fatigue périphérique ; activation volontaire; épreuve cyliste de contre la montre ; 

approche déceptive ; « drop jumps » ; performance ; entraînement sportif 



THE EFFECT OF NEUROMUSCULAR FATIGUE REGULATION ON EXERCISE PERFORMANCE 

ABSTRACT. Growing evidence supports the concept that the termination of strenuous exercise coincides with a 

severe and task-specific degree of peripheral fatigue. As this level of fatigue is not typically exceeded by the 

exercising human, it has previously been referred to as the "critical" threshold of peripheral fatigue and is thought 

to protect the muscle against an abnormal homeostatic challenge. Ultimately, this "critical" threshold of peripheral 

fatigue does not represent muscles’ ultimate contractile limit. To this day, the effect of exercise duration and 

endurance training level on this "critical" threshold or whether it is possible or not to "tap" into this contractile 

reserve remained to be determined. 

Therefore, the first aim of this thesis was to determine the effect of cycling time-trial duration on the end-exercise 

degree of peripheral fatigue among two populations of professional cyclists and moderately trained cyclists. To this 

end, participants performed, on separated days, two one-minute or two ten-minutes cycling time-trials (with six 

minutes of recovery in-between). Our data showed that, independently of exercise duration, power output and 

magnitude of quadriceps electrical activity (index of muscular activation) were significantly depressed during the 

second compared to the first time-trial. However, despite these differences, the end-exercise degree of peripheral 

fatigue (estimated by the reduction of the potentiated quadriceps twitch) was not different between the first and the 

second time-trial. Moreover, the reduction of the potentiated quadriceps twitch was greater after the one-minute 

time-trials (compared to the ten-minutes time-trials) and among the moderatly trained cyclists (compared to the 

professional cyclists). Our results thus suggested that the end-exercise degree of peripheral fatigue critical threshold 

is dependent upon exercise duration (and therefore exercise intensity) and participants’ training status. 

During a second study, the effects of a deceptive feedback on exercise performance and on the mechanisms 

underlying the regulation of neuromuscular fatigue have been tested during a 5-km cycling time-trial. Our data 

showed that when participants were asked to follow the pace dictated by a virtual pacemaker that deceptively 

reproduced 102% participant’s best performance (performed without pacemaker), completion time, power output 

and quadriceps muscular activation were significantly improved compared to the control condition (i.e. when the 

pacemaker reproduced 100% of participants’ best performance). These improvements during the deceptive 

condition were associated with a greater reduction in pre- to post-exercise reduction in quadriceps force generating 

capacity, voluntary activation (estimated by the twitch interpolated technique) and the quadriceps potentiated 

twitch. 

Beyond their critical role towards the regulation of exercise performance, the mechanisms underlying the genesis 

of peripheral fatigue are also regarded as key to trigger muscular training-induced adaptations. Within the context 

of physical training, a training exercise that would stress the neuromuscular function (i.e. that creates fatigue) 

together with the cardiometabolic system could thus effectively and concomitantly improve physical capabilities 

(i.e. mechanical and aerobic power) vital for a large variety of sports discipline. In a third study, we therefore 

showed that, during an interval training exercise that consisted in workbouts of 15s interspersed with 15s of 

recovery, replacing high-intensity running bouts (i.e. 120% of the maximal aerobic velocity) by intermittent drop-

jumps enable participants to spend similar time near the maximal oxygen uptake, while inducing a greater degree 

of end-exercise peripheral fatigue. These results suggested that a physical exercise that consisted in repeating drop-

jumps could optimize training-induced adaptations of a physical training session by the concomitant and 

emphasized stress on muscular and cardiometabolic function within the same training session. 
 

Keywords: neuromuscular fatigue; critical threshold of peripheral fatigue; voluntary activation; cycling time-trial; deception; drop-jumps ; 

performance ; physical training 


