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Introduction 

Nanos gigantum umeris insidentes  

« Sur les épaules de géants »  

Bernard de Chartres  

Philosophe platonicien français (XIIème siècle) 

 

« Toutes choses sont dites déjà ;  

mais comme personne n’écoute,  

il faut toujours recommencer » 

André Gide 

Écrivain français et prix Nobel de littérature 1947 

 

 

En 1977, l’américain Wesley Paul termine le marathon de New-York en 2h47. Si cet 

exploit n’a rien de surprenant au premier abord, Wesley est âgé de seulement 8 ans. Quarante 

ans plus tard, l’athlète jamaïcaine Brianna Lyston réalise un chronomètre impressionnant sur le 

200 m avec 23’’72, elle se situe donc à 2,4’’ du record mondial à seulement 12 ans. Ces deux 

exemples de performance précoce, parmi d’autres, mettent en avant les incroyables capacités 

physiques des enfants et des adolescents. En parallèle de ces phénomènes exceptionnels, nous 

observons une diminution vertigineuse des capacités physiques (Armstong et al., 2011; 

Tomkinson et al., 2003, 2019, 2021) et du niveau d’activité physique au cours de l’enfance et 

de l’adolescence ces dernières décennies (Enquête Esteban 2017, rapport INJEP sur les chiffres 

clés du sport en 2020, rapport ONAPS 2018), conduisant à l’augmentation de l’obésité et des 

pathologies associées (diabète de type 2, etc.).  

Dans l’objectif de réduction des pathologies liées à l’inactivité physique, les politiques 

publiques tentent d’inciter les jeunes à la pratique physique dans un contexte scolaire, associatif 

et familial. À partir des connaissances scientifiques et des recommandations de l’Organisation 

Mondiale de la Santé (2020), la révision des repères relatifs à l’activité physique du programme 

national nutrition santé (PNNS) établie par l’ANSES (agence nationale de sécurité sanitaire, de 

l’alimentation, de l’environnement et du travail) recommande donc 60 minutes d’activité 

physique par jour d’intensité modérée à élevée ainsi que le recours à l’activité physique 
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spontanée des enfants. Or, il semble que ces recommandations ne soient pas en totale 

adéquation avec le pattern d’activité physique spontanée car cette dernière implique davantage 

des exercices à haute-intensité, notamment une alternance de périodes très intenses avec des 

courtes périodes de récupération (Åstrand, 1952; Bailey et al., 1995; Ratel et al., 2004a). On 

peut ainsi constater que la plus grande partie des connaissances scientifiques porte davantage 

sur les réponses métaboliques des enfants lors d’exercices sous-maximaux (i.e., d’intensité 

modérée) plutôt qu’à haute-intensité. Longtemps considérés comme inutiles voire dangereux 

pour les enfants (Weineck, 1992), les exercices à haute-intensité sont pourtant un moyen 

d’améliorer la santé cardio-vasculaire et neuromusculaire (Bond et al., 2017; Cooper et al., 

2016; Costigan et al., 2015; Duncombe et al., 2022; Eddolls et al., 2017; Leahy et al., 2020). 

Malgré les premiers travaux en physiologie de l’exercice chez des jeunes qui ont été 

initiés dès la fin des années 1930 par Robinson puis poursuivis par Åstrand en 1952, les 

réponses métaboliques à la suite d’un exercice intense voire très intense ont été insuffisamment 

étudiées. En plus d’être paradoxale avec la nature cumulative de la recherche, cette hystérésis 

scientifique est dommageable car elle se conjugue avec une sous-représentation des filles et des 

adolescentes (McManus et Armstrong, 2011) qui conduit inévitablement à une méconnaissance 

des capacités de ce public et donc à l’incertitude des moyens d’action. 

 

Dans le domaine de la physiologie de l’exercice, après le travail important de Robinson 

auprès de garçons et d’adultes (1938), la thèse de Per-Olof Åstrand (1952) constitue les 

premières connaissances scientifiques concernant les réponses physiologiques suite à un 

exercice intense, en fonction du sexe et de l’enfance jusqu’à l’âge adulte. Lors de son travail de 

thèse (« Experimental studies of physical working capacity in relation to sex and age »), 227 

sujets (112 du sexe féminin et 115 masculin) âgés de 4 à 33 ans ont effectué un exercice 

incrémental jusqu’à épuisement sur ergocycle et/ou sur tapis roulant. Åstrand confirme alors la 

tendance déjà évoquée par quelques études : à partir de 13/14 ans, les garçons sont capables de 

réaliser des performances supérieures. Aujourd’hui, il est bien admis que cette différence de 

performance lors d’exercices à haute-intensité est principalement influencée par la 

différenciation sexuelle de composition corporelle à partir de 14 ans, notamment par une prise 

de masse musculaire plus importante chez les garçons au moment de leur puberté. 

Bien qu’Åstrand ait souhaité que son travail ouvre la voie à de nombreuses études sur 

la capacité à réaliser un exercice en fonction de l’âge et du sexe, force est de constater que ce 

vœu est globalement resté pieux. Si les garçons sont capables de réaliser un travail mécanique 
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plus important à partir de 14 ans, les causes sont actuellement inconnues. Certains auteurs ont 

émis l’hypothèse d’une différenciation sexuelle au niveau métabolique (Doré et al., 2005; 

Malina et al., 2004). On sait par ailleurs qu’au cours de l’adolescence les garçons ont davantage 

recours au métabolisme non-oxydatif (Diry et al., 2020). Toutefois, à ce jour, l’évolution du 

métabolisme non-oxydatif chez la jeune fille est inconnue lors d’un exercice à haute-intensité, 

tout comme la différence en fonction du sexe ou l’influence potentielle de la masse musculaire. 

 

En raison de l’implication importante du métabolisme non-oxydatif, un exercice à 

haute-intensité conduit inévitablement à l’apparition de fatigue et de sensations souvent perçues 

comme désagréables. Connaître l’évolution de la réponse perceptive en fonction de l’âge et du 

sexe lors d’un exercice à haute-intensité est d’autant plus important que la perception de l’effort 

influence l’adhésion à la pratique physique (Chen et al., 2020; Farias-Junior et al., 2020; Malik 

et al., 2018; Schneider et al., 2009; Williams et al., 2008, 2012). De plus, chez les enfants et 

adolescents, les échelles de perception de l’effort sont utilisées sur le terrain pour prédire (i) la 

capacité cardiorespiratoire ou de performance, (ii) monitorer la charge d’entraînement et (iii) 

réguler l’intensité de l’exercice (Kasai et al., 2021) dans des contextes variés tels que la 

promotion de l’activité physique dans un but de santé (Malik et al., 2017; Viana et al., 2019), 

dans un contexte d’entraînement et de performance (Mann et al., 2019; Wright et al., 2020) ou 

dans le cadre de l’éducation physique et sportive scolaire (Baron, 2015; Lagally et al., 2016). 

Par conséquent, ces applications de la perception de l’effort impliquent que la réponse 

perceptive des enfants et adolescents soit connue afin de proposer des contenus adaptés à leurs 

besoins. 

Dès 1938, Robinson constatait qu’un exercice de pédalage jusqu’à épuisement semblait 

moins difficile pour les garçons que pour les adultes. Åstrand (1952) remarquait que l’effort de 

pédaler jusqu’à épuisement semblait plus facile pour les adolescentes que pour les adolescents. 

Or, de manière surprenante, la réponse perceptive chez les enfants et les adolescents des deux 

sexes au cours d’un exercice à haute-intensité est inconnue à ce jour.   

 

À la suite d’un exercice à haute-intensité, des processus physiologiques restaurent 

l’homéostasie, la capacité fonctionnelle et/ou de performance, il s’agit de la récupération. Ces 

processus ne sont pas linéaires et leurs cinétiques varient considérablement selon la variable 

physiologique considérée (Luttrell et Halliwill, 2015) et les caractéristiques individuelles (e.g., 

la période de temps de récupération est plus courte à mesure que le niveau d’entraînement 
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augmente). Connaître la capacité de récupération des enfants et adolescents permet de mieux 

prescrire l’activité physique et planifier la charge d’entraînement en termes de nature, 

d’intensité et de durée, notamment concernant les exercices à haute-intensité et leur réitération. 

À ce titre, des études tendent à montrer une récupération de puissance plus rapide des enfants 

par rapport aux adultes (Hebestreit et al., 1993; Ratel et al., 2002a; Zafeiridis et al., 2005). 

Plus l’oxygène est apporté rapidement des voies aériennes aux mitochondries situées 

dans les muscles, meilleure sera la resynthèse des phosphagènes nécessaires à la contraction 

musculaire après un exercice à haute-intensité. En 1938, Robinson notait déjà une meilleure 

récupération cardiorespiratoire des garçons par rapport aux adultes. Plus récemment, Birat et 

collaborateurs (2018) ont d’ailleurs montré que les garçons prépubères avaient un profil 

métabolique comparable à celui d’adultes entraînés en endurance en raison de cinétiques de 

récupération de la consommation d’oxygène et de la lactatémie similaires et plus rapides que 

les adultes sédentaires. Ces cinétiques de récupérations pourraient expliquer la meilleure 

capacité des garçons prépubères à réitérer des exercices à haute-intensité tels que des sprints 

(Ratel et al., 2002a). Cependant, les données disponibles ne permettent pas d’identifier un 

continuum sur la capacité de récupération cardiorespiratoire après un exercice à haute-intensité 

au cours de l’enfance et de l’adolescence, ni s’il existe une différence en fonction du sexe. En 

effet, s’il existe une moindre production d’énergie d’origine non-oxydative chez les filles, alors 

il est probable que la récupération cardiorespiratoire soit plus rapide chez ses dernières à partir 

de la puberté des garçons.  

Longtemps considéré comme un « déchet métabolique », le lactate produit lors d’un 

exercice à haute-intensité rempli pourtant trois fonctions physiologiques : source d’énergie, 

précurseur de la néoglucogenèse et molécule de signalisation de type endocrine, autocrine et 

paracrine (i.e., « lactormone ») (Brooks, 2009, 2018; Brooks et al., 2022). Ainsi, connaître la 

vitesse d’extraction du lactate des muscles précédemment actifs vers le sang et la vitesse 

d’élimination sanguine du lactate chez des enfants et adolescents des deux sexes renseigne sur 

la capacité de récupération et à réitérer des exercices à haute-intensité. À ce titre, il semble que 

les garçons prépubères soient capables d’éliminer plus rapidement que les adultes le lactate 

sanguin après un exercice à haute-intensité (Beneke et al., 2005; Birat et al., 2018; Engel et al., 

2015). Si le manque de continuum en fonction de l’âge chez les garçons est préjudiciable, 

l’absence totale de données chez les filles l’est davantage. En effet, si la production d’énergie 

d’origine non-oxydative se différencie sexuellement au cours de l’adolescence, qu’en est-il de 

la cinétique de récupération du lactate sanguin après un exercice à haute-intensité ?  
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Dans la plupart des études, les garçons, filles, adolescents, adolescentes et adultes ont 

été comparés en exprimant les variables quantitatives (e.g., V̇O2, puissance produite, etc.) par 

un ratio dit standard c’est-à-dire avec une division par une variable dimensionnelle, la masse 

corporelle le plus souvent. Or, dès 1949 le pédiatre britannique James Tanner démontrait 

l’incapacité du ratio standard par la masse corporelle à « supprimer » l’effet de cette dernière. 

Depuis cette démonstration implacable, le ratio à la masse corporelle est malgré tout utilisé 

« par convention » (Welsman et Armstrong, 2019) dans la plupart des études qui cherchent à 

comprendre les facteurs de performance ou à identifier les « drapeaux rouges cliniques » 

concernant l’état de santé des enfants et adolescents. L’usage aveugle, sans vérification 

statistique, du ratio standard par la masse corporelle conduit à des interprétations erronées pour 

au moins deux raisons dès lors que l’on souhaite comparer des filles et des garçons d’âges 

différents (Tanner, 1949; Welsman et Armstrong, 2019). La première limite concerne 

l’incapacité du ratio standard par la masse corporelle à tenir compte de la composition 

corporelle, à savoir la proportion de masse grasse et de masse maigre. En effet, sous l’impulsion 

hormonale, la composition corporelle se différencie sexuellement à partir de 14 ans (Baxter-

Jones et al., 2003; Wells, 2007) : les garçons gagnent davantage de masse musculaire, 

« fonctionnelle » (Round et al., 1999) car contractile, que les filles, et ces dernières davantage 

de masse grasse, « inerte » (Goran et al., 2000). La deuxième limite concerne l’opérateur : la 

division d’une variable d’intérêt par une variable quantitative s’appuie sur le postulat d’une 

relation linéaire parfaite où la droite de régression passe par l’origine. Or cette situation n’est 

qu’un cas particulier et il convient de vérifier la nature de la relation entre les deux variables 

avant d’appliquer la méthode du ratio standard. Par conséquent, dans ce manuscrit nous nous 

efforcerons de faire preuve de rigueur méthodologique, notamment statistique, afin de tenir 

compte de la composition corporelle et de la nature de la relation de cette dernière avec les 

variables d’intérêt.  

 

Ainsi, soixante-dix ans après le travail fondateur d’Åstrand, la différenciation sexuelle 

des réponses métaboliques et perceptives à la suite d’un exercice à haute-intensité au cours de 

l’enfance et de l’adolescence reste inconnue. En effet, la prise de masse musculaire plus 

importante des garçons à partir de 14 ans pourrait conduire à une production d’énergie d’origine 

non-oxydative plus importante (étude n°1) ainsi qu’à une perception de l’effort plus élevée 

(étude n°2). En conséquence, les filles pourraient bénéficier d’une meilleure capacité de 
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récupération cardiorespiratoire (étude n°3) et éliminer le lactate sanguin plus rapidement (étude 

n°4). L’ensemble des questionnements constitue le fondement de ce manuscrit.   
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1 Revue de littérature  

1.1 Exercices à haute-intensité : définition et expressions  

1.1.1 Consensus sur la définition conceptuelle  

La performance ou le résultat lors d’un exercice physique dépend de la nature de celui-

ci (e.g., course, saut, pédalage, rameur, etc.), de l’intensité, de la durée (e.g., de quelques 

secondes à plusieurs heures), du format (e.g., continu ou intermittent), du temps et de la nature 

de la récupération (passive ou active). Ce résultat peut être utilisé pour établir des comparaisons 

et une hiérarchie entre les individus aussi bien dans un contexte courant que dans les études 

scientifiques. Dans un objectif de rigueur comparative, il est donc important de comprendre 

quels peuvent être les déterminants de cette performance lors d’un exercice à haute-intensité.  

D’un point de vue physiologique, le travail mécanique produit par les muscles lors d’un 

exercice est limité par la vitesse maximale de conversion de l’énergie chimique contenue dans 

les molécules d’adénosine triphosphate (ATP) par les myofilaments musculaires (Van Praagh 

et Doré, 2002). La nécessaire resynthèse de l’ATP peut se faire par la voie dite oxydative ou 

aérobie (i.e., avec oxygène) ou la voie dite non-oxydative ou anaérobie (i.e., sans oxygène). En 

comparaison de la production d’énergie d’origine oxydative, la production d’énergie non-

oxydative est une capacité bien plus limitée, mais peut fournir de l’ATP à un taux bien plus 

rapide (Andersson et McGawley, 2018; Gastin, 2001). Par conséquent, la contribution relative 

de l’énergie issue du métabolisme non-oxydatif diminue avec l’augmentation de la durée de 

l’exercice (Gastin, 2001). Ainsi, les exercices à haute-intensité impliquent que le taux de 

resynthèse de l’adénosine triphosphate par la voie oxydative est insuffisant pour produire l’ATP 

nécessaire à la production d’une puissance mécanique élevée (Ratel et al., 2006a). Cette 

insuffisance est la conséquence (i) d’une latence temporelle trop importante entre l’hydrolyse 

de l’ATP et sa resynthèse via l’apport en oxygène (i.e., la vitesse des enzymes est limitante, 

navette entre cytoplasme et mitochondrie) et/ou (ii) d’un besoin en resynthèse d’ATP supérieur 

à celui que peut fournir la voie oxydative.  
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1.1.2 Divergences pratiques : le cas de la gestion des ressources  

Dans le cadre d’une recherche de performance, les exercices à haute-intensité peuvent 

également être définis par la gestion des ressources, énergétiques notamment, qui varie en 

fonction de la durée de l’exercice (Abbiss et Laursen, 2008; Foster et al., 1994; Hanon et al., 

2019). Ainsi , il y existe trois stratégies de gestions des ressources énergétiques qui caractérisent 

les exercices à haute-intensité : all-out, positive et parabolique en U (Abbiss et Laursen, 2008; 

Hanon et al., 2019). La stratégie all-out consiste en un engagement maximal dès le début de 

l’exercice puis en une volonté de maintenir l’intensité la plus importante possible malgré la 

chute inexorable de puissance (Hanon et al., 2019). Lors d’un exercice court, c’est-à-dire 

inférieur à 30 secondes (Abbiss et Laursen, 2008), la stratégie all-out semble la plus appropriée 

pour produire la meilleure performance possible (Abbiss et Laursen, 2008; Hanon et al., 2019), 

comme lors d’un 100m en athlétisme. La stratégie positive consiste en un « engagement non 

maximal mais supérieur à la vitesse moyenne puis une stabilisation de l’allure » (Hanon et al., 

2019) et est appropriée pour des épreuves comme le 400m ou 800m en athlétisme. La stratégie 

parabolique en U est similaire à la précédente mais avec une accélération en fin de course, 

comme lors d’un 1500m en athlétisme. Ces stratégies, positive et parabolique en U, sont plus 

appropriées pour des durées d’exercice comprises entre 30 secondes et 4 minutes (Hanon et al., 

2019).  

La délimitation temporelle des exercices à haute-intensité fait encore débat sur le plan 

scientifique. Gastin (2001) s’appuie sur une durée maximale de 75 secondes, limite à partir de 

laquelle la contribution relative du métabolisme oxydatif devient majoritaire (i.e., >50%). Sur 

le même argument d’une contribution oxydative trop importante, Hanon et collaborateurs 

(2019) considèrent que les exercices à haute-intensité durent moins de quatre minutes. 

Toutefois, ces deux propositions de délimitations temporelles s’appuient sur une contribution 

relative du métabolisme oxydatif sans considérer l’amplitude des perturbations métaboliques 

induites par le recours prolongé, voire maximal, aux voies non-oxydatives de renouvellement 

de l’ATP génératrices de fatigue. Par exemple, Hanon et collaborateurs affirment qu’en raison 

d’une durée d’épreuve supérieure à 6 minutes (Garland, 2005), qui implique donc 

majoritairement la voie oxydative (i.e., environ 85% ; de Campos Mello et al., 2009; Pripstein 

et al., 1999; Russell et al., 1998; Secher, 1983, 1993), une épreuve de 2000m en aviron n’est 

pas réalisée à haute-intensité. Toutefois, des valeurs de pH sanguin minimal (i.e., 6,74) et de 

lactate très élevées (i.e., > 20 mmol⋅L-1) ont été rapportées suite à 2000m sur ergomètre rameur 

(Nielsen, 1999; Volianitis et al., 2020, 2022). Bien que l’origine précise de la diminution du pH 
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sanguin fasse débat (Ferguson et al., 2018; Robergs et al., 2004), cette valeur minimale de pH 

au sein de la littérature ainsi que des valeurs de lactatémie importantes chez l’humain après un 

exercice laissent à penser qu’un 2000m en aviron, bien qu’impliquant une contribution 

oxydative importante, mobilise les voies non-oxydatives de resynthèse de l’ATP à un niveau 

élevé et, à ce titre, peut être qualifié d’exercice à haute-intensité. Nous évoquerons par ailleurs 

le rôle de la masse musculaire impliquée à l’exercice comme un facteur déterminant des 

contributions énergétiques.  

1.1.3 Appréhension des exercices à haute-intensité dans le cadre des 

protocoles expérimentaux  

Dans les protocoles expérimentaux, il est nécessaire de standardiser les conditions de 

test afin de pouvoir établir les mesures et interprétations sous-tendues par les hypothèses en 

limitant les facteurs confondants. Ainsi, plusieurs tests qui sont utilisés dans le cadre des 

protocoles expérimentaux peuvent être qualifiés de haute-intensité : le test de Wingate (Ayalon 

et al., 1974; Bar-Or, 1987), des sprints répétés ou une activité de locomotion à une intensité 

constante mais supérieure à V̇O2max par exemple. Ces tests peuvent être effectués sur différents 

ergomètres (ergocycle, tapis roulant motorisé ou non, manivelle à bras, ergomètre rameur, etc.) 

mobilisant ainsi une masse musculaire différente, en suivant une stratégie all-out ou d’intensité 

constante imposée (mais proche ou supérieure à l’intensité de V̇O2max). 

 

En raison de l’absence de consensus pour délimiter les exercices à haute-intensité et de 

la complexité des interactions entre les voies de resynthèse de l’ATP, les termes classiquement 

utilisés de « puissance anaérobie » ou de « capacité anaérobie » supposés faire le lien entre 

l’énergie chimique produite dans le muscle squelettique avec le travail mécanique produit ne 

seront pas utilisés dans ce manuscrit. Dans un souci d’objectivité, le terme de réponse 

mécanique pour regrouper le travail mécanique et la puissance produite sera privilégié afin de 

comparer des enfants, adolescents, adolescentes et adultes. Le travail mécanique produit, 

exprimé en joules (J), est le résultat de la force appliquée par le déplacement dans le sens 

d’application de la force. Lors d’un exercice à haute-intensité, nous pouvons distinguer la 

puissance pic de la puissance moyenne. La puissance pic correspond à la puissance instantanée 

la plus élevée pouvant être délivrée pendant un exercice court (Van Praagh et Doré, 2002), la 

puissance étant ici le résultat de la force produite par la vitesse de mouvement. La puissance 

moyenne correspond à la moyenne des puissances instantanées lors d’un exercice. Ces deux 
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puissances peuvent s’exprimer en valeurs absolues, en watts (W), mais également en valeurs 

relatives avec un ratio par un facteur dimensionnel tel que la masse corporelle, la masse maigre, 

le volume musculaire, etc. Le travail et la puissance constituent la réponse mécanique lors d’un 

exercice à haute-intensité.  

1.2 Effets de l’âge et du sexe sur les réponses mécaniques, 

métaboliques et perceptives au cours d’un exercice à 

haute-intensité 

1.2.1 Réponse mécanique  

1.2.1.1 Effet de l’âge  

La question de l’augmentation des performances lors d’un exercice à haute-intensité 

avec l’avancée en âge, que l’on nommera « l’effet de l’âge », a été étudiée par de nombreuses 

études aux protocoles variés. Dans un premier temps, ces études se différencient dans le choix 

du test, la plupart des études s’étant appuyées sur deux modalités courantes dans la littérature 

scientifique, à savoir le test de Wingate (Ayalon et al., 1974; Bar-Or, 1987; Vandewalle et al., 

1987b) et la réalisation de plusieurs sprints (i.e., dont chacun suit une stratégie all-out) qui 

peuvent servir à déterminer le profil force-vitesse (Vandewalle et al., 1987b, 1987a). Ensuite, 

les études se sont également appuyées sur des modes de locomotion différents impliquant une 

masse musculaire différente : cycloergomètre, tapis roulant (motorisé ou non), sur manivelle à 

bras ou sur ergomètre rameur.  

1.2.1.1.1 Chez les garçons 

Les réponses mécaniques des garçons et adolescents lors d’un exercice à haute-intensité 

ont été maintes fois étudiées à partir du test de Wingate (Bedu et al., 1991; Beneke, 2005; Birat 

et al., 2018; Falk et Bar-Or, 1993; Hebestreit et al., 1993; Inbar et Bar-Or, 1986; Mikulić et al., 

2009; Weinstein et al., 2018), de sprints répétés (Doré et al., 2000; Mercier et al., 1992; Ratel 

et al., 2002a, 2004b), de sauts (Lazaridis et al. 2018 ; Skurvydas et al. 2006), ou sur ergomètre 

isocinétique avec l’évaluation des extenseurs du genou (Armatas et al. 2010 ; Bontemps et al. 

2019 ; Kanehisa et al. 1995 ; Lazaridis et al. 2018 ; Murphy et al. 2014 ; Paraschos et al. 2007 

; Piponnier et al. 2018 ; Ratel et al. 2015 ; Zafeiridis et al. 2005), des fléchisseurs plantaires 
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(Hatzikotoulas et al. 2014 ; Piponnier et al. 2018) ou des fléchisseurs du coude (Halin et al. 

2003). 

L’ensemble de ces études conclut à l’augmentation de la puissance produite par les 

garçons lors d’un exercice à haute-intensité au cours de l’enfance et de l’adolescence. 

À partir du test de Wingate réalisé par 306 participants sains et non-sportifs âgés de 8 à 

45 ans, l’étude pionnière de Inbar et Bar-Or (1986) a montré que la puissance produite augmente 

régulièrement de l’enfance à l’âge adulte pour atteindre un pic entre 20 et 30 ans pour les 

membres supérieurs, et entre 30 et 40 ans pour les membres inférieurs (voir figure 1). Ainsi, la 

puissance (pic et moyenne) à 10 ans représente environ 30% de la puissance atteinte à l’âge 

adulte. Plus précisément, ces auteurs rapportent une progression régulière de 30 et 35 W par an 

pour la puissance (pic et moyenne, respectivement) des membres inférieurs entre 10 et 20 ans, 

et de 32 et 22 W (pic et moyenne, respectivement) pour les membres supérieurs (Inbar et Bar-

Or, 1986). Cette augmentation de la puissance absolue avec l’âge est également constatée dans 

d’autres études qui se sont basées sur un protocole et une population similaire (Bedu et al., 

1991; Birat et al., 2018; Falk et Bar-Or, 1993). 

 

Figure 1 – Évolution des puissances pic et moyenne en fonction de l’âge (Inbar et Bar-Or, 1986).   
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De plus, la puissance exprimée de manière relative à la masse corporelle (W·kg-1) 

augmente également avec l’âge (voir figure 1) dans de nombreuses études (Beneke, 2005; Birat 

et al., 2018; Falk et Bar-Or, 1993; Inbar et Bar-Or, 1986; Ratel et al., 2002a, 2004b; Weinstein 

et al., 2018). Avec des données longitudinales recueillies auprès de garçons âgés de 11 à 18 ans 

(n = 16 à 11 ans puis n = 5 après 16 ans), Falk et Bar-Or (1993) rapportent une augmentation 

continue de la puissance entre 11 et 18 ans. Ainsi, la puissance pic évolue de 283 ± 35 W à 11 

ans à 878 ± 44 W à 18 ans, soit de 8,80 ± 0,91 W·kg-1 à 13,07 ± 0,59 W·kg-1, la puissance 

moyenne quant à elle évolue de 230 ± 32 W à 11 ans à 649 ± 43 W à 18 ans, soit de 7,18 ± 1,03 

W·kg-1 à 9,45 ± 0,43 W·kg-1 (Falk et Bar-Or, 1993). 

Notons que cette augmentation de puissance relative à la masse corporelle concerne à la 

fois les membres inférieurs (Beneke, 2005; Birat et al., 2018; Hebestreit et al., 1993), les 

membres supérieurs (Weinstein et al., 2018) et les muscles du corps entier (Mikulić et al., 2009). 

Il semblerait que cette augmentation soit plus importante à partir de 14 ans (Mercier et al., 1992; 

Mikulić et al., 2009), en partie grâce à un recrutement additionnel de masse musculaire lié la 

croissance (Baxter-Jones et al., 2003; Malina et al., 2004) sous l’impulsion des hormones 

(Round et al., 1999). En effet, en comparant des garçons prépubères (n = 15 ; 12,0 ± 0,6 ans), 

des adolescents (n = 12 ; 16,3 ± 0,7 ans) et des adultes (n = 12 ; 27,2 ± 4,5 ans) lors d’un test 

de Wingate, Beneke et collaborateurs (2005) ne rapportent plus de différences entre les groupes 

considérés dès lors que la puissance est exprimée avec un ratio à la masse musculaire (évaluée 

par le volume des membres inférieurs). Lors de sprints répétés sur ergocycle, la masse maigre 

explique une part conséquente (i.e., 88-90%) de la variance de la puissance produite entre 8 et 

18 ans (Doré et al., 2000; Mercier et al., 1992). 

1.2.1.1.2 Chez les filles 

Les réponses mécaniques des filles et adolescentes lors d’un exercice à haute-intensité 

ont été peu étudiées comparativement aux garçons. Elles ont été évaluées à partir du test de 

Wingate (Thorland et al., 1987), de sprints répétés (Chia, 2001; Doré et al., 2001), de sauts 

(Zafeiridis et al., 2004) et de flexions plantaires (Petersen et al., 1999). Par conséquent, nous 

prendrons également appui sur les études avec une population mixte mais dont les résultats sont 

exprimés en fonction du sexe (Armstrong et al., 2001; Armstrong et Welsman, 2019b; Blimkie 

et al., 1988; Mikulić et Markovic, 2011; Palgi et al., 1984).  
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L’ensemble de ces études conclut également à une augmentation de la puissance 

produite par les filles lors d’un exercice de haute-intensité au cours de l’enfance et de 

l’adolescence. 

 

Les études citées précédemment démontrent une augmentation de la puissance absolue 

avec l’âge pour les jeunes filles (Armstrong et al., 2001; Armstrong et Welsman, 2019b; Chia, 

2001; Doré et al., 2001; Mikulić et Markovic, 2011; Palgi et al., 1984; Petersen et al., 1999; 

Thorland et al., 1987). Par exemple, la puissance absolue augmente chez 190 filles non-

entraînées qui ont réalisé, à trois reprises entre 11 et 18 ans, un test de Wingate sur ergocycle 

d’environ 200W à 450W (Armstrong et Welsman, 2019b). Chez des jeunes filles entraînées 

(i.e., athlétisme et aviron), deux études rapportent également d’une augmentation avec l’âge de 

la puissance produite lors d’un exercice à haute-intensité (Mikulić et Markovic, 2011; Thorland 

et al., 1987). 

 

Avec une population conséquente (64 filles de 9,47 ± 0,72 ans, 62 adolescentes de 14,37 

± 0,37 ans, 63 adultes de 18,20 ± 0,86 ans) et non-athlétique, Doré et collaborateurs (2001) 

confirment que chez les filles, comme les garçons, l’augmentation de la puissance pic avec 

l’âge est fortement corrélée à la masse maigre et au volume des membres inférieurs. Il faut 

toutefois noter que l’augmentation de puissance est 20% inférieure par rapport aux garçons. Il 

semble que la masse maigre explique, comme pour les garçons, 90% de la puissance produite 

lors d’un exercice de haute-intensité (Thorland et al., 1987). À partir d’un test de Wingate 

effectué avec les membres supérieurs, Blimkie et collaborateurs (1988) ne notent pas 

d’augmentation de la puissance exprimée avec un ratio au volume des membres supérieurs chez 

des filles entre 14 et 19 ans. Ainsi, il est possible que le résultat de cette étude soit lié (i) à l’âge 

de ces participantes (14-18 ans) qui se situe après l’âge moyen de la puberté chez la jeune fille 

soit 12 ans (Marshall et Tanner, 1969; Mirwald et al., 2002) donc après les principales 

évolutions de composition corporelle (Baxter-Jones et al., 2003), ou (ii) au groupe musculaire 

étudié (membres supérieurs vs membres inférieurs). En effet, dans l’étude de Chia (2001), la 

puissance pic relative à la masse musculaire des membres inférieurs des femmes (n = 21 ; 25,2 

± 2,7 ans) est supérieure aux filles (n = 19 ; 13,6 ± 1,0 ans) lors de 15 secondes de pédalage en 

sprint (46,1 ± 10,9 W·kg-1 vs 37,4 ± 2,3 W·kg-1). 
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Il est également possible que la divergence de résultats entre l’étude de Blimkie et 

collaborateurs (1988) et celle de Chia (2001) soit liée à l’historique d’entraînement spécifique 

sur les membres considérés lors de l’exercice de haute-intensité. Par exemple, dans l’étude de 

Thorland et collaborateurs (1987), la puissance relative à la masse maigre des adolescentes 

sprinteuses (14 ans) était supérieure à celle des coureuses de fond du même âge lors d’un test 

de Wingate, malgré une masse maigre identique, témoignant ainsi d’un effet de l’entraînement.  

 

L’ensemble des études évoquées précédemment conclue (i) à une augmentation de la 

puissance produite, absolue ou relative, avec l’avancée en âge lors d’un exercice à haute-

intensité pour les deux sexes, et (ii) que l’évolution de la masse maigre avec l’âge influence 

fortement cette augmentation de puissance mécanique.  

1.2.1.2 Interaction des effets de l’âge et du sexe  

Au cours de son travail de thèse, Åstrand (1952) rapporte des études qui ont questionné 

l’évolution des performances en fonction de l’âge et du sexe. A partir de l’étude de 4000 garçons 

et filles entre 11 et 20 ans, Schiøtz notait que les filles couraient aussi vite que les garçons sur 

60m jusqu’à 13 ans (1927, in Åstrand, 1952). Une autre étude rapporte également des 

performances similaires sur 100 et 600 yards (i.e., 91,44 m et 548,64 m, respectivement) entre 

les filles et les garçons jusqu’à 13 ans (Jokl et Cluver, 1941 in Åstrand, 1952). Si une étude a 

trouvé parfois de meilleures performances chez les garçons entre 10 et 14 ans, la taille 

supérieure des garçons était avancée comme justification (Johansen, 1951 in Åstrand, 1952). 

Notons par ailleurs que la différence de puissance produite lors d’un exercice à haute-intensité 

en fonction du sexe est régulièrement rapportée chez les adultes (Froese et Houston, 1987; 

Jacobs et al., 1983; Vandewalle et al., 1985; Weber et al., 2006). 

En résumé, Åstrand (1952) prenait appui sur le postulat d’une meilleure performance 

des garçons lors d’un exercice à haute-intensité à partir de 13-14 ans. 

1.2.1.2.1 Avant 13-14 ans 

Avant 13 ans, la plupart des études ne montrent pas de différence liée au sexe sur la 

puissance produite lors d’un exercice à haute-intensité (Armstrong et al., 1997; Carlson et 

Naughton, 1994; Chia et al., 1997). Par exemple, avec une population de 100 garçons (12,2 ± 

0,4 ans) et 100 filles (12,2 ± 0,4 ans), Armstrong et collaborateurs (1997) n’observent pas de 
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différence de puissance en valeur absolue ou relative à la masse corporelle lors d’un test de 

Wingate.  

En revanche, certaines études constatent une puissance supérieure chez les garçons 

avant 14 ans (Docherty et Gaul, 1991; Welsman et al., 1997). Des garçons de 10-12 ans 

semblent développer une puissance relative à la masse corporelle supérieure (Docherty et Gaul, 

1991), alors qu’il n’y avait pas de différence en terme de puissance pic absolue lors d’un test 

de Wingate (313,5 ± 60,8 W vs 315,2 ± 65,8 W; 8,4 ± 0,9 W·kg-1 vs 7,7 ± 1,1 W·kg-1). Dans 

cette même étude, la puissance moyenne absolue et relative à la masse corporelle était inférieure 

chez les filles (211,7 ± 21,6 W vs 194,2 ± 16,8 W ; 5,8 ± 1,3 W·kg-1 vs 5,0 ± 0,9 W·kg-1) malgré 

un travail identique (7,723 ± 1,571 kJ vs 7,939 ± 1,535 kJ). Avec les mêmes résultats, Welsman 

et collaborateurs (1997) vont plus loin en démontrant que lorsque les données de puissance sont 

exprimées avec un ratio au volume musculaire des cuisses, il n’y a plus de différence de 

performance en fonction du sexe lors d’un test de Wingate chez des garçons (n = 16) et des 

filles (n = 16) de 9,9 ± 0,3 ans et que la variation du volume de la cuisse explique un pourcentage 

important de la variance de la puissance pic absolue (r = 0,89 pour les garçons ; r = 0,87 pour 

les filles) et moyenne (r = 0,50 pour les garçons ; r = 0,80 pour les filles). Il est toutefois 

probable que cette différence soit liée aux différences de maturation entre les individus. En 

effet, l’étude d’Armstrong et collaborateurs (1997) compare les garçons et les filles de 11-13 

ans en fonction de leur niveau de maturité, évalué par les stades de Tanner, et indique qu’il y 

aurait des puissances supérieures chez les garçons par rapport aux filles, seulement pour les 

stades avancés de maturité (III et IV).  

1.2.1.2.2 Entre 14 et 18 ans 

La différence de puissance produite en fonction du sexe au cours d’un exercice de haute-

intensité semble se dessiner plus nettement à partir de 13-14 ans (Armstrong et al., 2001; 

Armstrong et Welsman, 2019b; Blimkie et al., 1988; Doré et al., 2005; Martin et al., 2004; 

Mikulić et Markovic, 2011; Nindl et al., 1995; Santos et al., 2002; Van Praagh et al., 1990). 

 

Entre 14 et 19 ans, Blimkie et collaborateurs (1988) rapportent une augmentation 

significative de la différence de puissance produite par les membres supérieurs lors d’un test de 

Wingate entre les garçons et les filles, notamment en raison d’une stagnation de la puissance 

pic et de la puissance moyenne chez les filles. L’étude de Nindl et collaborateurs (1995), à partir 

de tests de Wingate effectués avec les membres inférieurs et supérieurs chez 40 sportif.ve.s (15-
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17 ans) issus des sports de puissance plutôt que d’endurance, aboutit aux même résultats que 

l’étude précédente. En revanche, dès lors que la puissance produite est exprimée par rapport au 

volume musculaire engagé, par ratio à la masse maigre ou en fonction de la surface de section 

transversale du muscle, les différences liées au sexe ne sont plus significatives (Blimkie et al., 

1988; Nindl et al., 1995). Ce résultat suggère l’importance du volume musculaire impliqué à 

l’exercice comme un facteur potentiel de la différenciation sexuelle de performance avec l’âge 

lors d’un exercice à haute-intensité. 

 

Cependant, de nombreux auteurs ont démontré que la méthode dite du ratio standard, 

c’est-à-dire la division d’une variable quantitative par une variable dimensionnelle (e.g., la 

puissance relative à la masse corporelle en W⋅kg-1), ne permet pas de « supprimer » l’effet de 

cette variable dimensionnelle que dans des cas précis et rares qu’il s’agit de vérifier en amont 

(Armstrong et Welsman, 1994; Katch, 1972, 1973; Loftin et al., 2016; Tanner, 1949; 

Vanderburgh et Katch, 1996; von Döbeln, 1957; Welsman et al., 1996; Welsman et Armstrong, 

2000, 2019). En effet, la méthode du ratio standard est appropriée uniquement s’il existe une 

relation linéaire entre les deux variables avec une droite de régression qui passe par l’origine et 

dont la pente est d’un coefficient 1 (Welsman et Armstrong, 2019). Or, cette configuration n’est 

pas appropriée dans le cas d’une comparaison entre des enfants, des adolescents voire des 

adultes (Welsman et Armstrong, 2019). Pour remédier aux limites du ratio standard à la masse 

corporelle utilisé par commodité (Welsman et Armstrong, 2019), des auteurs ont eu recours à 

une modélisation allométrique1 multi-niveaux sur la base d’une régression multiple de type log-

linéaire (Carvalho et al., 2012; Nevill et al., 1992; Nevill et Holder, 1994, 1995; Welsman et 

al., 1996; Welsman et Armstrong, 2000). Ainsi, des études confirment l’interaction entre l’âge 

et le sexe sur la puissance produite lors d’un test de Wingate ou de sprints répétés (Armstrong 

et al., 2001, 2019; Armstrong et Welsman, 2019b; Doré et al., 2005; Martin et al., 2004). Enfin, 

la modélisation allométrique multi-niveaux indique également que le niveau de maturité, évalué 

par les stades de Tanner, ne constitue pas un paramètre significatif de prédiction de la puissance 

(Armstrong et al., 2001, 2019; Armstrong et Welsman, 2019b; Doré et al., 2005; Martin et al., 

2004). En effet, l’évolution de l’âge et de la masse maigre suit le timing et le tempo de la 

maturation (Armstrong et Welsman, 2019b). 

 
1 Une relation est dite allométrique dès lors qu’il existe une relation proportionnelle mais non linéaire entre deux 
variables (Gayon, 2000; Huxley et Teissier, 1936; Teissier, 1948). 
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Enfin, lors d’un test de Wingate effectué sur rameur auprès de 490 rameurs et rameuses 

de 12-18,9 ans, Mikulić et Markovic (2011) rapportent une augmentation de la différence 

sexuelle de puissance à partir de 13 ans. Ainsi, les garçons développent une puissance moyenne 

supérieure de 19% à 13 ans, 24% à 14 ans, 37% à 15 ans, 51% à 16 ans et 58% à 17 ans. À 

l’aide d’une analyse de la covariance (i.e., ANCOVA) sur les données transformées en 

logarithme, la différenciation sexuelle de puissance se maintient mais elle est de moindre 

amplitude qu’avec les valeurs absolues (Mikulić et Markovic, 2011). Cela semble indiquer que 

pour une population de jeunes entraînés, il peut subsister une différence liée au sexe de 

puissance produite lors d’un exercice à haute-intensité malgré la prise en compte de la 

différence de masse maigre.  

 

L’ensemble de ces études convergent donc pour démontrer la plus grande production de 

puissance des garçons par rapport aux filles à partir de 13-14 ans. Il semble que cette différence 

ne soit plus significative dès lors que l’évolution de la masse maigre avec l’âge est prise en 

considération pour comparer les garçons et les filles. Toutefois, il est possible qu’auprès de 

sportifs entraînés, la prise en considération de l’évolution de la masse maigre avec l’âge ne soit 

pas suffisante pour expliquer la différence liée au sexe concernant la production de puissance 

lors d’un exercice à haute intensité.  
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Synthèse des effets de l’âge et du sexe sur la réponse mécanique  

au cours d’un exercice à haute-intensité 

 

La puissance produite par les garçons et les filles lors d’un exercice à haute-intensité 

augmente entre 10 et 18 ans, quelle que soit la modalité d’exercice (pédalage, course à pied, 

rameur) et donc la masse musculaire engagée à l’exercice. En raison d’une moindre 

augmentation pour les filles, les garçons produisent une puissance plus importante que les filles 

à partir de 13-14 ans. Cette différence s’explique, en partie, par l’augmentation plus importante 

de masse musculaire chez les garçons à partir de 14 ans. Toutefois, la relation entre la prise de 

masse maigre et la réponse mécanique n’est pas linéaire, ce qui implique le recours à une 

modélisation allométrique. C’est pourquoi il est possible qu’avec un niveau d’entraînement 

croissant avec l’âge, la masse musculaire n’explique pas la totalité de la différence de puissance 

produite après 14 ans. 
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1.2.2 Réponse métabolique  

Grâce, notamment, aux travaux d’Armstrong et Welsman (Armstrong et al., 2000, 2001, 

2019; Armstrong et Welsman, 2019b), les effets concomitants de l’âge, du sexe et de la masse 

maigre sur la production de puissance mécanique lors d’un exercice à haute intensité sont 

connus. Outre le rôle de la masse musculaire ou maigre, l’origine de ces différences de 

puissance avec l’âge, le sexe et la maturation reste inconnue et certains auteurs émettent 

l’hypothèse d’une différence au niveau métabolique (Doré et al., 2005; Malina et al., 2004; 

Mercier et al., 1992). Cette partie a donc pour objectif d’identifier les causes métaboliques de 

la production d’énergie lors d’un exercice à haute-intensité en fonction de l’âge et du sexe.  

1.2.2.1 Quantification directe de la production d’énergie  

Afin de bien comprendre la réponse métabolique, il convient d’identifier les sources 

potentielles de différences en fonction de l’âge et du sexe : (i) le contenu de repos en substrats 

et enzymes, (ii) la déplétion des substrats au cours de l’exercice à haute-intensité (sous 

l’impulsion de l’activité enzymatique). Les méthodologies les plus couramment utilisées pour 

obtenir ces informations sont la biopsie musculaire et la spectroscopie à résonance magnétique 

nucléaire du phosphore 31 (RMN 31P). Cette deuxième méthode a été privilégiée auprès 

d’enfants et adolescents ces dernières années en raison de son caractère non-invasif, mais les 

résultats sont comparables entre les deux méthodes (Sapega et al., 1993).  

1.2.2.1.1 Adénosine triphosphate  

Au sein du muscle strié squelettique, l’adénosine triphosphate (ATP) renferme de 

l’énergie chimique dans les liaisons phosphates qui, sous l’action d’enzymes spécifiques, se 

transforme en énergie thermique et mécanique. L’énergie mécanique libérée permet aux deux 

protéines musculaires contractiles, l’actine et la myosine, de « coulisser » entre elles et ainsi 

créer une tension musculaire à l’origine du mouvement. La concentration musculaire en ATP 

est d’environ 5 mmol·kg-1 de muscle frais ou 25 mmol·kg-1 de muscle sec.  

Ainsi, pour produire l’énergie mécanique (i.e., tension) nécessaire lors d’un exercice à 

haute-intensité, le taux d’utilisation de l’ATP est multiplié par 100, passant ainsi d’environ 0,04 

mmol ATP·kg-1·s-1 (Hargreaves et Spriet, 2020) à 4 ou 5 mmol ATP·kg-1·s-1 (Bogdanis et al., 

1996; Hargreaves et Spriet, 2020; Hirvonen et al., 1987) et peut même atteindre 7 à 8 mmol 

ATP·kg-1·s-1 dans les fibres dites rapides (Farrell et al., 2012). En conséquence, lors d’un 
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exercice à haute-intensité la concentration en ATP diminue d’environ 15-20% à l’échelle d’un 

muscle (Esbjörnsson-Liljedahl et al., 1999, 2002; Greenhaff et al., 1994), jusqu’à 50 % dans les 

fibres dites rapides (Bogdanis et al., 1995, 1996, 1998; Cheetham et al., 1986; Esbjörnsson-

Liljedahl et al., 1999, 2002; Greenhaff et al., 1994; Hirvonen et al., 1987; Jacobs et al., 1982) 

voire 70% dans les fibres IIx (Karatzaferi et al., 2001b) sans distinction de sexe (Esbjörnsson 

et al., 1993). 

Le contenu musculaire de repos en ATP est identique selon l’âge et le sexe. À partir de 

biopsies musculaires, les travaux d’Eriksson et son équipe ont mis en avant une concentration 

musculaire de repos en ATP similaire entre des garçons de 13-15 ans (Eriksson, 1980; Eriksson 

et al., 1971) et des adultes (Bangsbo et al., 1990; Karlsson, 1971; Knuttgen et Saltin, 1972). À 

partir de la RMN 31P, il a été confirmé que la concentration musculaire de repos en ATP n’est 

pas différente entre des garçons prépubères et des adultes sédentaires (Ferretti et al., 1994; 

Gariod et al., 1994; Ratel et al., 2008; Tonson et al., 2010), ni entre des garçons et des filles de 

9-14 ans (Kappenstein et al., 2013; Willcocks et al., 2010, 2014).  

Après un exercice maximal sur ergocycle, la concentration musculaire post-exercice en 

ATP obtenue par biopsies est similaire entre des garçons (Eriksson et al., 1971) et des adultes 

(Karlsson et al., 1972). En revanche, lors de protocoles à haute-intensité mono-articulaire, où 

les concentrations musculaires en ATP et PCr sont évaluées par RMN du P31, les résultats sont 

peu nombreux et contradictoires (Kappenstein et al., 2013; Willcocks et al., 2010, 2014; 

Zanconato et al., 1993). Suite à un exercice de flexion plantaire jusqu’à épuisement, Zanconato 

et collaborateurs (1993) ne rapportent pas de différence de déplétion en ATP entre des enfants 

de 7-10 ans et des adultes de 20-42 ans. À l’inverse, lors d’un exercice intermittent de flexions 

plantaires (10 x 30s de contraction et 20s de récupération), la diminution de la concentration 

musculaire en ATP est plus importante chez les adultes que chez les enfants (garçons et filles) 

de 9-10 ans (Kappenstein et al., 2013). 

 

Afin de préserver l’intégrité du muscle et maintenir la tension mécanique nécessaire lors 

de l’exercice à haute-intensité, la déplétion rapide de l’ATP dès le début de l’exercice conduit 

à l’augmentation du ratio ADP/ATP ce qui permet l’activation des voies de resynthèse de 

l’ATP. Il existe différentes voies de resynthèse qui agissent en continu, c’est-à-dire qu’elles 

participent à la resynthèse de l’ATP au repos comme à l’exercice. Lors d’un exercice à haute-

intensité, ces voies de resynthèse sont mobilisées à leur vitesse maximale et ne permettent pas 

de reformer de l’ATP à la même vitesse, en raison d’une variabilité de la disponibilité en 



 

 37 

substrats ou de l’activité enzymatique. Ainsi, comprendre le fonctionnement des voies de 

resynthèse de l’ATP permet d’expliquer en partie la diminution de tension mécanique lors d’un 

exercice à haute-intensité. 

1.2.2.1.2 Resynthèse de l’ATP par la phosphocréatine 

La première voie de resynthèse de l’ATP mobilisée lors d’un exercice à haute-intensité 

est basée sur la phosphocréatine (PCr), dont la concentration musculaire est environ trois fois 

plus importante que celle de l’ATP (∼15mmol·kg-1 de muscle frais ou ∼75mmol·kg-1 de muscle 

sec) sans distinction de sexe (Esbjörnsson-Liljedahl et al., 1999) et jusqu’à 25% supérieure dans 

les fibres dites rapides (Esbjörnsson-Liljedahl et al., 1999; Karatzaferi et al., 2001a; Soderlund 

et Hultman, 1991). Composée d’une liaison phosphate riche en énergie potentielle, la PCr 

permet de resynthétiser de l’ATP à partir de l’ADP libre précédemment déplétée.  

Lors d’un exercice à haute-intensité tel qu’un sprint ou un test de Wingate, la PCr se 

dégrade dès les premières secondes de manière exponentielle, de sorte que la concentration en 

PCr diminue de 45% en 6 secondes, 55% après 10 secondes, 70% après 15 secondes, 75% après 

20 secondes et peut atteindre 80-90% à la fin d’un test de Wingate (Bogdanis et al., 1995, 1996, 

1998; Esbjörnsson-Liljedahl et al., 1999; Hirvonen et al., 1987; Parolin et al., 1999). Dans les 

fibres dites lentes, le pourcentage de diminution est moindre (i.e., 55-65% vs 70%) que pour les 

fibres dites rapides (Karatzaferi et al., 2001a) sans distinction de sexe (Esbjörnsson-Liljedahl 

et al., 2002). Avec une baisse de 55-60% de la PCr après 6 secondes de sprint en course à pied 

(Gaitanos et al., 1993), il semblerait donc que la dégradation de la PCr soit plus rapide dans les 

premières secondes d’un exercice de sprint en course à pied par rapport à un exercice de sprint 

sur ergocycle (i.e., 45%). Chez les femmes, la différence semble moins importante entre un 

exercice de sprint de 30 secondes sur ergocycle et sur tapis roulant non-motorisé avec une 

diminution de 60 et 65%, respectivement, pour ces deux modes d’exercice (Cheetham et al., 

1986; Jacobs et al., 1982). La resynthèse de la PCr via la créatine se fait ensuite grâce à l’apport 

en oxygène (Harris et al., 1975, 1976). 

 

À partir de biopsies musculaires, Eriksson et collaborateurs rapportent une 

concentration musculaire de repos en PCr similaire entre des garçons de 13-15 ans (Eriksson, 

1980; Eriksson et al., 1971) et des adultes (Bangsbo et al., 1990; Karlsson, 1971; Knuttgen et 

Saltin, 1972). Cette tendance est confirmée avec la RMN 31P (Ferretti et al., 1994; Gariod et al., 

1994; Ratel et al., 2008; Tonson et al., 2010), sauf l’étude de Barker et collaborateurs (2008) 
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qui rapporte une concentration supérieure chez les hommes par rapport aux garçons prépubères 

(46,1 ± 8,1 vs 35,9 ± 3,7 mM, p < 0,05). En revanche, la concentration musculaire de PCr au 

repos est similaire entre des garçons, des filles et des femmes ou pas assez importante pour 

influencer la resynthèse de l’ATP au cours de l’exercice à haute-intensité (Barker et al., 2008; 

Kappenstein et al., 2013; Willcocks et al., 2010, 2014). 

Concernant l’effet de l’âge sur l’activité enzymatique de la créatine kinase qui permet 

la dégradation de la PCr, il existe là aussi des résultats contradictoires. L’étude de Berg et 

collaborateurs (1986) ne rapporte pas de différence d’activité de la créatine kinase entre des 

jeunes de 6-7 ans, 13-14 ans et 17 ans. A l’inverse, Kazcor et collaborateurs (2005) rapportent 

une moindre activité de la créatine kinase entre des garçons de 3-11 ans et des adultes de l’ordre 

de 20%. Si les auteurs de cette étude précisent que cette différence disparaît si l’on exprime 

l’activité enzymatique par rapport au contenu musculaire en protéine, ils pensent que la 

production de puissance est fonction de la masse musculaire totale plutôt que du contenu en 

enzymes per se. Ainsi, la moindre production de tension mécanique des enfants par rapport aux 

adultes lors d’un exercice à haute-intensité peut être la conséquence d’une moindre masse 

musculaire, d’un plus faible contenu musculaire en enzymes et d’un moindre pourcentage de 

fibres dites rapides (Kaczor et al., 2005). Par ailleurs, Haralambie (1982) rapporte une activité 

de créatine kinase similaire entre des adolescents et adolescentes de 13-15 ans et des adultes 

des deux sexes. Bien que des études supplémentaires soient nécessaires, il ne semble pas y avoir 

de différence liée au sexe concernant l’activité de la créatine kinase. 

Concernant la diminution de PCr lors d’un exercice à haute-intensité évaluée par RMN 

du P31, les études tendent à confirmer un effet de l’âge entre les garçons et les hommes (Ratel 

et al., 2008; Tonson et al., 2010), mais des résultats contradictoires coexistent en comparant des 

adolescents et adolescentes (13-14 ans) et des adultes des deux sexes (Willcocks et al., 2010, 

2014). Lors d’un exercice de flexion des doigts de 3 minutes à 15% de la force maximale 

volontaire, il semblerait qu’il y ait une moindre déplétion de la PCr chez les enfants de 11-12 

ans par rapport aux adultes (45 % vs 65%, p < 0,05), ce qui témoigne d’une meilleure capacité 

oxydative (Ratel et al., 2008; Tonson et al., 2010). Plus précisément, les auteurs de ces études 

rapportent une moindre contribution de la PCr (40 ± 10% vs 53 ± 12%, p < 0,05) au début de 

l’exercice chez les garçons par rapport aux adultes, qui se trouve compensée par une meilleure 

contribution oxydative (50 ± 15% vs 25 ± 8%, p < 0,05), dans la mesure où la glycolyse 

anaérobie ne semble pas différente entre les garçons prépubères et les adultes (Ratel et al., 2008; 

Tonson et al., 2010).  
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Willcocks et collaborateurs (2010) rapportent un effet du sexe sur la concentration de 

PCr, à la suite d’un exercice d’extension du quadriceps pendant 7 minutes à charge constante 

en rapportant une plus faible concentration chez les filles par rapport aux garçons (45 ± 14% vs 

55 ± 10 %) et chez les femmes par rapport aux hommes (44 ± 8% vs 56 ± 11%). Toutefois, la 

différence de niveau de maturation entre les filles et les garçons (0,7 ± 1,5 ans vs -1,4 ± 0,1 ans 

après le pic de vélocité de croissance, p < 0,01) de cette étude rend l’interprétation de la 

comparaison entre les filles et les garçons sujette à caution. C’est pourquoi, après un exercice 

de contractions isométriques maximales et volontaires du quadriceps (30 x 6s de contraction 

isométrique et 6s de repos), Willcocks et collaborateurs (2014) rapportent une différence 

significative de concentration musculaire de PCr uniquement entre les adultes et les adolescents 

sans considération de sexe.  

En comparant des filles prépubères (n = 9, 10,4 ± 0,5 ans) et pubères (n = 9, 15,0 ± 0,9 

ans) lors d’un exercice à haute-intensité d’extension du mollet, le ratio Pi/PCr (i.e., marqueur 

de la fonction mitochondriale) est plus élevé chez les filles pubères (Petersen et al., 1999). Si 

les auteurs évoquent la possibilité d’une plus grande dépendance à la glycolyse avec la puberté 

chez les filles, ils pensent que ce résultat est la conséquence d’une masse musculaire plus 

importante. 

En raison du lien étroit entre la PCr et l’O2 (Rossiter, 2010; Rossiter et al., 2002), 

l’inconsistance des résultats précédents confirme la variabilité inter-individuelle qui peut 

exister en raison de l’influence de l’acidose intramusculaire sur la phosphorylation oxydative 

au cours d’un exercice intermittent à haute-intensité (Jubrias et al., 2003; Ratel et al., 2008, 

2014; Roussel et al., 2000).  

1.2.2.1.3 Resynthèse de l’ATP par la glycolyse anaérobie 

La deuxième voie majeure impliquée dans la resynthèse de l’ATP lors d’un exercice à 

haute-intensité est la glycolyse anaérobie (voie Embden-Meyerhof), soit la dégradation du 

glycogène musculaire et du glucose apporté par voie sanguine. La glycolyse anaérobie 

comprend une dizaine de réactions biochimiques pour autant d’enzymes et conduit à la 

formation nette de deux à trois molécules d’ATP selon le substrat. Grâce à l’action de la 

phosphorylase kinase qui dégrade le glycogène musculaire en molécules de glucose, la 

glycolyse anaérobie accélère dès le début de l’exercice à haute-intensité sous l’impulsion de 

l’augmentation de la concentration sarcoplasmique en Ca2+, des produits de l’hydrolyse de 

l’ATP (i.e., ADP et Pi) et de l’adrénaline. La concentration de glycogène musculaire au repos 
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est comprise entre 400 et 600 mmol par kg de muscle sec et varie selon le type de fibre 

(Bogdanis et al., 1995, 1996, 1998; Boisseau et Isacco, 2022; Esbjörnsson-Liljedahl et al., 1999; 

Hargreaves et Spriet, 2020). Si certains auteurs ne constatent pas de différence de stocks 

musculaires en glycogène (Esbjörnsson-Liljedahl et al., 1999; Tarnopolsky et al., 1990; 

Tarnopolsky, 2008), d’autres identifient une différence en fonction des muscles étudiés (Impey 

et al., 2020) ou de la phase du cycle menstruel (Price et Sanders, 2017). Finalement, il 

semblerait que les différences liées au sexe concernant la concentration musculaire en 

glycogène parfois relevées dans la littérature soient plutôt le reflet de l’alimentation et du niveau 

d’activité physique (Areta et Hopkins, 2018) et ne sont pas considérées comme limitantes lors 

d’un exercice à haute-intensité.  

Lors d’un exercice all-out, la concentration musculaire en glycogène diminue de l’ordre 

de 10-15% après 10 secondes (Gaitanos et al., 1993), 18-20% après 20 secondes (Bogdanis et 

al., 1998) et 25-30% après 30 secondes (Bogdanis et al., 1996; Cheetham et al., 1986; 

Esbjörnsson-Liljedahl et al., 1999, 2002; Jacobs et al., 1982). S’il n’y a pas de différence liée 

au sexe concernant la baisse de glycogène musculaire (pour revue Boisseau et Isacco, 2022) 

pour les fibres dites rapides, la baisse de glycogène musculaire dans les fibres dites lentes 

semble moins importante chez les femmes (de l’ordre de 17% contre 25%) et d’autant plus lors 

d’exercices all-out répétés (de l’ordre 25% contre 53%) (Esbjörnsson-Liljedahl et al., 1999, 

2002).  

 

Par ailleurs, la participation de la glycolyse anaérobie dans la resynthèse de l’ATP est 

plus simplement évaluée par la concentration sanguine de lactate après un exercice à haute-

intensité. En effet, il existe une corrélation élevée (r2 = 0,77) entre le glucose-6-phosphate, qui 

est le produit de la première étape de la glycolyse et le contenu musculaire en lactate (Hultman 

et Sjöholm, 1983), ainsi qu’entre la concentration musculaire et la concentration sanguine en 

lactate (r2 = 0,79) (Jacobs et Kaiser, 1982). Lors d’un test de Wingate, la concentration 

musculaire en lactate des femmes représente environ 45% de celle des hommes après 10 

secondes et 35% après 30 secondes (Jacobs et al., 1983) pour une concentration sanguine 

inférieure de 22% à la fin du test (Esbjörnsson-Liljedahl et al., 1999; Froese et Houston, 1987).  

 

À partir de biopsies musculaires, il apparait que la concentration musculaire en 

glycogène n’augmente qu’à partir de 12 ans pour atteindre les valeurs adultes à partir de 16 ans 

(Eriksson, 1980; Eriksson et Saltin, 1974; Lundberg et al., 1979). En effet, les enfants de moins 
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de 12 ans ont environ 50-60% des réserves de glycogène musculaire des adultes, soit environ 

54 mmol·kg-1 de muscle frais à 12,5 ans et 87 mmol·kg-1 à 15,5 ans (Eriksson et Saltin, 1974). 

Il est à noter que ces études ont été réalisées à partir d’une population de garçons et que les 

données concernant les filles sont manquantes.  

Concernant l’activité enzymatique de la glycolyse, plusieurs études par biopsies 

musculaires convergent à montrer une augmentation avec l’âge de l’enfance à l’âge adulte. 

Cependant, la diversité des résultats couplée avec le faible nombre d’études conduit à la 

prudence dans l’interprétation. Chez les garçons, l’activité de la phosphofructokinase (PFK, 

troisième enzyme à intervenir dans la glycolyse, considérée comme limitante de la glycolyse 

anaérobie) augmente significativement chez les garçons : 8,4 μmol⋅g-1⋅min-1 à 11 ans, 15,4 

μmol⋅g-1⋅min-1 à 13 ans, 15,7 μmol⋅g-1⋅min-1 à 16 ans et 19,1 μmol⋅g-1⋅min-1 à 29,3 μmol⋅g-

1⋅min-1 pour des adultes entre 17 et 59 ans (Eriksson et al., 1973; Gollnick et al., 1972; Jansson 

et Hedberg, 1991). Toutefois, des données supplémentaires sont requises car Haralambie (1982) 

ne constate pas de différence d’activité de PFK entre des adolescents de 13-15 ans et des adultes. 

L’activité de l’aldolase (quatrième enzyme à intervenir dans la glycolyse) et de la pyruvate 

kinase (dixième et dernière enzyme à intervenir dans la glycolyse) semblent également 

augmenter avec l’âge pour atteindre les valeurs adultes à partir de 13,5 ans (Berg et al., 1986) 

ce qui confirme l’absence de différence entre des adolescents de 13-15 ans et des adultes dans 

l’étude d’Haralambie (1982). Enfin, l’activité de la lactate déshydrogénase (LDH) de type M 

(conversion du pyruvate en lactate) augmente également avec l’âge (Berg et al., 1986; Eriksson 

et al., 1973; Kaczor et al., 2005) avec des valeurs d’environ 3,5-4 fois inférieures chez des 

enfants de 3-11 ans par rapport à des adultes. De manière intéressante, l’étude de Berg et 

collaborateurs (1986) rapporte des valeurs de LDH supérieures à 13,5 ans par rapport à 17,1 

ans suggérant ainsi un « pic » de LDH au cours de la puberté. Toutefois, la concentration 

musculaire de repos en lactate est identique entre des garçons de 13 ans et des adultes, soit 

environ 1,3 mmol⋅kg-1 de muscle frais (Eriksson et al., 1971). 

Seule l’étude d’Haralambie (1982) analyse des adolescents des deux sexes, mais sur la 

base d’un effectif limité (7 filles et 7 garçons) et sans établir de continuum d’âge. La moindre 

activité de l’énolase (9e enzyme de la glycolyse anaérobie) chez les adolescentes de 13-15 ans 

comme chez les femmes (Haralambie, 1982) peut contribuer à la moindre production de lactate 

dans le muscle suite à un exercice à haute-intensité (Jacobs et al., 1983). 
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Par ailleurs, la concentration sanguine de lactate après un exercice à haute-intensité est 

plus faible chez les garçons prépubères que les adultes (Beneke, 2005; Beneke et al., 2007; 

Berthoin et al., 2003a; Birat et al., 2018; Ratel et al., 2002b). En effet, après un test de Wingate 

sur ergocycle la concentration sanguine de lactate est plus faible chez les garçons de 12 ans que 

les adolescents de 16 ans et les adultes (10,2 ± 1,3 mmol·L-1 vs 12,7 ± 1,0 mmol·L-1 vs 13,7 

± 1,4 mmol·L-1, respectivement) (Beneke et al., 2005). Cette tendance se confirme également 

lors d’un exercice de sprints répétés (Ratel et al., 2002b). Plusieurs études confirment que la 

concentration sanguine de lactate après un test de Wingate est similaire entre des filles et des 

garçons avant 13-14 ans (Armstrong et al., 2000, 2001; Åstrand, 1952; Van Praagh et al., 1990; 

Welsman et al., 1997). Après 14 ans, il existe trop peu d’études pour une variabilité de protocole 

et de résultats. Certaines études ne constatent pas de différence après un test de Wingate 

(Armstrong et al., 2001), après un exercice jusqu’à épuisement (Åstrand, 1952; Davies et al., 

1972), quand d’autres rapportent des valeurs légèrement supérieures chez les garçons à partir 

de 16 ans (Cumming et al., 1980, 1985). 

1.2.2.1.4 Resynthèse de l’ATP par la voie oxydative 

La voie dite oxydative, c’est-à-dire la production d’ATP par le dioxygène (i.e., O2), se 

déroule dans les mitochondries et repose sur deux voies métaboliques : le cycle de Krebs (ou 

cycle de l’acide citrique ou tricarboxylique) et la phosphorylation oxydative (ou chaîne de 

transport des électrons). Le cycle de Krebs permet de compléter l’oxydation des produits 

dérivés du glucose/glycogène (i.e., pyruvate et lactate) ainsi que des lipides. Après la 

transformation du pyruvate et des acides gras en acétyl-CoA (par le processus de la β-oxydation 

ou hélice de Lynen), le cycle de Krebs dégrade ce dernier en dioxyde de carbone (i.e., CO2) et 

en protons (i.e., H+) par dix réactions d’oxydation-réduction. Ces réactions, qui ont lieu dans la 

matrice mitochondriale, aboutissent à la formation d’une molécule d’ATP (la guanosine di-

phosphate permet la resynthèse de l’ATP à partir d’ADP) pour une molécule d’acétyl-CoA, dix 

ions H+ et trois molécules de CO2. Ensuite, la chaîne de transport des électrons, qui se produit 

par l’intermédiaire de cinq complexes enzymatiques intégrés dans la membrane interne de la 

mitochondrie, oxyde les coenzymes réduits (NADH2 et FADH2) pour aboutir à la libération 

d’énergie qui permet de synthétiser de l’ATP par phosphorylation de l’ADP. Au total, la 

dégradation complète d’une molécule de glucose permet la resynthèse de 36-38 molécules 

d’ATP. Les facteurs limitants de la voie oxydative peuvent être d’ordre enzymatique 

(notamment l’ɑ-cétoglutarate déshydrogénase, la citrate synthase, etc.) ou les différentes étapes 

qui permettent l’acheminement de l’O2 de l’air ambiant jusqu’aux mitochondries.  
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Longtemps considérée comme mineure dans la resynthèse de l’ATP lors d’exercice à 

haute-intensité car souffrant d’une certaine inertie, la voie oxydative est pourtant largement 

impliquée. En effet, lors d’un exercice all-out, il est possible d’atteindre 90% de la 

consommation maximale d’O2 (i.e., V̇O2max) entre 30 et 60 secondes, soit environ 50% de la 

contribution oxydative pour une minute d’exercice (Gastin, 2001). Avec des athlètes entraînés, 

94% de V̇O2max est atteint entre 21 et 27 secondes lors d’un 400m (Hanon et al., 2010), voir 

99% pour des athlètes endurants (Granier et al., 1995). Ainsi, un exercice à haute-intensité, 

même de courte durée, implique une contribution significative de la voie oxydative.  

 

A notre connaissance, peu d’études ont comparé les contributions énergétiques en 

fonction de l’âge et du sexe lors d’un exercice à haute-intensité. Birat et collaborateurs (2018) 

rapportent une plus grande contribution du métabolisme aérobie chez des garçons prépubères 

par rapport à des adultes sédentaires dans la deuxième moitié d’un test de Wingate. Cette étude 

confirme la contribution plus importante du métabolisme aérobie à la production de puissance 

exprimée par le coût en O2 (ml·min-1·W-1) qui est supérieur chez les enfants par rapport aux 

adultes (Hebestreit et al., 1998). Bien que de nouvelles données soient nécessaires, il semblerait 

que lors d’un exercice à haute-intensité les enfants s’appuient davantage sur le métabolisme 

oxydatif pour produire de la puissance. Les travaux concernant l’effet du sexe sur la 

contribution du métabolisme aérobie lors d’un exercice à haute-intensité chez les jeunes sont 

manquants à ce jour. 

1.2.2.1.5 Bilan de la resynthèse de l’ATP lors d’un exercice à haute-intensité 

Chez les adultes, le taux de resynthèse de l’ATP comprenant la PCr, la glycolyse 

anaérobie et la voie oxydative atteint 5 mmol ATP·kg-1·s-1 (muscle frais) 6 secondes après le 

début d’un test de Wingate (PCr ≃ 40%; glycolyse ≃ 55%; voie oxydative ≃ 5%) soit 

l’équivalent du taux maximal d’utilisation de l'ATP (Bogdanis et al., 1996; Hargreaves et 

Spriet, 2020; Hirvonen et al., 1987), 3,5 mmol ATP·kg-1·s-1 entre 6 et 15 secondes (PCr ≃ 18%; 

glycolyse ≃ 55%; voie oxydative ≃ 27%), puis diminue à 2,5 mmol ATP·kg-1·s-1 entre 15 et 30 

secondes (PCr ≃ 15%; glycolyse ≃ 35%; voie oxydative ≃ 50%) (Parolin et al., 1999). Cette 

diminution de taux de resynthèse de l’ATP en fonction de la durée de l’exercice concorde donc 

avec la diminution de puissance produite lors d’un exercice à haute-intensité effectué sans 

gestion de l’effort (i.e., condition all-out).  
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Figure 2 – Taux de resynthèse de l’ATP lors d’un test de Wingate (Parolin et al., 1999). Le vert clair correspond à la PCr, le vert 
moyen à la glycolyse et le vert foncé à la voie oxydative.  

 

Chez les enfants et adolescents, les réserves initiales en ATP et PCr ne constituent pas 

un facteur de différence de performance lors d’un exercice à haute-intensité en fonction de l’âge 

et du sexe. Cependant, l’effet de l’âge sans distinction de sexe concernant l’activité 

enzymatique de la créatine kinase et les réserves musculaires de glycogène peuvent influencer 

la production de puissance lors d’un exercice à haute-intensité. 

Concernant la contribution de chacune des voies de resynthèse de l’ATP au cours de 

l’exercice à haute-intensité, la participation de ces voies semble différer avec l’âge et en 

fonction du sexe, bien que de nouvelles données soient nécessaires pour confirmer cette 

tendance. Il est possible que ces différences entre les garçons et les filles puissent expliquer la 

moindre production de puissance lors d’un exercice à haute-intensité des filles au cours de 

l’adolescence. Cela reste toutefois à confirmer. 

 

De plus, il existe de nombreuses limites à l’ensemble de ces études, il faut donc faire 

preuve de prudence dans l’interprétation des résultats. La première limite porte sur la diversité 

importante des protocoles (méthode de mesure, muscle considéré, intensité, nature et durée de 
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l’exercice), pour un nombre restreint d’études et la non-prise en compte de certains paramètres 

(niveau de maturation, pH au cours de l’exercice).  

La deuxième limite concerne la population étudiée. En effet, l’ensemble des études 

évoquées ci-dessus ont recruté une population masculine uniquement ou n’ont pas toujours 

réalisé une analyse en fonction du sexe. À notre connaissance, il n’existe aucun résultat de 

biopsie musculaire qui nous permette de comparer des garçons et des filles ou des filles et des 

femmes. Ainsi, nous disposons de trop peu d’informations concernant l’évolution de l’effet du 

sexe avec l’âge pour comprendre la différence de puissance produite lors d’un exercice de 

haute-intensité à partir de 14 ans.  

Enfin, la troisième limite est inhérente aux méthodes directes d’évaluation utilisées. Si 

la méthode de la biopsie musculaire auprès d’une population de jeunes implique des précautions 

méthodologiques mais surtout éthiques qui rendent cette méthode peu utilisée à ce jour, la 

méthode par RMN du P31 s’est appuyée sur un exercice mono-articulaire, voire sur un seul 

muscle. Or, il est indispensable de connaître la masse musculaire engagée à l’exercice pour 

quantifier avec précision la production d’énergie d’origine non-oxydative (Bangsbo, 1998) dans 

la mesure où la masse musculaire engagée à l’exercice augmente la production d’énergie 

d’origine non-oxydative (Jensen-Urstad et al., 1994). Par conséquent, les méthodes de 

quantification de la production d’énergie d’origine non-oxydative indirectes et non-invasives 

autorisent la réalisation d’exercices avec une masse musculaire importante et donc la prise en 

compte de cette dernière à des fins de comparaison. Nous baserons la suite de notre réflexion 

sur les études qui ont utilisé des méthodes de quantification indirectes et non-invasives qui 

permettent de palier à ces difficultés.  

1.2.2.2 Quantification indirecte de la production d’énergie non-oxydative : 

déficit en O2  

À l’inverse du métabolisme oxydatif qui peut être directement quantifié par le V̇O2 

(Poole et al., 1991), la quantification de la production d’énergie d’origine non-oxydative lors 

d’un exercice à haute-intensité nécessite des technologies sophistiquées, invasives et onéreuses 

ce qui la rend plus difficilement accessible (Bangsbo et al., 1990; Noordhof et al., 2010, 2013). 

En revanche, il existe des méthodes indirectes et non-invasives qui permettent d’estimer la 

production d’énergie d’origine non-oxydative. Ces méthodes indirectes ont été conceptualisées 

à partir d’une volonté des auteurs à quantifier la capacité de travail en condition anaérobie, à 

l’instar du V̇O2max et de la puissance associée. Malgré des limites et des évolutions, le concept 
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du déficit accumulé en O2 et notamment la méthode proposée par Medbø et collaborateurs 

(1988) constitue actuellement la meilleure méthode pour quantifier l’énergie d’origine non-

oxydative (Noordhof et al., 2010). 

1.2.2.2.1 Principe de mesure 

Au cours d’une expérience pour comprendre les changements dans la mécanique 

respiratoire entre l’exercice et la récupération, Krogh et Lindhard (1920) modélisent la 

cinétique de consommation d’oxygène au cours et à la suite d’un exercice de pédalage à 

intensité constante. Dès lors, ils constatent que la consommation d’oxygène n’atteint la 

demande qu’après un certain temps et concluent qu’il existe un « déficit en oxygène » car la 

quantité d’O2 présente dans le sang ne peut représenter qu’un tiers de ce déficit (Krogh et 

Lindhard, 1920). Selon Krogh et Lindhard, le déficit en oxygène correspond alors à la quantité 

d’énergie produite par les sources non-oxydatives en faisant la soustraction de la demande en 

O2 qui correspond à l’état stable de V̇O2, et la consommation réelle d’O2.  

Le concept de déficit en O2 ne sera repris que dans les années 1960 en raison de la 

focalisation des études sur le concept de V̇O2max. Dans la continuité de Krogh et Lindhard 

(1920), le concept de déficit accumulé en oxygène est défini comme la différence entre 

l’estimation de la demande totale en O2 au cours de l’exercice et la consommation d’oxygène 

cumulée et il est associé à celui de « dette en O2 » (Hermansen, 1969). Aujourd’hui, il est bien 

admis que ce déficit en O2 est théoriquement équivalent à la somme des équivalents en O2 des 

stocks d’O2, de la PCr et de la dégradation partielle du glucose lors de la glycolyse (Gaesser et 

Brooks, 1984; Hermansen, 1969; Hermansen et Medbø, 1984). Ce déficit permet (i) de 

quantifier la production d’énergie d’origine non-oxydative et (ii) d’estimer la capacité 

anaérobie et l’on parlera de déficit cumulé maximal en O2 (i.e., maximal accumulated oxygen 

deficit, MAOD). Si le concept est utilisé (Eriksson et al., 1971; Karlsson et al., 1972; Karlsson 

et Saltin, 1971; Linnarsson et al., 1974), il reste une difficulté majeure, à savoir la quantification 

de la demande en oxygène lors d’un exercice à haute intensité (i.e., où l’intensité est supérieure 

à la capacité du métabolisme oxydatif). 

 

Ainsi, Medbø et collaborateurs (1988) seront les premiers à proposer une méthode pour 

quantifier la demande en O2 lors d’un exercice à haute-intensité. À partir d’une vingtaine de 

courses de 10 minutes réalisées à intensité sous-maximale comprise entre 35% et 100% de 

V̇O2max, les auteurs établissent une relation linéaire individuelle entre la consommation 
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d’oxygène (stable et mesurée à la fin de chaque palier) et l’intensité de l’exercice sur tapis 

roulant incliné (i.e., la vitesse du tapis roulant dans la présente étude). Cette relation linéaire est 

ensuite extrapolée à des intensités supérieures à celle obtenue à V̇O2max pour estimer la demande 

cumulée en O2 (demande instantanée en O2 multipliée par la durée de l’exercice, en mL 

d’équivalent d’O2 ou mLO2Eq. ; figure 3). Les participants réalisent ensuite des courses à 

différentes intensités supérieures à V̇O2max jusqu’à épuisement. C’est ainsi que Medbø et 

collaborateurs (1988) quantifient la production d’énergie d’origine non-oxydative et évaluent 

l’atteinte de la capacité anaérobie à 2 minutes, au travers la stabilisation du déficit cumulé en 

oxygène.  

 

Figure 3 – Principe pour déterminer le déficit en O2 à partir d’un sujet de l’étude de Medbø et collaborateurs (1988). Le graphique 
A correspond à la relation entre l’intensité de l’exercice (la vitesse du tapis roulant dans le cas présent) et la demande en O2. Le 
graphiques B correspond au déficit cumulé en O2 calculé comme la différence entre la demande cumulée en O2 et la 
consommation d’O2 lors de l’exercice. 

 

Le premier des trois principes sur lesquels repose cette méthode implique la dichotomie 

de l’origine de la resynthèse de l’ATP : soit liée aux voies oxydatives, soit liée aux voies non-

oxydatives. La part oxydative correspond à la consommation cumulée d’oxygène, la part non-

oxydative correspond à la dépense totale en énergie à laquelle la part oxydative est soustraite 

(Medbø et al., 1988; Medbø et Welde, 2022). Par conséquent, l’intégration du lien entre la 

resynthèse de la PCr et la consommation d’O2 est ambigüe.  

Le deuxième principe suppose que la contribution non-oxydative est négligeable lors 

des exercices sous-maximaux qui servent à déterminer la relation V̇O2-intensité. Par 
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conséquent, la consommation d’oxygène reflète fidèlement la resynthèse de l’ATP et la 

demande en O2 augmente avec l’intensité de l’exercice. Cette relation linéaire entre l’intensité 

de l’exercice et la consommation d’O2 est ensuite extrapolée à des intensités supérieures à 

V̇O2max. La conséquence logique de ce principe est que l’efficience mécanique, mesurée et 

constante à des intensités sous-maximales, est supposée également constante à des intensités 

supérieures à V̇O2max (Hermansen et Medbø, 1984). 

Le troisième principe s’appuie sur la constance de la resynthèse d’ATP par la voie 

oxydative lors de l’exercice sous-maximal lorsque l’intensité est constante. Si ce principe peut 

être discutable, des auteurs ont proposé différents protocoles pour aboutir à une certaine stabilité 

de V̇O2 lors des paliers sous-maximaux. 

1.2.2.2.2 Évolutions méthodologiques 

Suite à la première méthode proposée par Medbø et collaborateurs (1988), de nombreux 

articles (Bangsbo, 1992, 1996, 1998; Graham, 1996; Green, 1994; Green et al., 1996; Green et 

Dawson, 1993, 1995, 1996, 1996) ont permis de mettre en avant des limites et ainsi faire évoluer 

la méthodologie d’évaluation de la demande en O2. En effet, la plupart des critiques portent sur 

la linéarité de la relation V̇O2-intensité qui permet de déterminer par extrapolation la demande 

en O2 lors d’un exercice à haute-intensité. Ces critiques concernent aussi bien son existence que 

les modalités d’évaluation. Pour certains auteurs, la méthode initiale sous-estime la demande 

en O2 (Li et al., 2015). 

 

En résumé, il est possible de se baser sur 4 à 5 paliers sous-maximaux pour déterminer 

la relation V̇O2-intensité (Bickham et al., 2002; Noordhof et al., 2011; Russell et al., 2000) 

d’une durée de 3 minutes  (Aisbett et Le Rossignol, 2003; Bangsbo, 1992; Buck et 

McNaughton, 1999; Russell et al., 2002) au lieu des 10 paliers de 10 minutes proposés 

initialement (Medbø et al., 1988). Ensuite, il semble préférable de déterminer individuellement 

l’ordonnée à l’origine de la relation V̇O2-intensité plutôt que d’appliquer une valeur standard 

(Medbø et Welde, 2022). Enfin, certaines études ne constatent pas de stricte linéarité sur la 

relation V̇O2-puissance (Korzeniewski et Zoladz, 2003; Medbø et Welde, 2022; Zoladz et al., 

1995, 1998), notamment pour des intensités basses (Nozaki et al., 1993; Secher, 2000) et 

proches de V̇O2max (Green et Dawson, 1995), quand d’autres confirment la linéarité de la 

relation en-dessous et au-dessus du seuil lactique (Reis et al., 2005; Russell et al., 2002). Il est 

donc conseillé de ne pas prendre en considération les paliers où l’intensité est basse ou trop 
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proche de V̇O2max, afin d’éviter la dérive de V̇O2 (Korzeniewski et Zoladz, 2003; Zoladz et al., 

1995, 1998) liée à l’augmentation de la production d’énergie d’origine non-oxydative (Billat et 

al., 2003).  

Par ailleurs, bien qu’initialement mise en place pour évaluer la capacité anaérobie lors 

d’un exercice à intensité constante, la méthodologie proposée initialement permet également de 

quantifier la production d’énergie d’origine non-oxydative lors d’un exercice all-out (Gastin et 

al., 1995) et implique de connaître la demande instantanée en O2.  

Enfin, la quantification du déficit en O2 via les évolutions de la méthode initiale 

proposée par Medbø (1988) est reproductible chez les adultes des deux sexes (Doherty et al., 

2000; Ramsbottom et al., 1994; Weber et Schneider, 2001), mais elle est également 

reproductible et fiable pour des enfants et adolescents (Naughton et Carlson, 1995, 1998). 

1.2.2.2.3 Validité de la méthode de Medbø  

Avant d’utiliser le concept du déficit en O2 et la méthodologie proposée par Medbø et 

collaborateurs (1988), il convient de vérifier la fiabilité de cette méthode. Ainsi, par 

comparaison avec des valeurs obtenues par des biopsies musculaires, le déficit accumulé en O2 

représente fidèlement la resynthèse de l’ATP par les voies non-oxydatives (Bangsbo et al., 

1990; Medbø et Tabata, 1993). 

 

De plus, il faut rappeler que lors d’un exercice à haute-intensité la production d’énergie 

d’origine non-oxydative dépend à la fois de l’intensité et de la durée de l’exercice (Muniz-

Pumares et al., 2017b). En effet, à durée égale, le déficit cumulé en O2 (i.e., AOD) augmente 

avec l’intensité de l’exercice (Gastin et al., 1995) jusqu’à une stagnation (Muniz-Pumares et 

al., 2017b), voire une diminution en raison de l’impossibilité de poursuivre l’exercice (Muniz-

Pumares et al., 2017b). En conséquence, la contribution relative du métabolisme non-oxydatif, 

évaluée par le AOD, augmente de manière similaire à l’intensité de l’exercice (Muniz-Pumares 

et al., 2017b) passant ainsi de 19% à 105% de V̇O2max, 30% à 112,5% de V̇O2max, 38% à 120% 

de V̇O2max et 45% à 127,5% de V̇O2max (Muniz-Pumares et al., 2017b). Lors d’un exercice de 

type all-out, la production d’énergie d’origine non-oxydative évaluée par le AOD augmente 

(Craig et al., 1995) puis stagne entre 60 et 90 secondes d’exercice (Calbet et al., 1997; Gastin 

et al., 1995; Withers et al., 1991, 1993). Ces valeurs sont conformes à celles des données issues 

des biopsies musculaires. 
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Si la méthode proposée par Medbø et collaborateurs (1988) est valide et fiable, il existe 

d’autres méthodes indirectes de quantification de la production d’énergie d’origine non-

oxydative.  

 

Premièrement, il est possible d’estimer la production d’énergie d’origine non-oxydative 

à partir de (i) la composante rapide de récupération de V̇O2 qui correspond à la resynthèse des 

réserves de phosphagènes déplétés au cours de l’exercice (Rossiter, 2010) et (ii) de l’équivalent 

en O2 de la différence entre la concentration maximale de lactate et la concentration de repos, 

où 1 mmol·L-1 correspond à 3 mLO2·kg-1 (Di Prampero et Ferretti, 1999). En ajoutant la 

consommation d’O2, cette méthode (PCr-[La]-O2) permet ainsi d’identifier les origines de la 

production d’énergie lors d’un exercice à haute-intensité. Avec cette méthode, certains auteurs 

constatent une concordance avec le AOD (Bertuzzi et al., 2010; Miyagi et al., 2017; Panissa et 

al., 2018; Zagatto et al., 2019) quand d’autres concluent à une surestimation de la production 

d’énergie oxydative pour le AOD (Li et al., 2015, 2018), avec une différence en fonction du 

mode de locomotion course vs pédalage (Redkva et al., 2018). 

Enfin, à partir de la relation hyperbolique entre la puissance et la durée de l’exercice 

(Hill, 1925; Monod et Scherrer, 1965), il est possible d’obtenir (i) l’asymptote de cette 

hyperbole qui correspond à la puissance critique, soit la puissance qui peut théoriquement être 

maintenue sans dérive jusqu’à l’épuisement (Craig et al., 2019), et (ii) la constante W’ qui 

correspond à la quantité fixe de travail qui peut être réalisée au-dessus du seuil de puissance 

critique (Morton, 2006). Si cette méthode a également été considérée comme fiable pour 

évaluer la capacité anaérobie sur ergocycle (Hill et Smith, 1993) et en course à pied (Bosquet 

et al., 2008), les deux méthodes ne sont toutefois pas interchangeables en raison d’une 

corrélation de 0.43 (Bosquet et al., 2008; Muniz-Pumares et al., 2017a).  

Finalement, la méthode du déficit en O2 est considérée comme la meilleure méthode 

non-invasive pour estimer la production d’énergie d’origine non-oxydative (Noordhof et al., 

2010). 

1.2.2.2.4 Corrélation avec la réponse mécanique  

Lors d’un exercice all-out de 90 secondes sur ergocycle, des spécialistes du sprint 

(cyclisme) avaient un AOD supérieur à des spécialistes en endurance (triathlon), lui-même 

supérieur à des participants masculins actifs (Gastin et Lawson, 1994). Nummela et Rusko 

(1995) rapportent également un AOD plus important chez des sprinters que des coureurs 
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d’endurance (53,9 vs 43,1 mLO2Eq·kg-1). Ainsi, la quantification d’énergie d’origine non-

oxydative permet de distinguer un effet de l’entraînement, voire de masse musculaire et de 

myotypologie. 

De plus, de nombreuses études convergent à montrer que l’augmentation de la 

production d’énergie d’origine non-oxydative, évaluée via le AOD, est corrélée avec la 

performance lors d’exercices à haute-intensité (Duffield et al., 2004, 2005; Maxwell et Nimmo, 

1996; Nevill et al., 2008; Ramsbottom et al., 1994, 2001; Zouhal et al., 2010, 2012). Par 

exemple, le AOD est corrélé à la performance réalisée lors d’un exercice de 100-400m (Nevill 

et al., 2008; Ramsbottom et al., 1994) et à la durée avant épuisement en course à pied 

(Ramsbottom et al., 2001). Cette tendance se confirme dans la mesure où des sportifs entraînés 

sur des efforts à haute-intensité atteignent un AOD plus important que des sportifs entraînés sur 

les efforts de longue durée à intensité moindre ou des personnes sédentaires (Calbet et al., 2003; 

Craig et al., 1995; Medbø et Burgers, 1990; Nummela et Rusko, 1995; Pizza et al., 1996). 

Ainsi, la production d’énergie d’origine non-oxydative influence positivement la 

performance (i.e., la réponse mécanique) lors d’un exercice à haute-intensité.  

1.2.2.2.5 Rôle de la masse musculaire engagée  

Le travail mécanique produit lors d’un exercice est limité par la vitesse de conversion 

de l’énergie chimique contenue dans l’ATP par les myofilaments musculaires comme nous 

l’avons rappelé précédemment. Toutes choses égales par ailleurs, la quantité de masse 

corporelle, ou musculaire, impliquée lors d’un exercice à haute-intensité influence positivement 

la production d’énergie d’origine non-oxydative (Bangsbo et al., 1993; Hill et Vingren, 2011, 

2014; Luches-Pereira et al., 2022; Ogita et al., 1996; Olesen, 1992; Pizza et al., 1996; Redkva 

et al., 2018; Sloniger et al., 1997; Weyand et al., 1993).  

Ainsi, la production d’énergie d’origine non-oxydative est supérieure de 21% lors d’un 

exercice de course inclinée à 10% par rapport à une course horizontale (Olesen, 1992; Sloniger 

et al., 1997) en raison d’une activation musculaire supérieure de 9% (Sloniger et al., 1997). Le 

AOD est également supérieur en course à pied qu’en pédalage (Hill et Vingren, 2011, 2014; 

Redkva et al., 2018) avec une variation entre 8% (Redkva et al., 2018) et 22-32% (Hill et 

Vingren, 2011, 2014). En suivant ce raisonnement, le AOD est supérieur lors d’un exercice de 

pédalage à deux jambes par rapport à un pédalage à une seule jambe (Weyand et al., 1993), et 

supérieur lors d’un exercice de nage corps entier par rapport à un exercice avec les membres 

supérieurs uniquement (Ogita et al., 1996).  
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Plus explicitement encore, dans l’étude Bangsbo et collaborateurs (1993), les rameurs 

de haut-niveau (n = 5) ont un AOD supérieur d’environ 36% lors d’un exercice jusqu’à 

épuisement sur ergomètre rameur par rapport à un exercice similaire sur tapis roulant incliné à 

5% (64,1 ± 4,1 vs 47,3 ± 6,3 mLO2Eq·kg-1). Les auteurs attribuent cette différence à une masse 

musculaire engagée qui est plus importante lors d’un exercice de rameur par rapport à la course 

à pied. De plus, dès lors que le AOD est exprimé non plus en valeur absolue (L) mais avec un 

ratio à la masse maigre ou au volume des membres actifs, les valeurs supérieures des hommes 

par rapport aux femmes passent de 92-95% à 18-23% lors d’un test de Wingate (Weyand et al., 

1993). Ainsi, le volume musculaire des membres actifs permet de prédire entre 88% et 94% du 

AOD lors d’un test de Wingate (Weyand et al., 1993).  

En effet, il apparait que la masse musculaire exprimée en pourcentage de la masse 

corporelle totale est de l’ordre de 25-30% lors d’une activité de pédalage (Bonde-Petersen et 

al., 1975; Gastin, 2001; Medbø et al., 1988; Medbø et Tabata, 1993), ce qui est inférieur à la 

masse musculaire recrutée lors de la course à pieds (Millet et al., 2009) et lors d’un exercice de 

rameur où la masse musculaire impliquée représente entre 70-80% de la masse corporelle totale 

(Steinacker, 1993), voire de 88% (Mader et al., 1988). 

 

Par conséquent, la masse musculaire impliquée à l’effort augmente la production 

d’énergie d’origine non-oxydative.  

1.2.2.2.6 Effet de l’âge 

À ce jour, il existe très peu d’études concernant l’effet de l’âge sur le AOD au cours de 

l’enfance et de l’adolescence (de Andrade et al., 2019; Diry et al., 2020; Hebestreit et al., 1998; 

Leclair et al., 2011) et aucune ne concerne les filles. Parmi les quatre études qui ont questionné 

l’effet de l’âge sur le AOD, trois d’entre elles se sont appuyées sur un exercice dont l’intensité 

était constante (de Andrade et al., 2019; Hebestreit et al., 1998; Leclair et al., 2011) et la 

dernière sur un exercice all-out (Diry et al., 2020).  

À partir d’un exercice à intensité constante (110-130% de l’intensité à V̇O2max), il 

semblerait que la production d’énergie d’origine non-oxydative évaluée à partir du AOD soit 

supérieure chez les adultes par rapport à des garçons prépubères (Hebestreit et al., 1998; Leclair 

et al., 2011) et des adolescents de 15 ans (de Andrade et al., 2019).  

Lors d’un exercice de 75 secondes de pédalage à 130% de la puissance obtenue à 

V̇O2max, le AOD en valeur absolue, calculé uniquement sur les 60 premières secondes, est 
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significativement plus faible chez les garçons (9-12 ans) par rapport aux adultes (1,1 L vs 2,6 

L, p < 0,001, respectivement) selon Hebestreit et collaborateurs (1998). De plus, lorsque le 

AOD est exprimé par rapport à la masse corporelle, il n’y a plus de différence significative entre 

les garçons et les adultes (30,1 ± 5,7 mLO2Eq·kg-1 vs 35,8 ± 5,3 mLO2Eq·kg-1). En revanche, 

lors d’un exercice de pédalage à 110% de la puissance à V̇O2max jusqu’à épuisement, le AOD 

relatif à la masse corporelle était significativement plus faible chez les enfants (10,3 ± 0,9 ans, 

n = 15) par rapport aux adultes (34,3 ± 9,4 mLO2Eq·kg-1 vs 53,6 ± 11,1 mLO2Eq·kg-1, p < 0,001, 

respectivement)(Leclair et al., 2011). Cette différence de AOD relatif à la masse corporelle peut 

s’expliquer par un temps avant épuisement significativement plus important pour les adultes 

que pour les enfants (147 ± 23 secondes vs 96 ± 29 secondes, p < 0,001, respectivement). Enfin, 

lors d’un exercice de course sur un tapis roulant à 110% de la vitesse à V̇O2max, les adolescents 

de 15 ans ont un AOD plus faible que les adultes (de Andrade et al., 2019), aussi bien en valeurs 

absolues (2,4 ± 0,7 L vs 3,9 ± 0,9 L, p < 0,05) que relatives à la masse corporelle (35,1 ± 11,1 

mLO2Eq·kg-1 vs 46,8 ± 10,9 mLO2Eq·kg-1, p < 0,05). 

 

À partir d’un exercice de 60 secondes all-out sur ergomètre rameur, notre équipe 

rapporte (Diry et al., 2020) une augmentation continue de l’AOD de l’enfance à la fin de 

l’adolescence (10-18 ans) pour des rameurs. En effet, les rameurs ont un AOD de 1,3 L à 12,4 

ans, de 2,1 L à 13,7 ans puis 3,4 L à 16,2 ans (Diry et al., 2020). Au-delà du AOD, nous avons 

quantifié la part du AOD issue de la glycolyse anaérobie uniquement montrant ainsi que ce 

déficit était significativement corrélé à la masse maigre (r = 0,78 avec p < 0,001). L’intégration 

du niveau de maturation des jeunes rameurs n’expliquant qu’une faible part de l’évolution du 

AOD avec la masse maigre, nous avons conclu que la masse maigre est le facteur majeur qui 

permet d’expliquer les changements métaboliques non-oxydatifs au cours d’un exercice de 

haute-intensité avec l’âge chez les garçons (Diry et al., 2020).  

1.2.2.2.7 Effet du sexe 

Chez les adultes, le AOD relatif à la masse corporelle semble supérieur chez les hommes 

par rapport aux femmes, de l’ordre de 15-25% selon les études et les protocoles (Hill et Vingren, 

2014; Medbø et Burgers, 1990; Minahan et al., 2007; Ramsbottom et al., 1997; Weber et 

Schneider, 2000; Weyand et al., 1993). Chez les enfants et adolescents, il y a très peu d’études 

(Berthoin et al., 2003b; Carlson et Naughton, 1993; Naughton et al., 1997; Naughton et Carlson, 



 

 54 

1995) et ces dernières ont été réalisées à partir d’un temps d’exercice variable (i.e., durée avant 

épuisement) et non à partir d’un exercice all-out à durée identique.  

 

À 9-11 ans, il ne semble pas y avoir de différence entre les garçons et les filles sur le 

AOD lors d’un exercice de haute-intensité (Berthoin et al., 2003b; Carlson et Naughton, 1993; 

Naughton et Carlson, 1995). L’étude de Berthoin et collaborateurs (2003b) ne montre pas de 

différence de AOD entre les filles et les garçons (34,3 ± 11,8 vs 33,6 ± 13,6 mLO2Eq·kg-1, 

respectivement) lors d’un exercice de pédalage à 110% de V̇O2max jusqu’à épuisement. 

Toutefois, la durée avant épuisement n’est pas précisée dans cette étude.  

Carlson et Naughton (1993) ont étudié l’effet du sexe (9 garçons, 10,6 ± 0,2 ans ; 9 

filles, n = 9, 10,6 ± 0,3 ans) sur le AOD lors d’exercices de pédalage jusqu’à épuisement à 

110%, 130% et 150% de l’intensité de V̇O2max. Lorsque le AOD est exprimé en valeur absolue, 

les auteurs ne rapportent pas de différence de AOD entre les garçons et les filles à 130% (1,3 L 

vs 1,6 L, respectivement) et 150% de V̇O2max (1,3 L vs 1,3 L, respectivement), mais les garçons 

semblent avoir un AOD plus élevé que les filles à 110% de V̇O2max (1,3 L vs 1,7 L, 

respectivement). Cette différence de AOD entre les garçons et les filles à 110% de V̇O2max peut 

être la conséquence d’une durée avant épuisement plus importante chez ces dernières (146 ± 20 

secondes vs 102 ± 20 secondes). Ainsi, malgré l’absence de différence significative entre le 

AOD des garçons et des filles à 130% de V̇O2max (1,3 L vs 1,6 L, respectivement), il est possible 

que cette différence de moyenne soit également la conséquence d’une durée avant épuisement 

plus importante chez les filles (86 ± 6 secondes vs 62 ± 10 secondes). À 150% de V̇O2max, la 

durée avant épuisement est légèrement supérieure chez les filles (43 ± 4 secondes vs 53 ± 3 

secondes) pour un AOD identique (1,3 L vs 1,3 L, respectivement). Lorsque le AOD est 

exprimé avec un ratio à la masse corporelle, ces tendances se maintiennent. Toutefois, un 

V̇O2max plus faible chez les filles (1,72 L vs 1,99 L soit 43,3 mL·kg-1 vs 53,9 mL·kg-1) peut 

témoigner d’un niveau d’entraînement moindre rendant ainsi la comparaison en fonction du 

sexe difficile. 

Lors d’un exercice all-out jusqu’à épuisement sur ergocycle isocinétique, il ne semble 

pas y avoir de différence de AOD entre les garçons et les filles (1,41 L vs 1,40 L, 

respectivement) entre 10 et 12 ans (Naughton et Carlson, 1995) pour des puissances moyennes 

similaires (192,4 W vs 192,6 W, respectivement). Toutefois, dans la mesure où la durée avant 

épuisement n’est pas explicitée, il n’est pas possible de conclure sur l’absence de différence 

liée au sexe sur le AOD au cours d’un exercice à haute-intensité.  
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Malgré les limites évoquées concernant les études précédentes, ces dernières tendent à 

montrer l’absence de différence de AOD en fonction du sexe entre 9 et 12 ans. Déjà peu 

nombreuses chez les enfants, il n’y a, à notre connaissance, qu’une seule étude qui a évalué le 

AOD chez des adolescentes et adolescents lors d’un exercice à haute-intensité (Naughton et al., 

1997). Des adolescents (n = 8 ; 14,5 ± 0,5 ans) et adolescentes (n = 8 ; 14,5 ± 0,2 ans) badistes 

« élites » ont réalisé deux courses sur tapis roulant à 120% et 130% de l’intensité de V̇O2max 

jusqu’à épuisement. Avec une durée avant épuisement similaire entre les garçons et les filles à 

120% (3’15 vs 3’16) et 130% (2’33 vs 2’31), le AOD en valeur absolue est significativement 

plus élevé chez les garçons que chez les filles à 120% (4,3 L vs 3,3 L) et 130% (4,1 L vs 3,2 L). 

La tendance est identique lorsque le AOD est exprimé en ratio avec la masse corporelle. 

Toutefois, si la masse corporelle n’est pas significativement différente entre les garçons et les 

filles de cette étude (61,1 kg vs 56,9 kg), aucune information sur la composition corporelle n’est 

rapportée.  

Ainsi, l’influence de la composition corporelle, notamment de la masse maigre, sur le 

AOD en fonction du sexe n’a pas été explorée chez une population jeune lors d’un exercice à 

haute-intensité.  

1.2.2.2.8 Interaction des effets de l’âge et du sexe 

Les études précédemment citées (Berthoin et al., 2003b; Carlson et Naughton, 1993; 

Naughton et al., 1997; Naughton et Carlson, 1995) comportent plusieurs limites pour 

appréhender la question des interactions des effets de l’âge et du sexe sur la production 

d’énergie d’origine non-oxydative au cours d’un exercice à haute-intensité.  

Premièrement, ces études ont eu recours à des protocoles où la durée d’exercice pouvait 

varier car l’épuisement était recherché. Or, le AOD augmente avec la durée de l’exercice avant 

de stagner (Craig et al., 1995; Withers et al., 1991, 1993). Par conséquent, il est difficile de 

comparer l’interaction entre l’âge et le sexe à partir d’un biais sur la durée d’exercice. 

Deuxièmement, ces études n’ont pas pu établir de continuum du AOD de l’enfance 

jusqu’à la fin de l’adolescence, ce qui ne permet pas d’identifier avec certitude à quel âge la 

différenciation sexuelle se produit.  

Troisièmement, le AOD a été exprimé avec un ratio à la masse corporelle, négligeant 

ainsi la différence de composition corporelle qui s’établit entre les garçons et les filles à partir 

de 14 ans (Baxter-Jones et al., 2003; Wells, 2007), notamment concernant l’augmentation plus 

importante de masse maigre chez les garçons à partir de 14 ans.  
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Enfin, puisque d’après la littérature scientifique la différence de performance lors d’un 

exercice à haute-intensité semble s’établir à partir de 14 ans (Doré et al., 2005; Mikulić et 

Markovic, 2011), les études précédemment citées n’ont pas établi de lien entre la production 

d’énergie d’origine non-oxydative (i.e., le AOD) et la performance réalisée lors d’un exercice 

de haute-intensité comme c’est le cas chez les adultes. 
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Synthèse des effets de l’âge et du sexe sur la réponse métabolique  

au cours d’un exercice à haute-intensité 

 

La moindre production de puissance des plus jeunes lors d’un exercice à haute-intensité 

semble être la conséquence d’une moindre participation du métabolisme non-oxydatif. La 

production d’énergie d’origine non-oxydative est influencée positivement par l’intensité et la 

durée de l’exercice ainsi que par la quantité de masse musculaire engagée à l’exercice. Le AOD 

est une méthode valide, fiable et reproductible, chez les adultes comme les enfants, pour 

quantifier la production d’énergie d’origine non-oxydative en plus de permettre la prise en 

compte de la masse musculaire engagée à l’exercice. Chez les adultes, le AOD est corrélé 

positivement avec la réponse mécanique lors d’un exercice à haute-intensité, mais ce lien n’est 

pas établi chez les enfants et adolescents des deux sexes. Lors d’un exercice à haute-intensité, 

le AOD des garçons prépubères est inférieur à celui des adultes et celui des filles est inférieur 

aux adolescentes. Si le AOD des filles et des garçons est identique à 10-11 ans, celui des garçons 

est supérieur à 15 ans, sans pour autant nous permettre d’identifier un continuum en fonction 

de l’âge et du sexe. L’influence de la masse musculaire engagée sur le AOD est également 

inconnue chez les enfants et adolescents des deux sexes. 
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1.2.3 Réponse perceptive  

1.2.3.1 Historique, définition, principe et signification 

Lors de son travail de thèse à la fin des années 1950, le psychologue suédois Gunnar 

Borg théorise l’effort perçu comme la manière dont les individus s’adaptent subjectivement à 

une activité (physique, professionnelle, de loisir, etc.) au travers d’une échelle de perception 

(i.e., rating of perceived exertion, RPE) à 15 niveaux (6-20 RPE) (Borg, 1962). Ainsi, Borg 

poursuit les travaux en « psychophysique », sous-discipline de la psychologie développée au 

19e siècle qui s’intéresse à la relation entre les stimuli et les sensations (Coquart, 2020), en 

prenant appui sur la loi de puissance qui stipule que la sensation est proportionnelle au stimulus 

élevé à la puissance n (Stevens, 1957) soit : 

 

𝑅 = 𝑐 × 𝑆𝑛 

 

où R correspond à la sensation, c à la constante en fonction des unités utilisées, S au stimulus 

et n l’exposant qui varie selon la nature du stimulus (Coquart, 2020). Borg modifie cette loi de 

puissance entre le stimulus et la sensation en ajoutant deux constantes (a et b) qui permettent 

de préciser le départ de la fonction (Borg, 1962) : 

 

𝑅 = 𝑐 − 𝑎 × (𝑆 − 𝑏)𝑛 

 

Actuellement, la perception de l’effort est définie comme un processus 

psychophysiologique complexe qui consiste à détecter et interpréter des sensations qui émanent 

du corps au cours de l’exercice (Lamb et al., 2017; Morgan, 1981; Noble et Robertson, 1996). 

Ces sensations peuvent être considérées comme centrales (i.e., dont les systèmes cardio-

vasculaires et pulmonaires sont l’origine) et incluent des variables telles que la fréquence 

cardiaque, la consommation d’O2 et la ventilation, ou comme périphériques avec des variables 

telles que la concentration sanguine de lactate, le pH sanguin, la tension mécanique, les 

températures corporelle et centrale (Ekblom et Goldbarg, 1971; Groslambert et Mahon, 2006; 

Hampson et al., 2001; Noble et Robertson, 1996; Pandolf, 1982). Ainsi, l’évaluation de la 

perception de l’effort représente l’intégration des informations précédentes qui reflètent les 
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processus physiologiques et psychologiques qui, dans certaines conditions, induisent de la 

fatigue (Noble et Robertson, 1996). 

Initialement proposée avec 21 cotations (de 0 à 20), les échelles de Borg sont 

protéiformes : avec des cotations variables (i.e., de 6 à 20, de 0 à 10), accompagnées de 

descriptifs verbaux ou non, associées à des parties du corps (i.e., bras, jambes) ou au corps 

entier, à la sensation de respiration, à la douleur (localisée ou généralisée), etc. 

Les échelles de Borg reposent ainsi sur le principe suivant : déterminer la relation entre 

les facteurs physiques, physiologiques et psychosociaux qui sont liés à la performance physique 

(Haile et al., 2015).  

1.2.3.2 Validité des échelles de perception de l’effort  

En préambule, il convient de préciser que les échelles de perception de l’effort sont 

valides sur différents ergomètres (e.g., ergocycle, tapis roulant et ergomètre rameur) (Hetzler 

et al., 1991; Lindenthaler et al., 2018; Scherr et al., 2013), sans considération d’âge, de sexe ou 

de niveau d’entraînement (Abe et al., 2015; Scherr et al., 2013). Les échelles de perception sont 

également valides si elles sont spécifiées en fonction d’un locus précis : cardio-respiratoire, 

bras, jambes, douleurs (Noble et al., 1983). Les échelles de perception spécifiques permettent 

également de discriminer des sujets en fonction de leur myotypologie. L’étude de Noble et 

collaborateurs (1983) démontre que les sujets avec un pourcentage important de fibres dites 

lentes ont perçu l’effort moins difficile que ceux qui avaient un pourcentage plus faible (51% 

vs 34%). Par conséquent, les échelles de perception sont fréquemment et facilement utilisées 

lors d’exercices différents en nature, en intensité et en durée et peuvent traduire une différence 

au niveau de l’architecture musculaire (i.e., myotypologie) auprès de populations variées.  

 

Les échelles de perception de l’effort ont été initialement validées à partir de la 

corrélation avec la fréquence cardiaque (i.e., origine centrale) lors d’exercices à intensité sous-

maximale et croissante (Borg, 1962, 1970, 1998). Or, l’implication des voies de resynthèse de 

l’ATP diffère à haute-intensité, notamment en raison d’une participation accrue du métabolisme 

non-oxydatif. Par exemple, lors d’un test incrémental jusqu’à épuisement soit sur tapis roulant 

soit sur ergocycle, Scherr et collaborateurs (2013) rapportent une corrélation entre l’échelle 6-

20 RPE et la lactatémie plus élevée (𝜌 = 0,83) qu’avec la fréquence cardiaque (𝜌 = 0,74) auprès 

de 2560 personnes âgées de 13 à 83 ans (28 ans d’âge médian). De plus, à partir d’une régression 

quadratique, la lactatémie explique davantage de variance que la fréquence cardiaque (r2 
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ajusté = 0,71 vs 0,55 respectivement) (Scherr et al., 2013). En effet, si l’évolution de la 

perception de l’effort est linéaire par rapport à la fréquence cardiaque, elle est plutôt quadratique 

avec la lactatémie lors d’un exercice incrémental jusqu’à épuisement (Abe et al., 2015; Borg et 

al., 1985; Lindenthaler et al., 2018; Neely et al., 1992; Noble et al., 1983; Scherr et al., 2013). 

C’est à partir de cette relation quadratique entre la perception de l’effort et la lactatémie que 

l’échelle non-linéaire CR-10 (i.e., category ratio) a été conçue (Noble et al., 1983), l’échelle 

linéaire classique (i.e., 6-20 RPE) reste toutefois valide pour les intensités élevées (Abe et al., 

2015; Borg et al., 1985; Doherty et al., 2001). L’échelle RPE est également considérée comme 

valide pour évaluer la perception de l’effort lors d’exercices courts et intenses comme un test 

de Wingate (Borg, 1982b; Gearhart et al., 2005). 

 

Ainsi, à haute-intensité les échelles de perception de l’effort sont également corrélées à 

des variables périphériques telles que la concentration sanguine de lactate ([La]) (Abe et al., 

2015; Hetzler et al., 1991; Lindenthaler et al., 2018; Noble et al., 1983; Robertson et al., 1986; 

Scherr et al., 2013; Seip et al., 1991) et en ions H+ (Robertson et al., 1986). Par exemple, lors 

de tests incrémentaux jusqu’à épuisement effectués sur ergocycle et rameur, il y a une 

corrélation forte entre la concentration sanguine de lactate post-exercice et la perception de 

l’effort (r2 = 0,77) quel que soit l’ergomètre (Lindenthaler et al., 2018). De plus, lors d’un 

exercice de pédalage à 80% de la puissance à V̇O2max, le score de l’échelle 6-20 RPE est plus 

faible lorsque les participants ont ingéré un agent alcalinisant (NaHCO3
-) avant un exercice par 

rapport à un groupe placebo (Robertson et al., 1986). Ce dernier résultat traduit la capacité de 

l’échelle 6-20 RPE à discriminer les états physiologiques. 

1.2.3.3 Réponse perceptive chez les enfants  

Bien avant les échelles de Borg et les premières données de perception de l’effort chez 

les enfants, Robinson (1938) notait les prémisses d’un effet de l’âge à partir du constat que 

l’épuisement des garçons durait moins longtemps que celui des adultes après un exercice 

jusqu’à épuisement. Quant à lui, Åstrand (1952) remarquait les prémisses d’un effet du sexe 

sur la perception de l'effort à partir du constat que les adolescentes pédalaient jusqu’à 

épuisement sans se plaindre ou évoquer la possibilité d’interrompre l’exercice alors qu’il fallait 

encourager et pousser les adolescents à continuer.  

Les premières données de perception de l’effort à l’aide d’échelle appropriée chez 

l’enfant ont été rapportées par Bar-Or lors d’un symposium en 1975 (Bar-Or, 1977; Lamb et 
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al., 2017; Lamb et Eston, 1997). Il présente la perception de l’effort chez 589 enfants de 7 à 17 

ans lors d’un exercice incrémental sur ergocycle. Ainsi, pour une même intensité relative, les 

enfants perçoivent l’exercice incrémental jusqu’à épuisement comme moins difficile que les 

adultes (Bar-Or, 1977). Il existe très peu de données dans la littérature qui portent sur la question 

de la différence de perception de l’effort en fonction de l’âge, du sexe et de l’interaction entre 

les deux. De plus, la plupart des études qui portent sur la perception de l’effort chez les enfants 

se base sur des exercices sous-maximaux ou incrémentaux jusqu’à épuisement au détriment des 

exercices à haute-intensité, pourtant très courants chez les enfants (Åstrand, 1952; Ratel et al., 

2004a). 

1.2.3.3.1 Effet de l’âge  

Si Bar-Or (1977) rapporte une moindre perception de l’effort chez des garçons par 

rapport aux adultes lors d’un exercice incrémental, il y a, à notre connaissance, seulement deux 

études qui s’intéressent à l’effet de l’âge sur la perception de l’effort suite à un exercice à haute-

intensité (Armatas et al., 2010; Ratel et al., 2004b).  

Évaluée par l’échelle Children’s Effort Rating Table (i.e., CERT), les garçons 

prépubères (10,0 ± 0,8 ans) perçoivent l’effort à haute-intensité significativement moins 

difficile que les adultes (3,2 ± 0,7 vs 7,2 ± 0,8 sur l’échelle ; respectivement) lors d’un protocole 

de fatigue basé sur des contractions isométriques maximales volontaires du quadriceps (5’’ 

secondes de contraction, 15’’ de récupération) (Armatas et al., 2010). Si ce résultat est 

intéressant, il n’est toutefois pas transférable dans des activités fréquentes chez les enfants et 

adolescents comme la course à pied ou le pédalage.  

 

Ainsi, lors d’une série de 10 sprints de 10 secondes entrecoupés de 15 secondes de 

récupération passive sur tapis roulant non-motorisé et sur ergocycle, les garçons prépubères 

(11,7 ± 0,5 ans, n = 12) ont perçu l’exercice à haute-intensité moins difficile, évalué par 

l’échelle CERT (i.e., children’s effort rating table) que les adultes sur tapis roulant non-

motorisé (7,8 ± 1,4 vs 9,6 ± 0,7) et sur ergocycle (5,3 ± 2,2 vs 8,9 ± 0,6). Outre cet effet de l’âge 

sur la perception de l’effort, l’exercice sur ergocycle est perçu comme significativement moins 

difficile que la course à pied (Ratel et al., 2004b).  

Par conséquent, ces différences de perception de l’effort coïncident avec (i) la 

diminution de puissance moyenne qui est moins importante pour les garçons par rapport aux 

adultes lors du pédalage (-18,7% vs -36,7%, p < 0,01) et de la course (-28,9% vs -47,0%, p < 
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0,001), et (ii) avec la moindre accumulation de lactate sanguin chez les garçons (4,1 vs 10,8 

mmol·L-1 sur ergocycle ; 7,7 vs 12,7 mmol·L-1 sur tapis roulant non-motorisé) (Ratel et al., 

2004b). Ces auteurs évoquent le rôle de la masse musculaire active à l’exercice pour expliquer 

ces différences de perception de l’effort. En effet, les garçons prépubères ont une moindre 

masse musculaire que les adultes en raison d’une croissance inachevée (Malina et al., 2004) et 

la masse musculaire recrutée est moindre lors d’un exercice de pédalage par rapport à un 

exercice de course à pied (Millet et al., 2009). 

 

Toutefois, l’effet de l’âge sur la perception de l’effort chez les filles après un exercice à 

haute-intensité n’a pas été étudié, tout comme l’influence de la puissance produite, de la 

lactatémie et de la masse musculaire sur les scores de perception reste inexplorée à ce jour.  

1.2.3.3.2 Interaction des effets de l’âge et du sexe  

Lors de huit séquences d’une minute de pédalage à 90% de la puissance à V̇O2max, des 

filles de 14 ans perçoivent l’exercice moins difficile que les garçons à partir de la 6e série (Malik 

et al., 2017), alors qu’il n’y avait pas de différence de perception à 12-13 ans lors d’un même 

exercice mais effectué à 100% de la puissance à V̇O2max (Malik et al., 2019). Il est surprenant 

que pour un même stress métabolique (i.e., %V̇O2max, fréquence cardiaque), les filles perçoivent 

l’exercice moins difficile que les garçons (Malik et al., 2017). Les auteurs de l’étude émettent 

l’hypothèse que la moindre perception de l’effort chez les filles est la conséquence d’un 

moindre travail mécanique. Dans la mesure où les garçons acquièrent davantage de masse 

musculaire que les filles à partir de 14 ans (Baxter-Jones et al., 2003; Wells, 2007) et que cela 

conduit à la production d’une plus grande puissance lors d’un exercice à haute-intensité 

(Armstrong et Welsman, 2019b; Doré et al., 2000, 2005; Mikulić et Markovic, 2011), 

l’hypothèse d’une influence du travail mécanique sur la perception de l’effort est cohérente.  

Si la fréquence cardiaque est un prédicteur fiable de la perception de l’effort lors d’un 

exercice sous-maximal, celle-ci ne permet pas d’expliquer la différence de perception de l’effort 

entre les filles et les garçons de 14 ans lors des dernières séries à haute-intensité (Malik et al., 

2017). Ainsi, cela pose la question des facteurs déterminants de la perception de l’effort lors 

d’un exercice à haute-intensité, notamment du lien avec la lactatémie et la ventilation.  

Ainsi, après avoir noté une plus grande accumulation sanguine de lactate avec l’âge pour 

les deux sexes, Åstrand (1952) interroge dans quelle mesure le lactate influence la sensation de 

douleur (i.e., la perception de l’effort). La question reste aujourd’hui sans réponse.  
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Synthèse des effets de l’âge et du sexe sur la réponse perceptive  

au cours d’un exercice à haute-intensité 

 

En étudiant la relation entre les stimuli et les sensations, Borg a conceptualisé la 

perception de l’effort qui est un processus psychophysiologique complexe qui consiste à 

détecter et interpréter des sensations qui émanent du corps au cours de l’exercice. Les échelles 

de perception de l’effort (i.e., 6-20 RPE et CR-10) sont valides pour les exercices à haute-

intensité et davantage corrélées à la concentration sanguine de lactate qu’à la fréquence 

cardiaque. Les garçons prépubères perçoivent l’exercice à haute-intensité comme moins 

difficile que les adultes et la masse musculaire engagée augmente le score de perception de 

l’effort. Sans donnée lors d’un exercice à haute-intensité, les filles semblent percevoir l’exercice 

sous-maximal comme moins difficile que les garçons à 14-15 ans en raison d’un moindre travail 

mécanique. Ainsi, les effets de l’âge et du sexe sur la réponse perceptive lors d’un exercice à 

haute-intensité sont inconnus à ce jour.  
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1.3 Effets de l’âge et du sexe sur la récupération après un 

exercice à haute-intensité 

Si la définition conceptuelle de la récupération comme « la période de temps nécessaire 

à la restauration d’un état de repos, d’une capacité fonctionnelle ou de performance » est 

couramment admise, son application pratique rencontre une limite majeure : « le retour complet 

à l’homéostasie ou à un état physiologique d’avant l’effort n’est pas nécessaire pour une 

récupération complète de la capacité de performance » (Falk et Dotan, 2006). Par exemple, 

certaines variables peuvent rester élevées à un niveau résiduel (e.g., fréquence cardiaque, 

température centrale, taux métabolique, etc.) et ainsi ne pas nuire voire même favoriser la 

performance subséquente (Falk et Dotan, 2006). Sur la base de cette argumentation, nous 

focaliserons notre étude de la récupération sur la dimension physiologique et non sur la capacité 

à réitérer un exercice, une performance. 

Dès 1938, lors des premiers travaux en physiologie de l’exercice chez les enfants, 

Robinson constatait une récupération plus rapide des garçons par rapport aux adultes suite à un 

exercice de pédalage jusqu’à épuisement. En 1952, Åstrand remarquait la tendance naturelle 

des enfants à enchaîner des actions très intenses mais courtes telles que des sprints à partir d’un 

temps de récupération très court, qu’il attribuait à une meilleure capacité oxydative et donc à 

une moindre production de lactate, sans pour autant le vérifier à l’aide d’un protocole 

expérimental. 50 ans plus tard, Ratel et collaborateurs (2002a, 2002b) indiquent que les garçons 

prépubères peuvent effectivement réitérer des sprints de 10 secondes sur ergocycle avec 

seulement 30 secondes de récupération, quand 5 minutes suffisent à peine pour les adultes, en 

accumulant moins de lactate au niveau sanguin. Plus récemment, Birat et collaborateurs (2018) 

ont montré que les garçons prépubères étaient aussi peu fatigables que des adultes entraînés en 

endurance grâce à une récupération cardiorespiratoire similaire. Ces résultats laissent à penser 

que la capacité de récupération suite à un exercice à haute-intensité des enfants tend à diminuer 

à mesure que ces derniers se rapprochent de l’âge adulte. Toutefois, il n’est pas encore possible 

d’établir un continuum en fonction de l’âge. De plus, l’effet du sexe n’a pas été investigué, tout 

comme le rôle de l’évolution de la masse maigre sur la capacité de récupération de l’enfance à 

la fin de l’adolescence. 



 

 65 

1.3.1 Consommation d’oxygène  

Un exercice à haute-intensité constitue un stimulus particulier, un stress, pour les 

systèmes cardiopulmonaire et neuromusculaire. L’absorption de l’O2 et le rejet du dioxyde de 

carbone (CO2) peuvent être multipliés par 20 lors d’un exercice à haute-intensité (Rossiter, 

2010). Les échanges gazeux au niveau pulmonaire puis au niveau musculaire permettent de 

maintenir l’intensité élevée d’un exercice en assurant la resynthèse de l’ATP et la PCr ainsi que 

l’élimination des produits (e.g., les ions H+ en excès ou le phosphate inorganique). Ainsi, l’O2 

apporté des voies aériennes aux mitochondries situées dans les muscles permettent de 

resynthétiser l’ATP à la suite d’un exercice à haute-intensité et rétablir l’homéostasie.  

 

Dans cette partie, nous distinguerons la récupération quantitative de la récupération 

qualitative de la consommation d’O2. L’analyse de la dimension quantitative se fera grâce au 

concept d’excès de consommation d’O2 post-exercice (i.e., EPOC) alors que la dimension 

qualitative sera considérée du point de vue de la cinétique de V̇O2. Cette distinction permettra 

une approche précise de la récupération de V̇O2. 

1.3.1.1 Approche quantitative : l’excès de consommation d’oxygène post-

exercice (EPOC) 

1.3.1.1.1 Origine : de la dette d’O2 à l’EPOC 

Depuis que Fletcher et Hopkins (1907) ont montré que l’O2 apporté lors de la 

récupération permettait de réduire l’acide lactique après un exercice dans le muscle d’une 

grenouille, Archibald Vivian Hill et Otto Fritz Meyerhof prix Nobel de médecine en 1922, ont 

conceptualisé la première théorie moderne concernant l’aspect énergétique de la contraction 

musculaire (pour revue : Brooks et Gladden, 2003; Ferguson et al., 2018; Ferretti et al., 2022). 

Cette théorie postule que la principale source d’énergie pour la contraction musculaire vient de 

la dégradation du glycogène en acide lactique (nous utilisons ici le terme utilisé par les auteurs 

de l’époque) par la glycolyse indépendamment de la consommation en O2. En analysant la 

consommation d’O2 de repos, pendant et après un exercice à intensité modéré, Hill et ses 

collègues (Hill et al., 1924; Hill et Lupton, 1923) ont conceptualisé et défini le terme de « dette 

en O2 » comme « la quantité d’O2 utilisée lors de la récupération pour la resynthèse du 

glycogène à partir de l’acide lactique ». Ils ont également émis l’hypothèse selon laquelle cette 
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dette d’O2 permettait de rembourser le déficit en O2 au cours de l’exercice (pour revue : Gaesser 

et Brooks, 1984; Krogh et Lindhard, 1920).  

 

À partir de l’intégration des recherches contemporaines concernant les phosphagènes 

musculaires que sont l’ATP et la PCr (Eggleton et Eggleton, 1927a, 1927b; Fiske et Subbarow, 

1927), Margaria et collaborateurs (1933) réfutent la théorie de Hill et Meyerhoff et proposent 

la théorie d’une dette en oxygène alactique. En effet, Margaria et ses collègues montrent qu’il 

n’y a pas d’accumulation d’acide lactique lors d’exercices sous-maximaux, donc que la dette 

d’O2 ne participe pas à l’oxydation du lactate. Il postulent donc que cette dette en O2 lors de la 

récupération permet la resynthèse des phosphagènes (Margaria et al., 1933). Plus précisément, 

ils vont considérer que la décroissance rapide de la V̇O2 au début de la récupération permet de 

resynthétiser les phosphagènes (dette d’O2 alactique) quand la composante lente permet 

l’oxydation de l’acide lactique (dette d’O2 lactique).  

Par la suite, il sera démontré sur des modèles animaux et humains que la composante 

lente de la consommation d’O2 en récupération est temporellement dissociée de l’oxydation de 

l’acide lactique et que ce dernier ne saurait être une cause de la composante lente de la 

consommation d’O2 (pour revue : Gaesser et Brooks, 1984).  

Afin d’éviter les confusions conceptuelles, Gaesser et Brooks (1984) proposent 

d’utiliser le terme d’excès de consommation d’O2 post-exercice (i.e., EPOC) qui correspond à 

la quantité supplémentaire d’O2 nécessaire au corps pour contrer les perturbations métaboliques 

liées à l’augmentation de la température corporelle, à la production d’hormones et à la déplétion 

des substrats au cours de l’exercice (Bahr, 1992; Gaesser et Brooks, 1984). 

1.3.1.1.2 Détermination, signification et facteurs d’influence  

L’excès de consommation d’O2 post-exercice (i.e., EPOC) se définit par une durée et 

une amplitude (LaForgia et al., 2006). En effet, la durée se caractérise par le temps nécessaire 

pour revenir à la consommation d’O2 de repos et l’amplitude par la quantité, en L d’O2, 

consommée pendant cette durée ou pendant un intervalle déterminé (i.e., 8 minutes, 1 heure, 

etc.). 

Dans une étude préliminaire en 1962 puis en 1970 avec une population suffisante, 

Knuttgen notait que l’amplitude de l’EPOC augmentait linéairement avec la durée de l’exercice 

(à intensité constante) mais exponentiellement avec l’intensité de ce dernier (Knuttgen, 1962, 

1970). Ces résultats seront confirmés par d’autres études (Bahr et al., 1987; Bahr et Sejersted, 
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1991; Børsheim et Bahr, 2003). Toutefois, la plupart des protocoles expérimentaux ont pris 

appui sur des intensité sous-maximales ou alors ils n’ont pas comparé des exercices de même 

durée à des intensités différentes, notamment supérieures à V̇O2max (Bahr et al., 1992; LaForgia 

et al., 2006; Nummela et Rusko, 1995). Or, il semblerait qu’un exercice à haute-intensité 

influence principalement la composante rapide de V̇O2 (Børsheim et Bahr, 2003). 

Plus récemment, plusieurs études ont montré une amplitude de l’EPOC plus importante 

après un exercice à haute-intensité par rapport à un exercice à intensité modérée (Islam et al., 

2018; Matsuo et al., 2012; Metcalfe et al., 2015; Tucker et al., 2016). Enfin, dans une revue 

systématique, Panissa et collaborateurs (2021) confirment qu’un exercice à haute-intensité 

induit une amplitude de l’EPOC plus importante qu’un exercice à intensité modérée. 

 

Peu étudiées malgré le lien évident avec la consommation d’O2, la masse corporelle et 

la masse maigre influencent l’amplitude de l’EPOC (Campos et al., 2012; Tahara et al., 2008). 

Lors d’un exercice de course à haute-intensité auprès 250 jeunes athlètes de 16 à 21 ans, la 

masse maigre était significativement corrélée à l’EPOC mesuré jusqu’à 40 minutes après la fin 

de l’exercice (Tahara et al., 2008). Avec des cyclistes professionnels, Campos et collaborateurs 

(2012) montrent que la masse maigre est significativement corrélée avec l’EPOC après un test 

de Wingate (r = 0,61), à l’inverse du V̇O2max en valeur absolue.  

Ainsi, toutes choses égales par ailleurs, si l’EPOC est positivement corrélé avec 

l’intensité de l’exercice et la composition corporelle, le déficit en O2 (i.e., AOD) l’est 

également. Il semblerait donc qu’une production de puissance importante, associée à une plus 

grande masse musculaire, influence le AOD et l’EPOC après un exercice à haute-intensité. Le 

AOD n’étant pas une cause de l’EPOC, ces concepts sont toutefois soumis à des déterminants 

communs, à savoir l’intensité de l’exercice et la composition corporelle.  

1.3.1.1.3 Interactions des effets de l’âge et du sexe 

À ce jour, aucune étude ne rapporte l’évolution de l’EPOC au cours de l’enfance et de 

l’adolescence et en fonction du sexe suite à un exercice à haute-intensité.  

Une seule étude s’est intéressée à l’évolution de l’EPOC chez les garçons avec l’âge 

suite à un exercice à haute-intensité. Lors d’un suivi longitudinal entre 11 et 15 ans, Paterson 

et ses collègues (1986) rapportent une augmentation de l’EPOC avec l’âge, passant ainsi de 2,0 

L à presque 5,0 L, quinze minutes après un exercice incrémental jusqu’à épuisement. Les 
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auteurs considèrent qu’à 15 ans, la valeur de l’EPOC est inférieure aux valeurs retrouvées chez 

les adultes (Cunningham et Faulkner, 1969; Roberts et Morton, 1978). 

Chez les adultes, Lamont et collaborateurs (2010) montrent qu’après un exercice de 

pédalage pendant une heure à 50% de V̇O2max, l’EPOC absolu des hommes est trois fois 

supérieur à celui des femmes (2,7 L vs 0,9 L, respectivement). Dès lors que l’EPOC est exprimé 

par la quantité de masse maigre, il n’y a plus de différence liée au sexe (Lamont et al., 2010).  

 

L’ensemble des études citées tendent donc à montrer le rôle déterminant de la masse 

musculaire sur l’EPOC suite à un exercice. La prise de masse musculaire plus importante des 

garçons à partir de 14 ans (Baxter-Jones et al., 2003; Wells, 2007) pourrait conduire à une plus 

grande production d’énergie d’origine non-oxydative et, in fine, aboutir à un EPOC plus 

important chez ces derniers à la suite d’un exercice à haute-intensité.  

1.3.1.2 Approche qualitative : la cinétique de V̇O2 

1.3.1.2.1 Détermination, signification et facteurs d’influence 

Si l’aire sous la courbe de récupération de V̇O2 permet de quantifier l’EPOC, il est 

également possible d’analyser qualitativement la récupération de V̇O2 grâce à la cinétique. En 

effet, à partir d’un enregistrement continu de V̇O2, la modélisation mathématique mono-

exponentielle ou bi-exponentielle permet de représenter la cinétique V̇O2 lors de la 

récupération. À haute-intensité, il existe un consensus en faveur d’une modélisation bi-

exponentielle en raison de l’existence d’une composante lente (Özyener et al., 2001; Rossiter, 

2010). Bien que peu étudiée chez les enfants, Zanconato et collaborateurs (1991) confirment 

que la modélisation bi-exponentielle est appropriée pour cette population.  

La composante de temps d’augmentation de V̇O2 au cours de l’exercice à haute-intensité 

est considérée comme étant symétrique avec τ1V̇O2 lors de la récupération (Özyener et al., 2001; 

Rossiter, 2010; Rossiter et al., 2002). De plus, τ1V̇O2 est également similaire à la constante de 

temps de resynthèse de la phosphocréatine en récupération (i.e., τPCr) (Özyener et al., 2001; 

Rossiter, 2010; Rossiter et al., 2002). Ce résultat est cohérent dans la mesure où, dans la 

littérature scientifique, il est bien admis que τ1V̇O2 correspond à la resynthèse des phosphagènes 

précédemment déplétés (Gaesser et Brooks, 1984; Hultman et al., 1967; Roberts et Morton, 

1978) et à la reconstitution de l’oxygène stocké par la myoglobine et l’hémoglobine (Gaesser 

et Brooks, 1984; Green et al., 1996; Hermansen et al., 1984).  
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Ainsi, plus τ1V̇O2 (en secondes) est faible, meilleure est la capacité de récupération de 

V̇O2, plus rapide est la resynthèse de la PCr musculaire (via la phosphorylation oxydative) et 

donc meilleure sera la capacité à réitérer un exercice à haute-intensité.  

 

Outre la dimension pathologique, des facteurs d’influence tels que l’intensité de 

l’exercice (pour revue : Rossiter, 2010), la quantité de masse musculaire active ou le niveau 

d’entraînement (Billat et al., 2002), peuvent conduire à des variations de τ1V̇O2. Concrètement, 

un athlète entraîné en endurance aura une récupération cardio-respiratoire plus rapide qu’une 

personne sédentaire, donc une meilleure resynthèse de la PCr musculaire.  

1.3.1.2.2 Interactions des effets de l’âge et du sexe sur τ1V̇O2 

Peu d’études se sont intéressées à la récupération de la consommation d’O2 entre des 

garçons prépubères et des hommes à la suite d’un exercice à haute-intensité (Birat et al., 2018; 

Dotan et al., 2003; Hebestreit et al., 1993; Zanconato et al., 1991). 

 

En utilisant une modélisation bi-exponentielle, Zanconato et collaborateurs (1991) 

rapportent une constante de temps de récupération de V̇O2 (i.e., τ1V̇O2 qui correspond au temps 

en secondes nécessaire pour diminuer V̇O2 de 63,2%) inférieure chez les enfants de 7-11 ans 

par rapport à des adultes de 26-42 ans (35 vs 46 secondes) après une minute de pédalage à 125% 

de l’intensité à V̇O2max. De plus, aucune différence liée au sexe concernant τ1V̇O2 n’est 

rapportée. Toutefois, ce résultat est sujet à caution dans la mesure où l’étude comporte 

seulement 6 garçons et 4 filles de 7-11 ans pour 10 hommes et 3 femmes de 26-42 ans.  

Après un test de Wingate sur ergocycle, les garçons de 8-12 ans ont besoin de 40,9 (± 

3,6) secondes pour diminuer leur V̇O2 de moitié, alors qu’il faut 52,5 (± 8,6) secondes pour les 

adultes de 18-23 ans (Hebestreit et al., 1993). Sans modélisation de cinétique, la récupération 

plus rapide des garçons prépubères par rapport aux adultes est confirmée en comparant la 

consommation d’O2 normalisée à la masse corporelle et en pourcentage de V̇O2max (Birat et al., 

2018; Dotan et al., 2003). Plus précisément, les enfants prépubères ont une récupération de V̇O2 

identique à des sportifs entraînés en endurance (Birat et al., 2018).  

 

À notre connaissance, aucune étude n’a analysé la cinétique de récupération de V̇O2 

après un exercice à haute-intensité chez les filles. McNarry et collaborateurs (McNarry et al., 

2012) ne rapportent pas de différence de τ1V̇O2 après un exercice sous-maximal de 8 minutes 
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sur un ergocycle et une manivelle à bras entre des filles de 10-12 ans et 14-15 ans. Il semblerait 

que le niveau d’entraînement permet aux filles de retourner à leur V̇O2 de repos plus rapidement 

que les filles sédentaires, quel que soit leur âge (McNarry et al., 2012). Cependant, ces résultats 

doivent être considérés avec précaution car l’étude n’a pas été conçue pour tester 

spécifiquement l’effet de l’âge sur τ1V̇O2 pendant la récupération, et en raison d’un nombre 

limité de participants par groupe (n = 8) avec une absence de continuum de l’enfance à 

l’adolescence. De plus, les différences de τ1V̇O2 liées à l’âge semblent dépendre de l’intensité 

de l’exercice chez les garçons et les filles (Zanconato et al., 1991).  

 

Si les études convergent à montrer une récupération de V̇O2 plus rapide (i.e., τ1V̇O2) 

chez les enfants que les adultes après un exercice à haute-intensité, ces dernières comportent 

toutefois des limites. Premièrement, le nombre d’études est insuffisant pour conclure à une 

récupération plus rapide des enfants par rapport aux adultes. Deuxièmement, l’absence de 

continuum de l’enfance jusqu’à la fin de l’adolescence ne permet pas d’identifier distinctement 

une différence liée à l’âge et/ou au sexe. Troisièmement, ces études comportent des groupes 

expérimentaux avec des effectifs limités, aussi bien chez les enfants que les adultes et les 

garçons que les filles, qui ne permettent pas une analyse statistique robuste. Quatrièmement, 

seule une étude a eu recours à une méthode de modélisation appropriée, c’est-à-dire bi-

exponentielle, permettant une comparaison des paramètres.  

1.3.1.2.3 Facteurs potentiels de différenciation  

Malgré le peu d’études sur la question de la récupération de V̇O2 et notamment de la 

constante de temps (i.e., τ1V̇O2), deux hypothèses ont été proposées pour expliquer la 

récupération plus rapide des enfants par rapport aux adultes. La première hypothèse suggère 

qu’en raison de dimensions corporelles moindres des enfants, le temps de circulation du sang 

est réduit chez ces derniers (Cumming, 1978). La deuxième postule qu’en raison d’une moindre 

masse maigre, les enfants prépubères sont moins dépendants du métabolisme non-oxydatif lors 

d’un exercice à haute-intensité (Diry et al., 2020) permettant ainsi une récupération de V̇O2 plus 

rapide.  

Si ces mécanismes sont confirmés, il est possible de penser que τ1V̇O2 est plus faible 

chez les filles que chez les garçons à partir de 14 ans. En effet, la masse maigre supérieure des 

garçons à partir de 14 ans (Baxter-Jones et al., 2003; Wells, 2007) peut augmenter la 
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contribution de la PCr dans la resynthèse de l’ATP au cours de l’exercice à haute-intensité et 

ainsi augmenter le temps de récupération de V̇O2.  
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Synthèse des effets de l’âge et du sexe sur la consommation d’oxygène 

lors de la récupération  

 

Au regard des importantes perturbations métaboliques induites par l’exercice à haute-

intensité, l’étude de la cinétique de consommation d’oxygène lors de la récupération permet 

d’appréhender la capacité à retourner à l’homéostasie. La récupération cardiorespiratoire peut 

être appréhendée par le concept d’excès de consommation d’oxygène (EPOC). L’EPOC est 

influencé par l’intensité et la durée de l’exercice ainsi que par la quantité d’énergie d’origine 

non-oxydative produite lors de l’exercice à haute-intensité et la masse musculaire engagée. 

Après un exercice à haute-intensité, l’EPOC semble augmenter avec l’âge chez les garçons mais 

les données sont manquantes chez les filles tout comme l’influence de la masse maigre sur ce 

dernier. 

La récupération cardiorespiratoire lors de la récupération à la suite d’un exercice à 

haute-intensité peut également être appréhendée par la cinétique de consommation d’oxygène 

et notamment la composante rapide. Plus précisément, les constantes de temps de la première 

composante de la cinétique de récupération de V̇O2 et de la régénération de la PCr musculaire 

sont identiques : on peut donc inférer la récupération de la PCr musculaire à partir de la 

cinétique de V̇O2. Ainsi, les garçons prépubères tendent à avoir une cinétique de récupération 

de V̇O2 plus rapide que les adultes, bien qu’une seule étude rapporte un τ1V̇O2 plus faible des 

enfants. Cette récupération plus rapide des garçons peut être la conséquence d’un temps de 

circulation plus court et d’une moindre contribution du métabolisme non-oxydatif lors d’un 

exercice à haute-intensité, bien que cela reste à être vérifié. Enfin, dans la mesure où aucune 

étude ne rapporte des valeurs de τ1V̇O2 chez les filles et adolescentes, les effets de l’âge et du 

sexe sur la cinétique de consommation d’oxygène lors de la récupération sont inconnus à ce 

jour. 
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1.3.2 Lactate sanguin : concentration et cinétique  

De sa découverte à aujourd’hui, l’acide lactique (C3H6O3) puis le lactate (C3H5O3)(pour 

revue : Brooks et Gladden, 2003; Ferretti et al., 2022; Poortmans et Boisseau, 2017) font 

toujours l’objet de nombre de spéculations quant à leur rôles potentiels ou réels au sein du corps 

humain (Brooks et al., 2022). En 1780, Carl Wilhelm Scheele, chimiste suédois à qui l’on doit 

la découverte de l’oxygène, isole les composants du lait et nomme l’un d’eux « acide lactique » 

(Ferguson et al., 2018). En 1807, le chimiste suédois Jöns Jacob Berzelius pense que la quantité 

de travail fourni est proportionnelle à la quantité d’acide lactique dans le muscle à partir de 

l’observation des muscles d’un cerf chassé jusqu’à épuisement (Brooks et Gladden, 2003; 

Ferguson et al., 2018; Poortmans et Boisseau, 2017). Le médecin français Claude Bernard, déjà 

concepteur du « milieu intérieur » (i.e., de l’homéostasie) décrit la présence de glycogène dans 

le muscle en 1859 (Poortmans et Boisseau, 2017). Parallèlement, Engelhardt en 1848 puis 

Wislicenius en 1873 distinguent des priorités différentes entre l’acide lactique issu de la 

fermentation du lait de l’acide lactique musculaire (Ferguson et al., 2018). Enfin, en stimulant 

électriquement un muscle de grenouille jusqu’à épuisement, Fletcher et Hopkins (1907) 

confirment que l’acide lactique se forme de manière anaérobie avec le travail produit et qu’en 

présence d’O2 lors de la récupération, l’acide lactique diminue. Cependant, ils manquaient de 

preuve pour montrer que le glycogène était précurseur de l’acide lactique (Brooks et Gladden, 

2003). Grâce à une série d’expérimentations entre 1919 et 1926 sur le modèle de la grenouille, 

Otto Fritz Meyerhof identifie les étapes de la glycolyse confirmant ainsi que l’acide lactique est 

le produit du glycogène, puis valide le lien entre la consommation d’oxygène lors de la 

récupération et l’oxydation de l’acide lactique (Brooks et Gladden, 2003). Il en conclut que la 

dégradation du glycogène en acide lactique conduit per se à la contraction musculaire (Ferretti 

et al., 2022; Poortmans et Boisseau, 2017). Cependant, en bloquant la production d’acide 

lactique, le physiologiste Danois Lundsgaard montre que la contraction musculaire est possible 

(Ferretti et al., 2022; pour revue Poortmans et Boisseau, 2017) et réfute ainsi la théorie de 

Meyerhof à la fin des années 1920. Après avoir identifié l’enzyme qui catalyse le pyruvate en 

lactate2, la lactate déshydrogénase de forme M (LDH), en 1933 par Andersson (Ferretti et al., 

2022), le lactate qu’il soit musculaire ou sanguin devient un marqueur de la dégradation du 

glycogène musculaire lors d’un exercice intense.  

 
2 En raison d’un pKa inférieur au pH musculaire, la forme instable de l’acide lactique se divise en lactate et proton. 
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Les premiers travaux en physiologie de l’exercice chez des enfants (Åstrand, 1952; 

Morse et al., 1949; Robinson, 1938) rapportent une lactatémie plus faible que chez les adultes 

à la suite d’un exercice de pédalage jusqu’à épuisement. A partir de biopsies musculaires, 

Eriksson et ses collègues (1971) rapportent une moindre concentration musculaire et sanguine 

de lactate chez des garçons de 13 ans par rapport aux adultes après un exercice de pédalage 

jusqu’à épuisement. De plus, ils rapportent une corrélation « presque significative », selon les 

mots des auteurs, entre le volume testiculaire et le contenu musculaire en lactate (Eriksson et 

al., 1971). Ainsi, l’immaturité du garçon sera supposée responsable d’une moindre participation 

de la glycolyse lors d’un exercice intense et conduit à penser qu’avant la puberté les exercices 

dits « lactiques » sont dangereux pour les enfants (Weineck, 1992). Toutefois, l’effet de l’âge 

sur la production de lactate au cours d’un exercice à haute-intensité reste peu connu à ce jour. 

1.3.2.1 Effet de l’âge sur les concentrations musculaire et sanguine  

Les premiers travaux en physiologie de l’enfant de Robinson (1938), Morse et 

collaborateurs (1949) et Åstrand (1952) ont été réalisés avant l971 soit avant l’introduction de 

l’unité de mole comme référence pour une quantité de matière par le Bureau International des 

Poids et des Mesures. Si les données ne sont pas directement comparables, la proportionnalité 

entre les valeurs indiquent une augmentation de la concentration sanguine de lactate avec l’âge 

suite à un exercice jusqu’à épuisement (Åstrand, 1952; Morse et al., 1949; Robinson, 1938).  

L’étude pionnière de Robinson (1938) montre que la concentration sanguine de lactate 

est multipliée par quatre entre 6 et 35 ans, avant de diminuer jusqu’à 90 ans lors d’un exercice 

maximal sur ergocycle auprès de 93 personnes de sexe masculin. Après un exercice de course 

jusqu’à épuisement par 110 garçons de 10-17 ans, Morse et collaborateurs (1949) constatent 

une multiplication par deux de la concentration sanguine de lactate chez des garçons entre 12 

et 17 ans. Lors de son travail de thèse, Åstrand (1952) est le premier à étudier l’effet de l’âge et 

du sexe suite à une exercice maximal. Il constate une multiplication par deux de la concentration 

sanguine de lactate entre 6 à 18 ans, la concentration sanguine à 10-11 ans représente environ 

75% des valeurs à 16-18 ans pour les filles comme les garçons. 

 

Réalisée à partir de biopsies musculaires, l’étude d’Eriksson et Saltin (1974) confirme 

cette multiplication par deux de la concentration musculaire avec l’âge après un exercice 

maximal sur ergocycle passant de 8,8 mmol⋅kg-1 à 11,6 ans, 10,7 mmol⋅kg-1 à 12,6 ans, 11,3 

mmol⋅kg-1 à 13,5 ans et 15,5 mmol⋅kg-1 à 15,5 ans. Les travaux d’Eriksson sont les seuls à avoir 
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eu recours à la biopsie musculaire chez l’enfant pour évaluer la glycolyse. Les travaux ultérieurs 

ont eu recours à la concentration sanguine de lactate en raison de corrélations significatives et 

élevées entre l’activité enzymatique du glucose-6-phosphate (i.e., enzyme qui catalyse la 

deuxième réaction de la glycolyse) et la concentration musculaire de lactate (r2 = 0,83) d’une 

part (Hultman and Sjöholm 1983), et entre la concentration musculaire et la concentration 

sanguine de lactate après un exercice intense (r2 = 0,79) d’autre part (Jacobs et Kaiser, 1982; 

Tesch et al., 1982). Ainsi, la concentration sanguine de lactate est considérée comme un 

marqueur de l’activité glycolytique suite à un exercice.  

 

Par la suite, de nombreux auteurs démontrent des concentrations sanguines de lactate 

plus faibles chez les enfants par rapport aux adolescents et aux adultes lors d’un exercice intense 

voire très intense (Beneke, 2005; Beneke et al., 2007; Berthoin et al., 2003a; Birat et al., 2018; 

Diry et al., 2020; Engel et al., 2015; Hebestreit et al., 1996; Kappenstein et al., 2015; Paterson 

et al., 1986; Ratel et al., 2002b, 2004c, 2006b; Zafeiridis et al., 2005), même si certaines études 

ne rapportent pas d’augmentation avec l’âge (Armstrong et al., 2000, 2001). 

A partir d’un suivi longitudinal de 5 ans auprès de 19 garçons entre 11 et 15 ans, 

Paterson et ses collègues (1986) rapportent une augmentation de la concentration sanguine de 

lactate avec l’âge pour passer d’environ 8 à 11 mmol⋅L-1 entre 11 et 15 ans à la suite d’un 

exercice de course à haute-intensité. Il faut interpréter ce résultat avec précaution dans la mesure 

où l’effet de l’entraînement n’a pu être isolé de l’effet de l’âge et de la maturation (Pfitzinger 

et Freedson, 1997). 

Lors d’un exercice de course à haute-intensité mais constant (120% de la puissance 

maximale aérobie jusqu’à épuisement), les garçons de 10-12 ans ont une concentration sanguine 

de lactate plus faible que les adultes de 20-24 ans (9,27 ± 1,52 mmol⋅L-1 vs 15,02 ± 3,30 

mmol⋅L-1, respectivement) (Berthoin et al., 2003a). Cette différence peut, en partie, s’expliquer 

par un moindre temps d’effort avec épuisement pour les enfants (53 ± 23 secondes vs 122 ± 23 

secondes).  

Lors d’une série de 10 sprints répétés sur ergocycle ou tapis roulant non-motorisé, les 

études de Ratel et collaborateurs (Ratel et al., 2002b, 2004c, 2006b) confirment la moindre 

concentration sanguine de lactate chez les garçons prépubères de 8-12 ans par rapport aux 

adultes. De plus, l’accumulation de lactate sanguin (différence entre la valeur maximale post-

exercice et la valeur avant l’exercice) est supérieure en course à pied par rapport au pédalage 

chez les garçons comme les adultes (Ratel et al., 2004b). La différence de masse musculaire 
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engagée par le fait de porter sa propre masse peut expliquer cette différence de concentration 

sanguine de lactate en fonction de la nature de l’exercice selon les auteurs. 

A la suite d’un test de Wingate, la concentration sanguine de lactate est également plus 

faible chez des garçons prépubères par rapport à des adultes (Beneke, 2005; Birat et al., 2018; 

Engel et al., 2015; Hebestreit et al., 1996). Toutefois, il semblerait que l’augmentation de la 

concentration sanguine de lactate ne soit pas linéaire avec l’âge. En effet, 95 garçons ont 

effectué un test de Wingate à 12 puis à 13 ans et la concentration sanguine de lactate est restée 

stable (Armstrong et al., 2000). Les études de Beneke et collaborateurs (2005; 2007) rapportent 

une lactatémie supérieure à 16 ans par rapport à 12 ans (12,0 ± 0,9 mmol⋅L-1 vs 8,6 ± 1,6 

mmol⋅L-1). Les auteurs attribuent cette augmentation de la concentration sanguine de lactate à 

la masse musculaire supérieure des adolescents par rapport aux enfants ainsi qu’à une moindre 

dépendance au métabolisme oxydatif avec l’avancée en âge (Beneke et al., 2007).  

Cependant, si la plupart des études rapportent une augmentation de la concentration 

sanguine de lactate avec l’âge, l’étude longitudinale d’Armstrong et collaborateurs (2001) ne 

rapporte pas d’augmentation de la lactatémie après un test de Wingate chez des garçons de 12, 

13 et 17 ans (6,2 ±1,6 mmol⋅L-1 vs 6,2 ±1,7 mmol⋅L-1 vs 8,1 ± 1,3 mmol⋅L-1, respectivement), 

ni chez les filles (6,0 ± 1,3 mmol⋅L-1 vs 6,1 ± 1,8 mmol⋅L-1 vs 7,4 ± 1,6 mmol⋅L-1, 

respectivement) sans toutefois proposer une hypothèse explicative. 

1.3.2.2 Rôle de la maturation ou de la masse musculaire ? 

À partir d’un exercice de pédalage jusqu’à épuisement, Robinson (1938) notait une 

moindre efficience chez les garçons par rapport aux adultes couplée à une moindre 

accumulation de lactate sanguin. Dans la continuité, Åstrand (1952) écrit : « si la concentration 

sanguine de lactate maximale atteignable au cours de l’exercice est considérée comme une 

mesure de la capacité anaérobie, alors elle est similaire entre les deux sexes. Les valeurs 

inférieures chez les plus jeunes ne sont pas forcément dues à une capacité anaérobie 

‘insuffisante’. Avant la puberté, certains résultats peuvent être considérés comme des ‘contre-

indications’ à un exercice musculaire intense et prolongé (volumes sanguin et systolique 

relativement faibles). D’autres expériences sont nécessaires. ». 

En établissant une corrélation entre le déficit en O2 et la concentration musculaire de 

lactate suite à un exercice de pédalage jusqu’à épuisement entre seulement quatre garçons de 

13-15 ans, Eriksson et ses collègues (1971) s’interrogent sur les causes qui limitent les garçons 

pour atteindre un déficit en O2 plus important. En raison d’une corrélation presque significative 
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entre la concentration musculaire de lactate et le volume testiculaire chez huit garçons, les 

auteurs avancent l’hypothèse selon laquelle la maturité sexuelle influence la production de 

lactate sans toutefois établir un lien de causalité directe. 

Cette hypothèse a été poursuivie par quelques études (Falgairette et al., 1991; Fellmann 

et al., 1988; Mero, 1988). Avec 25 garçons de 11-13 ans, Mero (1988) établit des corrélations 

significatives entre la « production de lactates » (différence entre la valeur pic et la valeur de 

repos en fonction du temps d’exercice, exprimé en mmol⋅L-1⋅s-1) et la concentration sérique en 

testostérone après un test de Wingate modifié à 60 secondes (r = 0,45). L’auteur conclut, en 

raison du lien qui existe chez l’animal entre la testostérone et l’activité de la LDH (Krotkiewski 

et al., 1980), que la maturation sexuelle influence la production de lactate bien que la 

testostérone circulante explique seulement 20% de la production de lactate.  

Cette tendance sera « confirmée » par Fellmann et collaborateurs (1988) ainsi que par 

Falgairette et collaborateurs (1991). La première étude rapporte une corrélation significative 

entre la concentration salivaire en testostérone et la concentration sanguine de lactate après un 

test de Wingate effectué à haute et basse altitude chez 41 garçons de 12 à 14 ans (Fellmann et 

al., 1988). La deuxième étude présente une corrélation significative entre la concentration 

salivaire en testostérone et sanguine en lactate à la suite d’un test de Wingate chez 107 garçons 

de 6 à 15 ans (Falgairette et al., 1991). Dans ces deux études, la testostérone salivaire n’explique 

que 14% de la variance de lactate sanguin. 

Ces résultats ainsi que les données relatives à une moindre activité des enzymes 

glycolytiques chez les enfants prépubères ont conduit des auteurs comme Weineck à 

déconseiller les exercices à haute-intensité chez les enfants en raison d’une prétendue 

« immaturité » du système glycolytique avant la puberté (Weineck, 1992). 

 

Par ailleurs, si les fondements théoriques de cette hypothèse sont cohérents, les résultats 

expérimentaux peinent à établir un lien de causalité suffisamment récurrent et robuste (i.e., en 

raison d’un nombre de sujets restreint, de coefficients de corrélation faibles, notamment) pour 

justifier l’influence de la seule maturation sur le système glycolytique lors d’un exercice à 

haute-intensité. Évoqué indirectement par Åstrand, il est possible que la concentration de lactate 

représente la quantité de travail réalisé (Åstrand, 1952). Dans cette hypothèse, le gain plus 

important de masse musculaire des garçons à partir de 14 ans (Baxter-Jones et al., 2003; Wells, 

2007) conduit à un travail mécanique plus important (Armstrong et Welsman, 2019b; Doré et 
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al., 2005; Mikulić et Markovic, 2011) ainsi qu’à une production d’énergie d’origine non-

oxydative plus importante (Naughton et al., 1997) notamment glycolytique.  

Les travaux de Neil Armstrong de l’Université d’Exeter portent sur les facteurs 

physiologiques qui influencent la performance au cours de l’enfance et de l’adolescence. Ainsi, 

il a été démontré qu’à la suite d’un exercice incrémental jusqu’à épuisement de course à pied, 

la concentration sanguine de lactate n’est pas différente en fonction du stade de maturité 

(évaluée par les stades de Tanner) chez des filles et garçons (n = 187) de 11 à 16 ans (Williams 

et Armstrong, 1991) ni chez des garçons (n = 50) de 12 à 16 ans (Welsman et al., 1994). 

Après un test de Wingate chez des filles (n = 100) et des garçons (n = 100) de 12-13 

ans, Armstrong et collaborateurs (1997) rapportent des effets principaux du sexe et de la 

maturation sexuelle évaluée par les stades de Tanner (de I à IV) sur la puissance produite mais 

pas sur la concentration sanguine de lactate. De plus, dans leurs travaux, il n’y a pas eu de 

corrélation significative entre la concentration de testostérone salivaire et la concentration 

sanguine de lactate. Il apparait que la masse corporelle est le paramètre qui explique le mieux 

la variance de puissance (49% pour la puissance pic et 39% pour la puissance moyenne) et que 

la testostérone n’explique pas davantage de variance. Armstrong et Welsman (2020a, 2020b) 

confirment qu’une fois que la masse maigre et l’âge sont intégrés dans une modélisation 

allométrique multi-niveaux, le stade de maturité ne permet pas d’accroitre le pourcentage de 

variance expliquée de la puissance produite lors d’un test de Wingate.  

Enfin, après un test all-out de 60 s sur un ergomètre aviron par 36 jeunes rameurs de 11 

à 17 ans, Diry et collaborateurs (2020) précisent que les changements de masse maigre avec 

l’âge ont une influence plus importante que le niveau de maturité sur le métabolisme 

glycolytique. Plus exactement, une fois que la masse maigre en prise en compte par une 

modélisation allométrique appropriée, le niveau de maturité n’explique qu’une faible part de la 

variance du métabolisme glycolytique (évalué par la part glycolytique du AOD et [La]max 

mesuré). En raison de liens étroits entre les changements dimensionnels liés à la croissance et 

le processus qualitatif de maturation, il est possible que les changements somatiques liées à la 

maturité se manifestent principalement via les changements de masse maigre. 

L’ensemble de ces résultats ne parvient donc pas à démontrer un lien de causalité 

explicite entre la maturation et la concentration sanguine de lactate. Les auteurs montrent que 

l’évolution de la masse maigre explique davantage la performance que la maturation, mais n’ont 

pas investigué les facteurs à l’origine de l’augmentation de la production de lactate avec l’âge 

suite à un exercice à haute-intensité.  
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1.3.2.3 Effet du sexe sur les concentrations musculaire et sanguine  

Chez les adultes, rappelons que l’effet du sexe sur la concentration musculaire (Jacobs 

et al., 1983) et sanguine de lactate (Esbjörnsson-Liljedahl et al., 1999; Froese et Houston, 1987; 

Holfelder et al., 2013) est avéré après un exercice à haute-intensité où les hommes témoignent 

des valeurs supérieures. De plus, la quantité de lactate produit dans le muscle est proportionnelle 

à la puissance produite (Jacobs et al., 1983) qui est inférieure chez les femmes lors d’un exercice 

de type all-out comme le test de Wingate. Il est possible que cette moindre production de lactate 

sanguin des femmes lors d’un exercice à haute-intensité soit également liée à une moindre 

activité enzymatique glycolytique (Haralambie, 1982; Nygaard, 1981) ainsi qu’à une moindre 

surface de fibres dites rapides (Esbjörnsson et al., 1993, 2021; Esbjörnsson-Liljedahl et al., 

1999; Staron et al., 2000). De plus, il a été récemment confirmé que la surface occupée par les 

fibres rapides est majoritaire, c’est-à-dire supérieure à 50%, chez les hommes alors que la 

surface occupée par les fibres lentes est majoritaire pour des femmes ainsi que des garçons et 

filles de 10-12 ans (Esbjörnsson et al., 2021; Oertel, 1988). L’évolution de la myotypologie 

avec l’âge et en fonction du sexe pourrait donc participer de la différenciation sexuelle du 

métabolisme lors d’un exercice à haute-intensité.  

 

Par conséquent, plusieurs études confirment que la concentration sanguine de lactate 

après un test de Wingate est similaire entre des filles et des garçons avant 13-14 ans (Armstrong 

et al., 2000, 2001; Van Praagh et al., 1990; Welsman et al., 1997). À partir de 14 filles et 15 

garçons de 9-10 ans, Welsman et collaborateurs ne montrent pas de différence liée au sexe de 

concentration sanguine de lactate après un test de Wingate (5,5 ± 1,3 mmol⋅L-1 vs 6,4 ± 2,7 

mmol⋅L-1, respectivement). Ce résultat est confirmé par Van Praagh et collaborateurs (1990) 

auprès de 10 filles et 15 garçons de 12-14 ans (9,0 ± 1,8 mmol⋅L-1 vs 10,0 ± 1,6 mmol⋅L-1, 

respectivement).  

En fonction des éléments présentés plus haut concernant le gain plus important de masse 

musculaire et la différenciation myotypologique et dans l’hypothèse d’une causalité entre la 

maturation sexuelle et la production de lactate chez les garçons, on peut penser que les garçons 

témoignent d’une concentration sanguine de lactate plus élevée que les filles à partir de la 

puberté des garçons, soit environ 14 ans pour ces derniers. 

Cependant, la différenciation sexuelle de concentration sanguine de lactate après 14 ans 

à la suite d’un exercice de haute-intensité n’est pas confirmée en raison d’une variabilité 
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importante des données. Lors de son travail de thèse, Åstrand (1952) constate que la 

concentration sanguine de lactate suite à un exercice de pédalage jusqu’à épuisement est 

similaire entre les garçons et les filles jusqu’à 18 ans, même s’il y a une tendance à des valeurs 

supérieures chez les filles entre 12 et 18 ans. Ce résultat est reproduit et confirmé (Davies et al., 

1972). À l’inverse, Cumming et collaborateurs (1980) rapportent une tendance à une moindre 

accumulation de lactate chez les filles à partir de 16 ans après un exercice incrémental jusqu’à 

épuisement (10,4 ± 3,1 mmol⋅L-1 vs 12,1 ± 3,2 mmol⋅L-1, respectivement), tendance confirmée 

par la suite par les mêmes auteurs (Cumming et al., 1985). 

Plus récemment, Armstrong et collaborateurs (2001) ne notent pas de différence liée au 

sexe sur la concentration sanguine de lactate à la suite d’un test de Wingate auprès de 25 garçons 

et 17 filles de 17 ans (8,1 ± 1,3 mmol⋅L-1 vs 7,4 ± 1,6 mmol⋅L-1, respectivement). 

Il est possible que les études citées précédemment (Åstrand, 1952; Cumming et al., 

1980, 1985; Davies et al., 1972) ne rapportent pas de différence liée au sexe concernant la 

concentration sanguine de lactate en raison d’un exercice insuffisamment intense. En effet, Itoh 

et Ohkuwa (1990) montrent que la concentration sanguine de lactate diffère significativement 

entre des sprinteurs et des coureurs de demi-fond uniquement à 50% de V̇O2max et lors d’un 

exercice all-out d’une minute mais pas pour les intensités intermédiaires (i.e., à 75% et 100% 

de la fréquence cardiaque maximale). Or, les études citées précédemment se sont appuyées sur 

un exercice incrémental jusqu’à épuisement et non un exercice de type all-out (Åstrand, 1952; 

Cumming et al., 1980, 1985; Davies et al., 1972). Le résultat rapporté par Armstrong et 

collaborateurs (2001) s’appuie bien sur un exercice de type all-out de 30 secondes (i.e., test de 

Wingate) mais il n’implique qu’une partie seulement de la masse musculaire, soit les membres 

inférieurs, et sur une durée de 30 secondes contre une minute pour l’étude d’Itoh et Ohkuwa 

(1990). Or, il a bien été montré que la concentration sanguine de lactate est influencée par la 

masse musculaire impliquée lors de l’exercice (Jensen-Urstad et al., 1994) et donc le mode de 

locomotion (Ratel et al., 2004c). 

 

Ainsi, les données en fonction de l’âge et du sexe de concentration sanguine de lactate 

après un exercice à haute-intensité sont insuffisantes pour conclure à l’existence ou non d’un 

effet sexe au cours de l’adolescence.  
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1.3.2.4 Limites épistémologiques de l’étude de la concentration sanguine  

L’ensemble des travaux citées précédemment ont basé leurs conclusions sur l’analyse 

de la concentration sanguine de lactate. Or, plusieurs études montrent une hétérogénéité 

spatiale, temporelle et quantitative entre les concentrations musculaire et sanguine suite à un 

exercice intense (Freund et al., 1984; Jacobs et Kaiser, 1982; Karlsson et Saltin, 1970; Noble et 

al., 1983). Par exemple, la quantité de lactate produite dans les muscles actifs et évacuée dans 

le secteur sanguin lors de la récupération varie en fonction des études et des sujets entre 10 et 

30% (Brooks et Gaesser, 1980; Freund et al., 1984; Hermansen et Vaage, 1977). Dès lors, la 

concentration sanguine de lactate après un exercice intense ne traduit ni la production, ni 

l’accumulation du lactate au sein des muscles actifs (Messonnier et Dubouchaud, 2010; Stanley 

et al., 1986) mais seulement le surplus qui ne peut être oxydé immédiatement par le muscle et 

qui est évacué dans le sang. 

 

En effet, le lactate produit dans le muscle rempli trois fonctions physiologiques : source 

majeure d’énergie, précurseur majeur de la néoglucogenèse et molécule de signalisation de type 

endocrine, autocrine et paracrine (i.e., « lactormone ») (Brooks, 2009, 2018; Brooks et al., 

2022). Le lactate est une source d’énergie car il peut être oxydé dans les mitochondries, dans 

les fibres musculaires adjacentes ou dans d’autres cellules (cardiomyocyte, cerveau via 

astrocytes et neurones) ou converti en glycogène/glucose (foie, muscles squelettiques) via des 

transporteurs (i.e., « monocarboxylate transporteurs », MCT). Le lactate est donc une 

« navette » énergétique au niveau intra-cellulaire (cytosol-mitochondrie) et inter-cellulaire via 

le flux sanguin principalement (Brooks, 2009, 2018; Brooks et al., 2022; Granier et al., 1996). 

Ainsi, la totalité des ions lactate produits au sein d’une cellule musculaire : (i) reste au sein de 

la cellule, (ii) est échangée avec une cellule adjacente ou (iii) relâchée dans le flux sanguin pour 

être recapté par des cellules musculaires plus éloignées. Mesurer une concentration sanguine à 

un instant t ne permet donc pas de tenir compte de la totalité des ions lactate produits lors d’un 

exercice à haute-intensité.  

 

De plus, parmi les méthodes qui permettent d’étudier le lactate (biopsie musculaire, 

différence artério-veineuse et les traceurs isotopiques, voir Messonnier et Dubouchaud, 2010), 

il existe des limites méthodologiques et/ou éthiques qui conduisent à l’absence de consensus 

concernant une méthode de référence. Par exemple, la méthode des traceurs isotopiques qui 
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permet d’étudier le taux d’apparition et d’élimination du lactate (Brooks et al., 1991; 

Messonnier et al., 2013; Miller et al., 2002; Stanley et al., 1985) s’appuie sur le prérequis d’un 

équilibre de concentration et d’un état stable qui conduisent à l’impossibilité d’appliquer cette 

méthode lors d’un exercice à haute-intensité (Durand et al., 2021). En effet, la spécificité 

métabolique d’un exercice à haute-intensité repose sur le taux de production du lactate qui 

dépasse le taux d’élimination musculaire ainsi que la vitesse de libération dans le secteur 

sanguin, conduisant ainsi à une accumulation musculaire puis sanguine du lactate (Stanley et 

al., 1985). 

En 1982, Connor et Woods (cités par Freund et al., 1984) proposent plusieurs méthodes 

pour appréhender la cinétique de lactate, notamment l’étude de la vitesse de disparition dans le 

sang de ce dernier après un exercice. Plusieurs modèles mathématiques pour rendre compte de 

la cinétique de lactate sanguin lors de la récupération ont donc été proposés (Beneke, 2005; 

Francaux et al., 1995; Freund et Zouloumian, 1981a; Quittmann et al., 2021). Si cette méthode 

de modélisation mathématique ne permet pas de rendre compte des processus métaboliques au 

cours de l’exercice, elle présente toutefois l’avantage d’être accessible et de renseigner sur la 

capacité à extraire le lactate des muscles vers le sang ainsi que la capacité à éliminer l’excès de 

lactate par l’organisme. 

1.3.2.5 Approche mathématique de Freund et modélisation de la cinétique  

Freund et Gendry (1978) ont initié la modélisation mathématique de la concentration 

sanguine de lactate après un exercice chez l’homme, notamment grâce à un modèle bi-

compartimental issu de la dynamique des fluides. Ils considèrent que l’espace total où le lactate 

peut se situer (i.e., VTLS) se décompose en deux espaces : (i) les muscles précédemment actifs 

(i.e., les producteurs de lactate, VM) et (ii) l’espace restant (i.e., volume sanguin, muscles 

précédemment inactifs et organes consommateurs de lactate, VS). Cette modélisation s’appuie 

sur la loi de conservation de la masse ainsi que sur quatre hypothèses (Freund et al., 1984). 

Premièrement, les volumes VM et VS sont constants lors de la récupération. Deuxièmement, les 

vitesses d’utilisation et de libération du lactate dans VM et VS sont proportionnelles au contenu 

de lactate de chaque compartiment. Troisièmement, la concentration sanguine en lactate 

représente la moyenne des concentrations dans VS. Enfin, l’accumulation de lactate dans VM et 

VS est constante lors de la récupération.  
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Figure 4 – Fonctionnement théorique du modèle bi-compartimental du lactate selon Freund (Diry, 2020).  



 

 84 

Ainsi, la concentration variable de lactate avec le temps dans un volume fait intervenir 

le taux de production, le taux d’élimination ainsi que les échanges (absorption et libération) 

selon le modèle suivant :  

 

𝑃(𝐿𝑎) − 𝐸(𝐿𝑎) + 𝐴(𝐿𝑎) − 𝐿(𝐿𝑎) = 𝑉 ×
𝑑𝐿𝑎

𝑑𝑡
 

 

où P(La) représente la production de lactate, E(La) l’élimination du lactate, A(La) l’absorption 

du lactate, L(La) la libération du lactate, V le volume considéré (i.e., cellule musculaire) et 
𝑑𝐿𝑎

𝑑𝑡
 

la variation de lactate en fonction du temps (Freund et al., 1984). Au cours et à la suite à d’un 

exercice maximal de pédalage jusqu’à épuisement, un cathéter a permis de mesurer en continu 

les concentrations artérielle et veineuse de lactate afin de la comparer avec la cinétique 

musculaire. Compte tenu de la difficulté à estimer la quantité de lactate présente dans les 

différents espaces du corps, la cinétique du lactate sur le corps entier n’a pu être modélisée 

(Zouloumian et Freund, 1981b, 1981a). Toutefois, Freund et Gendry (1978) puis Freund et 

Zouloumian (1981a) simplifient le modèle en constatant que la concentration sanguine lors de 

la récupération est décrite par une somme de deux fonctions exponentielles :  

 

[𝐿𝑎]𝑡 = [𝐿𝑎]0 + 𝐴1 × (1 − 𝑒−𝛾1×𝑡) + 𝐴2 × (1 − 𝑒−𝛾2×𝑡) 

 

où [La]t représente la concentration sanguine de lactate (mmol⋅L-1) au temps t de la 

récupération, [La]0 la concentration sanguine de lactate à l’arrêt de l’exercice (mmol⋅L-1), A1 et 

A2 les amplitudes respectives des fonctions exponentielles (mmol⋅L-1) ; γ1 et γ2 les constantes 

de vitesses associées aux fonctions exponentielles respectives (min-1). Ainsi, le premier terme 

exponentiel représente l’extraction du lactate musculaire vers le sang où γ1 correspond à la 

capacité de l’organisme à extraire le lactate produit par les muscles actifs vers le sang. Le second 

terme exponentiel correspond à l’élimination du lactate sanguin et γ2 l’aptitude de l’organisme 

à métaboliser le lactate sanguin. Ce modèle permet d’expliquer 99% de la variance de 

concentration sanguine de lactate mesurée lors de la récupération (Freund et al., 1984) contre 

80% des auteurs qui ont considéré une décroissance linéaire (Bonen et al., 1979; Hermansen et 

Stensvold, 1972) malgré le constat pertinent de Margaria et collaborateurs (1933) en faveur 

d’une tendance exponentielle. Par rapport à d’autres modélisations mathématiques, le modèle 
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dit « de Freund » apparaît comme le plus approprié pour analyser la cinétique de lactate lors de 

la récupération (Durand et al., 2021). 

 

Plusieurs travaux montrent que les constantes de vitesse d’évacuation du lactate (i.e., 

γ1) et d’élimination du lactate (i.e., γ2) sont inversement corrélées à l’intensité de l’exercice 

(Chatel et al., 2016; Freund et al., 1984, 1986, 1989; Freund et Zouloumian, 1981a; Oyono-

Enguéllé et al., 1989, 1992) et de la durée de l’exercice lorsque l’intensité est constante (Freund 

et al., 1989). Freund et Zouloumian (1981a) constatent que les constantes de vitesse d’extraction 

du lactate (i.e., γ1) et d’élimination du lactate (i.e., γ2) sont plus faibles pour un exercice 

maximal par rapport à un exercice sous-maximal traduisant ainsi que la capacité à extraire et 

métaboliser le lactate dépend de l’intensité de l’exercice. 

De plus, les constantes d’extraction et d’élimination du lactate diminuent à mesure que 

la puissance relative augmente, la quantité totale de travail n’étant pas un paramètre d’influence 

significatif (Freund et al., 1986, 1989; Oyono-Enguéllé et al., 1989). Pour autant, ces constantes 

d’extraction et d’élimination du lactate ne sont pas corrélées lors d’un exercice à haute-intensité 

(Maciejewski et al., 2016).  

 

Ces constantes de vitesse sont également positivement corrélées avec la performance en 

aviron (Messonnier et al., 1997), avec le temps de maintien à 90% de la puissance maximale 

aérobie (Messonnier et al., 2002) et négativement avec l’index de fatigue suite à un exercice de 

pédalage all-out d’une minute (Thomas et al., 2004). Seul γ1 mesuré lors d’une minute de course 

à 25,2 km⋅h-1 est corrélé avec la performance sur 800m en athlétisme (Bret et al., 2003). Par 

ailleurs, γ2 est également corrélé avec la production d’énergie d’origine non-oxydative (i.e., 

AOD) lors d’un exercice de trois minutes all-out sur rameur, suggérant que la capacité 

d’élimination du lactate favorise le travail produit à haute-intensité (Maciejewski et al., 2020). 

 

En outre, ces constantes se différencient significativement en fonction du niveau 

d’entraînement (Freund et al., 1989; Oyono-Enguéllé et al., 1992), du type d’entraînement (Bret 

et al., 2003) et d’une sensibilité à l’entraînement en endurance (Messonnier et al., 2001, 2006). 

Autrement dit, des constantes de vitesse plus élevées traduisent ainsi une meilleure capacité 

oxydative. Plus précisément, il a été montré une corrélation positives significatives entre les 

constantes de vitesse et la densité capillaire, le nombre de capillaire dans les fibres de type I 

(Messonnier et al., 2002), les co-transporteurs de lactate (i.e., MCT1 et MCT4) (Maciejewski 
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et al., 2016; Thomas et al., 2005) et l’activité de la citrate synthase (Messonnier et al., 2006; 

Thomas et al., 2004). Par exemple, après un entraînement de quatre semaines à intensité sous-

maximale, Messonnier et collaborateurs (2006) constatent une baisse de l’activité de la LDH 

ainsi qu’une augmentation de la citrate synthase suggérant une moindre production de lactate 

via une meilleure oxydation du pyruvate dans le cycle de Krebs plutôt que sa réduction en 

lactate.  

 

Plus récemment, il a été montré que la masse musculaire impliquée lors d’un exercice 

de pédalage de 15 secondes all-out influençait la cinétique de lactate lors de la récupération 

(Quittmann et al., 2021). L’amplitude est supérieure et la constante d’élimination inférieure lors 

d’un exercice de pédalage avec les jambes (i.e., 67% de la masse musculaire totale) par rapport 

à un exercice avec les bras (i.e., 42% de la masse musculaire totale). La moindre constante de 

vitesse d’élimination du lactate lors du pédalage avec les membres inférieurs peut être la 

conséquence directe d’un moindre espace de diffusion du lactate et d’une production de lactate 

plus importante en raison de la quantité de masse musculaire engagée lors de l’exercice 

(Maciejewski et al., 2020; Volianitis et al., 2018).  

 

En l’absence d’étude qui compare une population féminine et masculine, la littérature 

suggère toutefois que la masse musculaire engagée lors d’un exercice à haute-intensité 

influence la cinétique de récupération du lactate.  

1.3.2.6 Interactions des effets de l’âge et du sexe sur la cinétique de lactate 

sanguin 

L’effet de l’âge sur la cinétique de lactate a été très peu étudié et toujours sur une 

population masculine (Beneke et al., 2005, 2007; Birat et al., 2018; Diry, 2020; Dotan et al., 

2003; Engel et al., 2015). Ces études rapportent qu’après un exercice à haute-intensité (i.e., test 

de Wingate original ou modifié) la concentration sanguine de lactate modélisée est supérieure 

chez les adolescents par rapport aux garçons prépubères (Beneke et al., 2005, 2007) et 

supérieure chez les hommes par rapport aux enfants prépubères (Birat et al., 2018; Dotan et al., 

2003; Engel et al., 2015). Dans l’étude d’Engel et collaborateurs (2015), les amplitudes A1 et 

A2 sont inférieures chez les enfants de 10-12 ans par rapport aux hommes et les constantes γ1 et 

γ2 sont supérieures chez les enfants après un test de Wingate. En revanche, γ1 n’est pas différente 



 

 87 

entre des garçons prépubères, des adultes sédentaires et des adultes entraînés en endurance après 

un test de Wingate (Birat et al., 2018). À partir d’une modélisation mathématique différente, 

les travaux de Beneke et collaborateurs (2005, 2007) trouvent également une différence 

d’amplitude et de capacité à éliminer le lactate mais pas sur la capacité à extraire le lactate des 

muscles précédemment actifs vers le compartiment sanguin.  

Toutefois, l’ensemble de ces travaux se sont appuyés sur la mesure d’une cinétique d’au 

mieux 30 minutes après la fin de l’exercice. Or, dans la mesure où la concentration sanguine de 

lactate n’a pas rejoint son niveau de repos, les paramètres calculés sont imparfaits (Durand et 

al., 2021). De plus, l’étude de Birat et collaborateurs (2018) ne peut prendre appui que sur sept 

points pour modéliser une cinétique, ce qui est largement inférieur aux recommandations 

(Durand et al., 2021; Freund et al., 1984). Enfin, ces études portent sur des garçons prépubères, 

plus rarement des adolescents, mais ne peut établir un continuum de l’enfance à la fin de 

l’adolescence concernant la cinétique de lactate lors de la récupération suite à un exercice à 

haute-intensité.  

 

Par conséquent, à ce jour et à notre connaissance, l’effet du sexe sur la cinétique de 

lactate n’a pas été étudié auprès d’une population de jeunes ou d’adultes.  
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Synthèse des effets de l’âge et du sexe sur cinétique de lactatémie  

au cours de la récupération 

 

Issu de la conversion du pyruvate à l’issue de la glycolyse lors d’un exercice à haute-

intensité, une partie du lactate musculaire est évacué dans le compartiment sanguin afin d’être 

redistribué puis consommé. Plus étudiés que les filles, les garçons ont des concentrations 

musculaire et sanguine de lactate inférieures aux adolescents et adultes à la suite d’un exercice 

à haute-intensité. Si l’hypothèse explicative d’une immaturité glycolytique a dominé pendant 

plusieurs décennies, les changements de masse maigre avec l’âge expliquent la majeure partie 

de l’évolution du métabolisme glycolytique renforçant ainsi le rôle de la masse musculaire dans 

la production de lactate bien identifié chez les adultes. Si l’effet du sexe sur les concentrations 

musculaire et sanguine de lactate est unanime chez les adultes après un exercice à haute-

intensité, les données sont plus rares et équivoques chez les plus jeunes : il ne semble pas y 

avoir de différence avant la puberté des garçons, mais l’absence de protocole robuste et de 

méthode statistique appropriée chez les adolescents est problématique.  

L’étude de la concentration sanguine comporte des limites que le modèle bi-

compartimental de Freund permet de dépasser en s’intéressant aux vitesses d’extraction du 

lactate des muscles précédemment actifs vers le sang (γ1) et d’élimination du lactate sanguin 

(γ2). Ces constantes sont corrélées avec l’intensité, la durée et la nature de l’exercice ainsi que 

la performance car elles représentent la capacité oxydative globale. Peu utilisé chez les enfants 

et adolescents, il semblerait toutefois que les garçons éliminent le lactate sanguin plus 

rapidement que les adolescents et les adultes alors qu’il existe une tendance seulement vers une 

meilleure capacité à extraire le lactate des muscles précédemment actifs. Les effets de l’âge et 

du sexe sur la cinétique de lactate sanguin lors de la récupération sont inconnus à ce jour. 
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2 Objectifs de la recherche et hypothèses 

La revue de littérature avait pour buts (i) de définir les exercices à haute-intensité puis 

d’identifier les effets de l’âge et du sexe sur (ii) la réponse mécanique, (iii) la production 

d’énergie d’origine non-oxydative, (iv) la réponse perceptive, la capacité de récupération (v) 

cardiorespiratoire et (vi) de la lactatémie au cours de l’enfance et de l’adolescence. Il ressort de 

cette revue de littérature une augmentation de la réponse mécanique avec l’âge lors d’un 

exercice à haute-intensité, où les garçons sont capables de produire une puissance plus 

importante que les filles à partir de 14 ans (Armstrong et Welsman, 2019b; Doré et al., 2005; 

Mikulić et Markovic, 2011). Cette différence s’explique, principalement, par une prise de masse 

maigre plus importante des garçons au moment de la puberté (Armstrong et Welsman, 2019b).  

Le premier objectif de ce travail de thèse est de déterminer, à partir d’un exercice 

à haute-intensité et d’une population de jeunes rameurs et rameuses de 10 à 18 ans, en 

quoi le sexe influence les réponses mécaniques, métaboliques et perceptives au cours de 

l’exercice et de la récupération lors de l’enfance et l’adolescence. 

Le deuxième objectif est de déterminer si ces évolutions en fonction de l’âge et du 

sexe étaient directement influencées par le gain de masse maigre plus important des 

garçons à partir de 14 ans.  

 

En effet, l’influence de cette différenciation sexuelle de masse maigre lors de 

l’adolescence sur la production d’énergie d’origine non-oxydative au cours d’un exercice à 

haute-intensité est inconnue à ce jour. Ainsi, l’étude n°1 a pour objectif de déterminer (1) les 

différences liées au sexe sur la production d’énergie d’origine non-oxydative quantifiée par le 

déficit cumulé en oxygène (i.e., AOD) et (2) l’influence du AOD sur la performance à haute 

intensité au cours de l’enfance et de l’adolescence. Nous avons fait l’hypothèse que (i) le AOD 

augmenterait de manière plus importante pour les garçons que pour les filles à partir de 14 ans 

en raison d’un gain de masse maigre plus important chez les garçons, (ii) les différences de 

AOD liées au sexe ne seraient plus significatives dès lors que les changements de masse maigre 

avec l’âge sont pris en compte dans une modélisation allométrique multi-niveaux, et (iii) la 
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production d’énergie d’origine non-oxydative serait positivement associée à la performance 

(i.e., puissance moyenne) mais avec une relation moins prononcée pour les filles en raison d’une 

moindre augmentation de la masse maigre.  

De plus, l’analyse de littérature a permis de mettre en avant l’absence d’étude de la 

réponse perceptive des enfants et adolescents des deux sexes lors d’un exercice à haute-

intensité. Par conséquent, l’étude n°2 a pour but d’évaluer les différences liées à l’âge et au 

sexe sur la perception de l’effort suite à un exercice à haute-intensité et de déterminer comment 

les paramètres mécaniques et physiologiques peuvent influencer la perception de l’effort lors 

de l’enfance et de l’adolescence. Nous avons fait l’hypothèse que (i) l’âge et le sexe pourraient 

fortement expliquer la perception de l’effort lors d’exercices de haute-intensité et (ii) que les 

paramètres mécaniques (i.e., le travail total, Wtot) et physiologiques (i.e., la concentration 

sanguine maximale de lactate, [La]max, et la ventilation maximale, V̇Emax) pourraient expliquer 

en partie ces différences. Plus spécifiquement, les garçons pourraient avoir un score de RPE 

plus élevé que les filles à partir de 14 ans en raison d’un Wtot, de [La]max et V̇Emax plus 

importants au cours de l’exercice de haute-intensité.  

 

À la suite d’un exercice à haute-intensité, lors de la récupération, plusieurs travaux 

expérimentaux ont rapporté une cinétique de V̇O2 plus rapide chez les garçons par rapport aux 

adultes. Toutefois, les données chez les filles et adolescentes sont manquantes. L’étude n°3 a 

donc pour objectif de déterminer les différences liées au sexe sur la consommation d’oxygène 

lors de la récupération suite à un exercice à haute-intensité lors de l’enfance et de l’adolescence. 

Nous avons émis l’hypothèse que (i) les garçons auraient des valeurs absolues de EPOC plus 

élevées que les filles à partir de 14 ans, (ii) la différence de EPOC liée au sexe persisterait 

lorsque l’EPOC est exprimé avec un modèle allométrique qui intègre la masse corporelle et 

l’âge, (iii) la différence liée au sexe ne serait plus significative dès lors que l’EPOC est exprimé 

avec un modèle allométrique qui intègre la masse maigre et l’âge, et (iv) que les filles auraient 

une cinétique de récupération de V̇O2 plus rapide que les garçons à partir de 14 ans (i.e., un 

τ1V̇O2 plus faible).   

 

Enfin, l’analyse de la cinétique de la concentration sanguine de lactate à la suite d’un 

exercice à haute-intensité indique que les garçons sont capables d’éliminer le lactate sanguin 

plus rapidement que les adultes. Or, aucune étude n’a comparé la cinétique de lactate sanguin 

à la suite d’un exercice à haute-intensité entre des filles et des garçons ni établi un continuum 
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au cours de l’enfance et de l’adolescence. Ainsi, l’étude n°4 a pour objectif de déterminer les 

différences liées à l’âge et au sexe sur la cinétique de récupération du lactate sanguin à la suite 

d’un exercice à haute-intensité. Nous avons émis l’hypothèse (i) d’une augmentation plus 

importante des paramètres relatifs à la quantité de lactate sanguin lors de la récupération (i.e., 

[La]0, QLa0, A1, QLa1, A2 et QA2, [La]max, QLamax) chez les garçons à partir de 14 ans en raison 

d’une prise de masse maigre plus importante par rapport aux filles, et (ii) d’une diminution 

inférieure des capacités à extraire (i.e., γ1) et à éliminer le lactate (i.e., γ2) chez les garçons par 

rapport aux filles à partir de 14 ans. 

 

Lors de la revue de littérature, nous avons également fait référence à l’influence de la 

masse musculaire engagée à l’exercice comme un facteur déterminant des réponses 

métaboliques et perceptives. Si le test de Wingate constitue le test gold standard pour étudier 

le métabolisme non-oxydatif, l’activité de pédalage n’implique qu’une partie seulement de la 

masse musculaire, soit les membres inférieurs. Afin de comparer équitablement des enfants et 

adolescents avec des masses et des compositions corporelles différentes, nous avons choisi 

l’ergomètre rameur qui implique les membres inférieurs, le tronc et les membres supérieurs et 

donc une masse musculaire plus importante (i.e., entre 70 et 85% selon les auteurs) que lors du 

pédalage ou de la course à pied. De plus, nous avons eu recours à différentes méthodes 

statistiques afin de tenir compte des différences liées à l’âge et au sexe de masse et de 

composition corporelle, notamment la modélisation allométrique multi-niveaux qui prend en 

considération l’évolution de la masse maigre avec l’âge.  
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3 Méthodologie générale 

3.1 Participants 

Soixante-dix-neuf participants (43 garçons et 36 filles), rameurs et rameuses de club, 

âgés de 10 à 17,5 ans (14,4 ± 1,9 ans) ont pris part au protocole expérimental volontairement 

(taille : 167,1 ± 10,9 cm ; masse corporelle : 58,1 ± 11,0 kg). Tous les participants avaient au 

moins une année de pratique de l’aviron en club, s’entraînaient régulièrement à raison de deux 

à six séances hebdomadaires en fonction de l’âge (séances « sur l’eau » et de préparation 

physique) et participaient aux compétitions nationales de telle sorte que la maitrise technique 

(i.e., la coordination motrice) ne soit pas un facteur limitant à cette étude. Les consentements 

éclairés et le droit à l’image des participants mineurs ainsi que de leurs représentants légaux ont 

été recueillis après que ces derniers aient été informés du protocole expérimental et des risques 

associés. L’ensemble des participants ne présentait ni contre-indication médicale, ni blessure 

ou pathologie au moment des expérimentations. Ce protocole expérimental a reçu un avis 

favorable du Comité d’Éthique pour la Recherche en Sciences et Techniques des Activités 

Physiques et Sportives (CER STAPS n°2017-29-11-20 et CER STAPS n°2019-18-09-36 ; cf. 

Annexe n°1 et n°2) et respecte les normes de contribution des participants humains en recherche 

définies dans la Sixième Déclaration d’Helsinki.  
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3.2 Protocole expérimental  

Les expérimentations se sont déroulées en deux vagues, (i) entre octobre 2017 et mars 

2019 pour les garçons (Diry, 2020) et (ii) entre septembre 2019 et janvier 2020 pour les filles. 

La première vague s’est déroulée au sein du club Aviron Marne et Joinville et la seconde au 

laboratoire Sport, Expertise et Performance (EA7370) de l’Institut National du Sport, de 

l’Expertise et de la Performance (INSEP). Afin de limiter l’influence de la croissance et de la 

maturation sur les résultats de chaque participant, les deux sessions du protocole se sont 

déroulées dans un intervalle de trois semaines. Chaque session était séparée d’au moins 48 

heures et ne devait pas se trouver à moins de 48 heures d’une séance d’entraînement intense ou 

d’une compétition.  

3.2.1 Première session  

3.2.1.1 Caractéristiques anthropométriques 

Au cours de la première session, les caractéristiques anthropométriques des participants 

ont été mesurées. Sans chaussure et avec une tenue légère, la masse corporelle, la taille debout 

et la taille assise des participants ont été mesurées. Ces valeurs ont permis le calcul de l’indice 

de masse corporelle (IMC), l’estimation de la masse grasse à partir des plis cutanés, ainsi que 

l’estimation de la masse maigre. 

3.2.1.2 Exercice incrémental jusqu’à épuisement 

Les participants ont réalisé un test incrémental jusqu’à épuisement sur ergomètre aviron 

afin de déterminer le débit maximal de consommation d’oxygène (V̇O2max en L∙min-1). Ce test 

incrémental comprenait un échauffement de cinq minutes, suivi de paliers d’une durée de trois 

minutes, entrecoupés de 30 s de récupération passive. La puissance moyenne d’échauffement 

était comprise entre 40 et 80 W selon l’âge, le sexe et le niveau d’expérience. L’incrément de 

puissance demandée aux participants était de 10 à 30 W en fonction des variables précédentes. 

Des encouragements verbaux par les expérimentateurs ont systématiquement été appliqués dès 

lors que le test devenait difficile.  
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Les puissances moyennes soutenues à chaque palier ont été enregistrées, ainsi que la 

puissance correspondant au débit maximal d’oxygène (PV̇O2max en W) afin d’établir la relation 

linéaire entre V̇O2 et la puissance.  

Le débit d’oxygène (V̇O2 en L∙min-1) et de dioxyde de carbone (V̇CO2 en L∙min-1), la 

ventilation (V̇E en L∙min-1) et la fréquence cardiaque (FC en battements∙min-1) ont été 

enregistrées en continu pendant les trois minutes qui ont précédé le test, puis pendant 

l’intégralité du test. Les analyseurs de gaz ont été calibrés avant chaque test en utilisant un 

mélange de gaz de concentration vérifiée (16% en O2 et 5% en CO2). L’étalonnage du 

débitmètre a été effectué à l’aide d’une seringue à air de 3 litres. 

Lors de la récupération passive entre chaque palier, des échantillons de sang capillaire 

artérialisé au niveau du lobe de l’oreille droite ont été prélevés afin de déterminer la 

concentration sanguine de lactate ([La] en mmol∙L-1). 
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Le test incrémental était considéré comme maximal dès lors qu’au moins deux des 

quatre critères suivants étaient atteints : (i) un plateau de V̇O2, (ii) un quotient respiratoire (i.e., 

V̇CO2/V̇O2) supérieur ou égal à 1,10, (iii) une FC maximale (FCmax en battements∙min-1) 

supérieure ou égale à 95 % de la valeur maximale théorique (208,6 - 0,7 × âge) (Shargal et al., 

2015) et (iv) une concentration sanguine de lactate supérieure à 8 mmol∙L-1. Le critère de plateau 

de V̇O2 était le plafonnement du V̇O2 malgré une augmentation de la ventilation à l'effort 

maximal (Edvardsen et al., 2014). 
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Figure 5 – Design expérimental de la première session.  
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3.2.2 Deuxième session 

3.2.2.1 Exercice all-out de 60 s 

Avant de réaliser un exercice all-out de 60 s, les participants ont réalisé un échauffement 

standardisé sur ergomètre aviron de 15 minutes, entre 130 et 140 battements∙min-1 et deux fois 

10 s d’effort intense dans les cinq dernières minutes. Après une dizaine de minutes de 

récupération passive, les participants ont réalisé un test de 60 s all-out, avec la consigne de 

produire une puissance maximale immédiate puis d’avoir l’intention de maintenir la puissance 

la plus importante possible jusqu’à la fin du test. Ainsi, pour éviter qu’une stratégie de gestion 

de l’effort se mette en place, le critère de réussite a été défini comme suit : la puissance 

maximale doit être rapidement atteinte avant de décliner progressivement jusqu’à la fin du test 

malgré un investissement maximal. Des encouragements verbaux par les expérimentateurs ont 

systématiquement été appliqués. Pendant les 90 minutes après le test, les participants avaient 

pour consigne (i) de rester en position assise (récupération passive), sur l’ergomètre dans un 

premier temps, puis sur une chaise à proximité (le sujet était porté par les expérimentateurs) et 

(ii) de ne pas boire ni manger afin de ne pas influencer la cinétique de récupération des 

paramètres étudiés. 
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Les puissances instantanées (en W) ont été enregistrées, permettant d’identifier la 

puissance pic, de calculer la puissance moyenne et le travail mécanique produit (en kJ).  

Les paramètres cardio-ventilatoires (V̇O2, V̇CO2, V̇E et FC) ont été enregistrées en 

continu pendant les trois minutes qui ont précédé le test (i.e., au repos), pendant l’intégralité du 

test ainsi que pendant huit minutes après la fin du test (i.e., jusqu’au retour aux valeurs initiales). 

À partir des données de V̇O2, le déficit cumulé en O2 ainsi que la cinétique de récupération de 

V̇O2 ont pu être déterminés selon les procédures décrites ci-après.  
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Des échantillons de sang capillaire artérialisé ont été prélevés (80 μL) au niveau du lobe 

de l’oreille gauche après la fin de l’échauffement, à l’arrêt de l’exercice (0’), 3, 5 et 8 minutes 

après la fin du test afin de mesurer le pH sanguin et la concentration sanguine d’ions 

bicarbonates ([HCO3
-] en mmol∙L-1). Ces mesures ont permis de déterminer les valeurs 

minimales de ces paramètres (pHmin et [HCO3
-]min). Des échantillons de sang ont également été 

prélevés au niveau du lobe de l’oreille droite (20 μL) après la fin de l’échauffement, à l’arrêt de 

l’exercice (0’), 1, 2, 3, 4, 5, 6, 8, 10, 12, 15, 20, 25, 30, 40, 50, 60 et 70 minutes après la fin de 

l’exercice afin de déterminer la cinétique de concentration sanguine de lactate ([La] en mmol∙L-

1). La valeur maximale de concentration sanguine de lactate ([La]max en mmol∙L-1) et le temps 

d’atteinte (t[La]max en minutes) associé à cette concentration ont ainsi pu être déterminés.  

 

Enfin, la perception de l’effort a été évaluée immédiatement après la fin du test à l’aide 

de deux échelles : RPE 6-20 et CR-10 (Borg, 1998). L’échelle RPE 6-20 (i.e., rating of 

perceived exertion, cf. annexe n°3) a servi pour évaluer la difficulté cardio-respiratoire et la 

CR-10 (i.e., category ratio, cf. annexe 4) la sensation de douleur musculaire.  
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Figure 6 – Design expérimental de la deuxième session.  
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3.3 Matériels et méthodes  

3.3.1 Anthropométrie 

3.3.1.1 Taille debout et taille assise  

La taille debout et la taille assise ont été mesurées avec une précision de ± 1 mm à l’aide 

d’une toise (Seca 213, Seca, Allemagne). Les participants avaient pour consigne de se tenir 

droit, de se grandir et de porter le regard au loin. 
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3.3.1.2 Masse corporelle et composition corporelle 

La masse corporelle des participants a été mesurée avec une précision de ± 0,01 kg (Seca 

899, Seca, Allemagne).  
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L’indice de masse corporelle (IMC en kg∙m-2) a été calculé à partir de la formule 

suivante :  

 

𝐼𝑀𝐶 =  
𝑚𝑎𝑠𝑠𝑒 𝑐𝑜𝑟𝑝𝑜𝑟𝑒𝑙𝑙𝑒 (𝑘𝑔)

𝑡𝑎𝑖𝑙𝑙𝑒 𝑑𝑒𝑏𝑜𝑢𝑡 (𝑚)2     

Éq. 1 

La masse grasse a été estimée à partir des équations de Slaughter et collaborateurs 

(1988). Ces équations sont spécifiques au sexe, à l’ethnie, au niveau de maturité et 

recommandées pour l’évaluation du pourcentage de masse grasse (%MG) et de masse maigre 

pour une population pédiatrique (Rodríguez et al., 2005; Silva et al., 2013). Ainsi, l’épaisseur 

des plis cutanés a été mesurée du côté droit au niveau du triceps brachial et du sous-scapulaire 

à l’aide d’une pince à plis cutanés (British Indicators Ltd, St Albans, UK). Les mesures ont été 

effectuées en triplicata pour réduire la variabilité intra-expérimentateur. La valeur moyenne par 

site de mesure a ensuite été calculée. Dans un souci de réduction de la variabilité inter-

expérimentateur, l’évaluation des plis cutanés a été réalisée par le même expérimentateur. Les 

équations utilisées sont les suivantes :  

 

Pour les filles : 

• Si la somme des plis cutanés est inférieure à 35 mm :  

%𝑀𝐺 = 1,33 × (𝑡𝑟𝑖𝑐𝑒𝑝𝑠 + 𝑠𝑜𝑢𝑠 𝑠𝑐𝑎𝑝𝑢𝑙𝑎𝑖𝑟𝑒) − 0,13 × (𝑡𝑟𝑖𝑐𝑒𝑝𝑠 + 𝑠𝑜𝑢𝑠 𝑠𝑐𝑎𝑝𝑢𝑙𝑎𝑖𝑟𝑒)2

− 2,5 
Éq. 2 

• Si la somme des plis cutanés est supérieure à 35 mm : 

%𝑀𝐺 = 0,546 × (𝑡𝑟𝑖𝑐𝑒𝑝𝑠 + 𝑠𝑜𝑢𝑠 𝑠𝑐𝑎𝑝𝑢𝑙𝑎𝑖𝑟𝑒) + 9,7 
Éq. 3 
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Pour les garçons : 

• Prépubères : 

%𝑀𝐺 = 1,21 × (𝑡𝑟𝑖𝑐𝑒𝑝𝑠 + 𝑠𝑜𝑢𝑠 𝑠𝑐𝑎𝑝𝑢𝑙𝑎𝑖𝑟𝑒)
− 0,008 × (𝑡𝑟𝑖𝑐𝑒𝑝𝑠 + 𝑠𝑜𝑢𝑠 𝑠𝑐𝑎𝑝𝑢𝑙𝑎𝑖𝑟𝑒)2 × 1,7 

Éq. 4 

• Pubères : 

%𝑀𝐺 = 1,21 × (𝑡𝑟𝑖𝑐𝑒𝑝𝑠 + 𝑠𝑜𝑢𝑠 𝑠𝑐𝑎𝑝𝑢𝑙𝑎𝑖𝑟𝑒) − 0,008 × (𝑡𝑟𝑖𝑐𝑒𝑝𝑠 + 𝑠𝑜𝑢𝑠 𝑠𝑐𝑎𝑝𝑢𝑙𝑎𝑖𝑟𝑒)2

− 3,4 
Éq. 5 

• Post-pubères : 

%𝑀𝐺 = 1,21 × (𝑡𝑟𝑖𝑐𝑒𝑝𝑠 + 𝑠𝑜𝑢𝑠 𝑠𝑐𝑎𝑝𝑢𝑙𝑎𝑖𝑟𝑒) − 0,008 × (𝑡𝑟𝑖𝑐𝑒𝑝𝑠 + 𝑠𝑜𝑢𝑠 𝑠𝑐𝑎𝑝𝑢𝑙𝑎𝑖𝑟𝑒)2

− 5,5 
Éq. 6 

La masse grasse a ensuite été calculée avec le calcul suivant :  

 

𝑀𝑎𝑠𝑠𝑒 𝑔𝑟𝑎𝑠𝑠𝑒 =
%𝑀𝐺 × 𝑚𝑎𝑠𝑠𝑒 𝑐𝑜𝑟𝑝𝑜𝑟𝑒𝑙𝑙𝑒 𝑡𝑜𝑡𝑎𝑙𝑒

100
 

Éq. 7 

Pour calculer le %MG des garçons, il a fallu au préalable déterminer leur niveau de 

maturité (en années). Nous avons utilisé l’équation de Mirwald et collaborateurs (2002) 

spécifique au sexe masculin : 

 

𝑁𝑖𝑣𝑒𝑎𝑢 𝑑𝑒 𝑚𝑎𝑡𝑢𝑟𝑖𝑡é
=  −9,236 + 0,0002708 × 𝑙𝑜𝑛𝑔𝑢𝑒𝑢𝑟 𝑗𝑎𝑚𝑏𝑒𝑠 × 𝑡𝑎𝑖𝑙𝑙𝑒 𝑎𝑠𝑠𝑖𝑠𝑒
− 0,001663 × â𝑔𝑒 𝑐ℎ𝑟𝑜𝑛𝑜𝑙𝑜𝑔𝑖𝑞𝑢𝑒 × 𝑙𝑜𝑛𝑔𝑢𝑒𝑢𝑟 𝑗𝑎𝑚𝑏𝑒𝑠
+ 0,007216 × â𝑔𝑒 𝑐ℎ𝑟𝑜𝑛𝑜𝑙𝑜𝑔𝑖𝑞𝑢𝑒 × 𝑡𝑎𝑖𝑙𝑙𝑒 𝑎𝑠𝑠𝑖𝑠𝑒
+ 0,02292 × 𝑚𝑎𝑠𝑠𝑒 𝑐𝑜𝑟𝑝𝑜𝑟𝑒𝑙𝑙𝑒 × 𝑡𝑎𝑖𝑙𝑙𝑒 𝑑𝑒𝑏𝑜𝑢𝑡 

Éq. 8 

La longueur des jambes a été calculée en soustrayant la taille assise à la taille debout. 

Lorsque le niveau de maturité était inférieur à -1 an (i.e., être à plus d’une année en amont de 

son pic de vitesse croissance), les garçons étaient considérés comme prépubères ; s’il était 

compris entre -1 et 1 an (i.e., être à plus ou moins une année autour de son pic de vitesse 

croissance), les garçons étaient considérés comme pubères et s’il était supérieur à 1 an (i.e., 

avoir passé son pic de croissance depuis plus d’une année), les garçons étaient considérés 

comme post-pubères.  
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3.3.1.3 Ergomètre aviron, puissance et travail mécanique 

Les tests incrémentaux jusqu’à épuisement et all-out de 60 s ont été réalisés sur un 

ergomètre aviron (i.e., rameur) avec freinage à air (Model D, Concept2, Morrisville, VT, USA). 

Ce modèle d’ergomètre est couramment utilisé par les participants dans le cadre de la pratique 

sportive en club. Le moniteur de l’ergomètre (modèle PM5) calcule la puissance instantanée 

(i.e., à chaque mouvement, en W) et la cadence moyenne (en coups∙min-1) qui sont consultables 

en fin de test et récupérables sur le site Concept2® Logbook (https://log.concept2.com/) après 

l’enregistrement via Bluetooth et l’application smartphone ErgData (Apple Store et Android). 

Le facteur de résistance a été fixé entre 100 et 130 par les expérimentateurs en fonction du 

niveau des participants.  

3.3.2 Paramètres mécaniques 

La puissance moyenne lors du test all-out de 60 s a été calculée en divisant la somme 

de toutes les puissances instantanées par le nombre de mouvement au cours du test (i.e., 

https://log.concept2.com/
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cadence). Le travail mécanique (en kJ) a été calculé par la division de la puissance moyenne 

lors du test (en W) par la durée du test (i.e., 60 s). 
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3.3.3 Mesures physiologiques 

3.3.3.1 Fréquence cardiaque 

La fréquence cardiaque a été mesurée en continu à l’aide d’un cardiofréquencemètre 

(HRM-Dual, Garmin, USA) directement relié à l’appareil de mesure des échanges gazeux.  

 

 
© INSEP – Isabelle Amaudry 

3.3.3.2 Consommation d’oxygène 

Les échanges gazeux ont été mesurés en continu et en cycle-à-cycle à l’aide d’un 

analyseur fixe des échanges gazeux (Quark CPET, Cosmed, Italie). L’appareil était calibré 

avant chaque test avec un mélange gazeux de référence composé de 5% de CO2 et de 16% d’O2. 

Le débitmètre était calibré à l’aide d’une seringue de 3 L. Lors du traitement des données, des 

valeurs de V̇O2 aberrantes (e.g., dues à un toussotement) ont été supprimées. Lors du test 

incrémental jusqu’à épuisement, nous avons considéré le débit maximal d’oxygène comme 

étant la valeur la plus élevée sur une moyenne glissante de 30 s (V̇O2pic en L∙min-1). 
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3.3.3.3 Ventilation maximale (V̇Emax) 

La ventilation maximale par minute (en L∙min-1) au cours de l’exercice a été obtenue en 

retenant la valeur la plus élevée avec une moyenne glissante sur cinq cycles respiratoires (i.e., 

valeur instantanée) au cours du test de 60 s.  
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3.3.3.4 Déficit cumulé en oxygène (AOD) 

La production d’énergie d’origine non-oxydative lors du test all-out de 60 s a été estimée 

par le déficit cumulé en O2 (i.e., AOD pour accumulated oxygen deficit en L Éq. O2), dont la 

méthode a été proposée par Medbø et collaborateurs (1988). Cette méthode consiste à soustraire 

la quantité d’O2 consommé cumulée (O2 consommé en L) lors d’un exercice (60 s ici), à la 

demande cumulée en O2 (O2 demandé en L Éq. O2). La quantité d’O2 consommé cumulée a été 

calculée individuellement par l’intégrale de la V̇O2 au cours des 60 s du test all-out :  

 

𝑂2 𝑐𝑜𝑛𝑠𝑜𝑚𝑚é = ∫ V̇O2 

60 

0

𝑑𝑡 

Éq. 9 

La demande cumulée en O2 a été calculée puis extrapolée individuellement à partir du 

test incrémental jusqu’à épuisement et de l’équation de l’équation de régression linéaire 

suivante (Green et Dawson, 1996) :  

V̇O2 = 𝑎 ×  𝑝𝑢𝑖𝑠𝑠𝑎𝑛𝑐𝑒 + 𝑏  
Éq. 10 

Avec a qui représente la pente de la relation V̇O2-puissance (i.e., efficience) et b le V̇O2 

de repos, il est possible d’extrapoler cette relation pour les puissances instantanées (i.e., au coup 

par coup) produites lors du test all-out de 60 s pour calculer la demande totale en O2 (i.e., 

hypothèse théorique d’une production d’énergie d’origine exclusivement oxydative). Ensuite, 

la quantité d’O2 consommée cumulée lors du test all-out de 60 s est soustraite à la demande 

totale en O2 pour obtenir le AOD : 

 

𝐴𝑂𝐷 =  ∫ 𝑂2 𝑑𝑒𝑚𝑎𝑛𝑑é
60

0

 𝑑𝑡 − ∫ 𝑂2 𝑐𝑜𝑛𝑠𝑜𝑚𝑚é 𝑑𝑡
60

0

 

Éq. 11 

 

3.3.3.5 Cinétique de V̇O2 lors de la récupération 

Grâce à la mesure continue de la V̇O2 lors de la récupération après le test all-out de 60 

s pendant huit minutes (i.e., retour aux valeurs initiales), la cinétique de consommation 

d’oxygène lors de la récupération a été modélisée grâce à une fonction bi-exponentielle 

(OriginPro 2020, OriginLab, Massachusetts, USA). Lors du traitement des données, des valeurs 

de V̇O2 aberrantes (e.g., dues à un toussotement) ont été supprimées. L’intégrale de la valeur 
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moyenne de V̇O2 de repos (i.e., pendant les trois minutes qui ont précédé l’exercice) a ensuite 

été soustraite à l’ensemble des valeurs afin d’obtenir la V̇O2 nette (en L∙min-1). Les cinétiques 

individuelles de V̇O2 lors de la récupération ont été modélisées, de l’arrêt de l’exercice jusqu’à 

8 minutes, à partir de la fonction bi-exponentielle recommandée pour les exercices à haute-

intensité (Zanconato et al., 1991) :  

 

V̇O2(𝑡) = 𝐵1 × 𝑒−
𝑡

𝜏1 + 𝐵2 × 𝑒−
𝑡

𝜏2 + V̇O2𝑟𝑒𝑝𝑜𝑠  
Éq. 12 

Avec, t le temps, B1 et B2 respectivement les amplitudes des composantes rapide et lente 

de la consommation d’oxygène, τ1 et τ2 les valeurs de constante de temps respectivement 

associées et V̇O2repos à la consommation d’oxygène de repos.  

L’équation a été ajustée selon une méthode de régression non-linéaire d’itérations 

successives pour chaque cinétique de récupération (OriginPro 2020, OriginLab, Massachusetts, 

États-Unis) permettant ainsi d’obtenir les paramètres du modèle (B1, B2, τ1 et τ2). Les valeurs 

individuelles du coefficient de détermination (i.e., r2) entre les valeurs brutes et les valeurs 

modélisées, comprises entre 0,817 et 0,984, ont été considérées comme fiables (moyenne ± 

écart-type : 0,934 ± 0,037). Dans un deuxième temps, ces valeurs individuelles modélisées ont 

été regroupées afin de modéliser la cinétique de consommation d’oxygène lors de la 

récupération par groupe d’âge et de sexe. Ces valeurs modélisées par groupe d’âge et de sexe 

ont servi à la représentation graphique avec les valeurs brutes. 

3.3.3.6 Excès d’oxygène consommé post-exercice (EPOC) 

A partir des valeurs individuelles modélisées de V̇O2 en récupération suite à l’exercice 

all-out de 60 s, la quantité d’oxygène consommée cumulée (i.e., EPOC pour excess post-

exercise oxygen consumption) au cours des huit premières minutes (EPOC8) de la récupération 

a été calculée individuellement avec la procédure suivante : 

 

𝐸𝑃𝑂𝐶8 = ∫ V̇O2 

8 

0 

𝑑𝑡 

Éq. 13 

La même procédure a été appliquée pour obtenir la quantité d’oxygène consommée 

cumulée jusqu’à ce que τ1 (en secondes) soit atteint (EPOCτ1), pour chaque participant, c’est-

à-dire la quantité d’oxygène consommée nécessaire à la resynthèse des phosphagènes et à la 

réoxygénation de la myoglobine (Gaesser et Brooks, 1984). 
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𝐸𝑃𝑂𝐶𝜏1 = ∫ V̇O2 

𝜏1

0

𝑑𝑡 

Éq. 14 

3.3.3.7 Concentrations sanguines des gaz du sang 

Lors du test all-out de 60 s, des échantillons de 80 μL de sang capillaire artérialisé ont 

été prélevés à l’aide de capillaires avec héparine (Sarstedt AG & Co., Allemagne) au niveau du 

lobe de l’oreille gauche. Le sang prélevé a été immédiatement transféré dans les cartouches (I-

STAT CG4+, Abbott Point of Care, États-Unis) puis analysé à l’aide d’un appareil portable (I-

STAT 300, Abbott Point of Care, États-Unis) dont la précision égale les matériels de référence 

(Dascombe et al., 2007; Schneider et al., 1997; Sediame et al., 1999). Ainsi, le pH a été mesuré 

par potentiométrie directe et [HCO3
-] (en mmol∙L-1) a été calculé.  
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3.3.3.8 Concentration sanguine de lactate 

Lors du test incrémental, des échantillons de 0,3 μL de sang capillaire artérialisé ont été 

prélevés au niveau du lobe de l’oreille droite et ont permis de déterminer la concentration 

sanguine de lactate ([La] en mmol∙L-1) à chaque palier à l’aide d’un analyseur portable 

(LactatePro 2 LT-1730, Arkray, Japon).  

 

 
 

 
© INSEP – Isabelle Amaudry 

 

Lors du test all-out de 60 s, des échantillons de 20 μL de sang capillaire artérialisé ont 

été prélevés au niveau du lobe de l’oreille droite à l’aide d’une micropipette puis 

immédiatement dilués dans un tube Eppendhorf avec un 1 mL de solution hémolyse. Analysée 

par méthode enzymatique, la concentration sanguine de lactate ([La] en mmol∙L-1) a été 

déterminée grâce à un matériel (Biosen C-Line Clinic, EFK Diagnostics, Allemagne) validé 

pour la mesure de lactate (Davison et al., 2000). Dans le but de constituer une cinétique 

représentative des concentrations mesurées (Durand et al., 2021; Maciejewski et al., 2013), la 

concentration sanguine de lactate a été mesuré après l’échauffement, immédiatement et 1, 2, 3, 

4, 5, 6, 8, 10, 12, 15, 20, 25, 30, 40, 50, 60 et 70 minutes après la fin du test all-out de 60 s.  
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3.3.3.9 Cinétique de lactatémie lors de la récupération  

La cinétique de concentration sanguine de lactate lors de la récupération suite à 

l’exercice all-out de 60 s a été modélisée à partir des prélèvements sanguins (cf. section 

précédente) grâce à une fonction bi-exponentielle qui fait référence au modèle bi-

compartimental de l’espace de distribution du lactate (Freund et al., 1984; Freund et Gendry, 

1978; Freund et Zouloumian, 1981a, 1981b; Zouloumian et Freund, 1981a, 1981b) : 

 
[𝐿𝑎](𝑡) = [𝐿𝑎](0) + 𝐴1 × (1 − 𝑒−𝛾1×𝑡) + 𝐴2 × (1 − 𝑒−𝛾2×𝑡) 

Éq. 15 

Où [La](t) et [La](0) (en mmol∙L-1) correspondent respectivement aux concentrations 

sanguines de lactates au moment t et immédiatement après la fin de l’exercice ; A1 et A2 (en 

mmol∙L-1) correspondent aux amplitudes des fonctions exponentielles ; γ1 et γ2 (en min-1) 

correspondent aux constantes de vitesse qui décrivent respectivement la capacité à échanger le 

lactate entre les muscles précédemment actifs et le sang, et la capacité à métaboliser le lactate 

par l’organisme. 

L’équation a été ajustée selon une méthode de régression non-linéaire d’itérations 

successives pour chaque cinétique de récupération (OriginPro 2020, OriginLab, Massachusetts, 

États-Unis) permettant ainsi d’obtenir les paramètres du modèles (A1, A2, γ1 et γ2) et ainsi 

obtenir le temps pour atteindre [La]max (i.e., t[La]max). Les valeurs individuelles du coefficient 

de détermination (i.e., r2) entre les valeurs brutes et la modélisation bi-exponentielle, comprises 

entre 0,974 et 0,999, ont été considérées comme fiables (moyenne ± écart-type : 0,996 ± 0,004). 

Afin de tenir compte de l’évolution du volume sanguin avec la masse maigre au cours de 

l’enfance et de l’adolescences, les paramètres [La]éch, [La](0), [La]max, A1 et A2 ont également 

été exprimés en quantité (mmol) sanguine (i.e., QLaéch, QLa(0), QLamax, QA1, QA2) à partir de 

la formule de Raes et collaborateurs (2006). Cette équation permet d’expliquer 94,9% de 

variance du volume sanguin au cours de l’enfance et de l’adolescence : 

 

𝑉𝑜𝑙𝑢𝑚𝑒 𝑠𝑎𝑛𝑔𝑢𝑖𝑛 (𝐿) =
89,117 × 𝑚𝑎𝑠𝑠𝑒 𝑚𝑎𝑖𝑔𝑟𝑒 (𝑘𝑔) + 58,3

1000
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3.3.4 Évaluation de la perception de l’effort 

Immédiatement après la fin de chaque test, la perception de l’effort a été évaluée à partir 

de deux échelles validées : RPE 6-20 (« rating of perceived exertion ») et CR-10 (« category 

ratio ») (Borg, 1970, 1982a, 1998; Noble et al., 1983; Noble et Robertson, 1996). Les échelles 

ont été montrées et expliquées en amont de la réalisation de chaque test. Comme suggéré par 

Lamb et collaborateurs (2017), avant de réaliser chaque test, il était demandé aux participants 

de se remémorer les expériences d’exercices physiques les plus faciles et les plus difficiles (i.e., 

méthode de l’ancrage) afin de les associer aux dénominations verbales et numériques. Lorsque 

l’échelle RPE 6-20 a été présentée aux participants, la question posée était : « quel est le niveau 

de difficulté à respirer ? ». Lorsque l’échelle CR-10 a été présentée, la question était : « quel est 

le niveau de douleurs musculaires au niveau des muscles des jambes, des bras et du tronc ? ». 

Ces deux échelles ont été utilisées car nous avions fait l’hypothèse que les réponses perceptives 

pouvaient différer entre les sensations respiratoires et musculaires. Ces échelles sont validées 

chez l’adulte et pour une population pédiatrique (Rodríguez et al., 2016). 

 

 
© INSEP – Isabelle Amaudry 

 

3.3.5 Modélisation allométrique multi-niveaux  

Dans la mesure où l’expression d’une variable dépendante par la méthode du ratio 

standard ne permet pas de supprimer l’influence d’une variable dimensionnelle indépendante 

telle que la masse corporelle ou la masse maigre (Armstrong et Welsman, 2019a; Tanner, 1949; 

Welsman et Armstrong, 2019), et que ces variables dimensionnelles indépendantes évoluent 

différemment avec l’âge en fonction du sexe (Baxter-Jones et al., 2003; Wells, 2007), une 

procédure allométrique multi-niveaux (Nevill et Holder, 1994, 1995) de mise à l’échelle a 

permis de tenir compte de l’évolution de la masse maigre avec l’âge, pour les garçons et les 
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filles séparément, dans l’expression des variables dépendantes. Cette mise à l’échelle 

allométrique multi-niveaux ne peut s’appliquer qu’à la condition d’une corrélation entre la 

variable dépendante et les variables dimensionnelles indépendantes. Ensuite, la procédure 

allométrique multi-niveaux s’appuie sur l’équation générale suivante :  

 
𝑦 = 𝑥𝑏 × exp (𝑎 + 𝑐 × 𝑧) × 𝜀 

Éq. 16 

avec y la variable dépendante (i.e., AOD, EPOC8, EPOCτ1), x la variable dimensionnelle 

indépendante (i.e., masse corporelle ou masse maigre), z la seconde variable indépendante (i.e., 

âge chronologique), a le coefficient de proportionnalité, b et c les facteurs d’échelle associés 

respectivement aux variable x (i.e., masse corporelle ou masse maigre) et z (i.e., âge 

chronologique) et 𝜀 l’erreur normalement distribuée. Cette équation peut se résoudre grâce la 

transformation logarithmique multiple suivante : 

 

log(𝑦) = 𝑎 + 𝑏 × log(𝑥) + 𝑐 × 𝑧 + log (𝜀) 
Éq. 17 

où a correspond au coefficient de proportionnalité, b (Cf. voir tableau X) et c aux pentes de la 

régression linéaire multiple, soit les facteurs d’échelle pour la masse corporelle ou maigre et 

l’âge chronologique, respectivement.  

 

Tableau 2. Signification du coefficient b sur le lien entre les variables dépendante et 

indépendante.  

Coefficient b Significations 

Si b < 0 
Diminution de la variable dépendante avec l’augmentation de 

la variable dimensionnelle indépendante 

Si b = 0 
La variable dépendante n’évolue pas en fonction de la 

variable dimensionnelle 

Si b < 1 
Moindre augmentation de la variable dépendante par rapport à 

l’augmentation de la variable dimensionnelle indépendante 

Si b = 1 
Les variables dépendante et indépendante évoluent dans les 

mêmes proportions 

Si b > 1 

Augmentation plus importante de la variable dépendante par 

rapport à l’augmentation de la variable dimensionnelle 

indépendante. 
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3.3.6 Analyses statistiques 

L’ensemble des analyses statistiques a été réalisé à l’aide du logiciel Statistica 8.0 

software (Statsoft, Inc., États-Unis) et la résolution des équations allométriques à l’aide du 

logiciel Rstudio 1.1 (Massachusetts, États-Unis). Le seuil de significativité (i.e., valeur p) a été 

fixé à 0,05.  

Les données descriptives sont présentées sous la forme « moyenne ± écart-type » par 

groupes d’âge (groupe 1 : 10-11,9 ans ; groupe 2 : 12-13,9 ans ; groupe 3 :14-15,9 ans ; groupe 

4 : 16-17,9 ans) et en fonction du sexe comme proposés par Doré et al. (2005). La distribution 

des données selon une loi normale et l’homogénéité des variances ont été vérifiées à l’aide des 

tests de Shapiro-Wilk et Levene, respectivement. Un test d’analyse de variance (i.e., ANOVA) 

à deux voies a été appliquée pour examiner les effets de l’âge et du sexe sur les variables 

dépendantes. Lorsque l’ANOVA a révélé un effet principal ou un effet d’interaction significatif, 

un test post-hoc de comparaisons multiples HSD de Tukey (« honestly significant difference ») 

a été appliqué pour discriminer les moyennes. La taille de l’effet et la puissance statistique ont 

également été reportées. La taille de l’effet a été évaluée en utilisant le eta2 partiel (η2
p) 

considérée comme faible si η2
p était proche de 0,01, modérée s’il était proche de 0,06 et 

important s’il était supérieur à 0,14 (Cohen, 1969).  

L’analyse des pentes de relation entre deux paramètres (i.e., AOD et MPO) pour les 

filles et les garçons a été effectuée à l’aide d’une analyse de la covariance (i.e., ANCOVA). 

Cette procédure a été réalisée en effectuant un ajustement sur l’axe des abscisses (i.e., AOD) 

plutôt que sur l’axe des ordonnées (i.e., MPO) de manière classique, car la source d’erreur 

semble plus importante sur la variable indépendante (x) que indépendante (y) comme proposé 

par Brace (1977).  

Lorsque les conditions préalables à l’utilisation de tests paramétriques comme 

l’ANOVA n’étaient pas remplies (i.e., la distribution des données ne suit pas une loi normale 

ou la condition d’homogénéité des variances n’est pas respectée), des tests non-paramétriques 

ont permis de discriminer les différences entre les groupes concernant les variables de la 

perception de l’effort (i.e., 6-20 RPE et CR-10). Ainsi, le test non-paramétrique de Kruskal-

Wallis a été utilisé afin de mettre en évidence des différences de rang entre les groupes. Lorsque 

le résultat du test précédent se révélait significatif, les moyennes des rangs ont été analysées 

avec un test Mann-Whitney.  
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Une modélisation de régression linéaire multi-niveaux a été effectuée pour tester les 

facteurs sous-jacents aux différents scores de perception (i.e., les scores RPE 6-20 et CR-10). 

Le modèle 1 incluait le sexe et l'âge tandis que le modèle 2 incluait des variables mécaniques 

(i.e., le travail mécanique) et physiologiques (i.e., [La]max et V̇Emax). Le modèle 3 a intégré 

l'ensemble des variables (i.e., le sexe, l'âge ainsi que les variables mécaniques et 

physiologiques). Les différences entre les sexes ont été étudiées à l'aide de la variable 

indicatrice « filles = 0 » et « garçons = 1 » qui définit la constante des filles comme la ligne de 

base à partir de laquelle le paramètre des garçons est autorisé à s'écarter. Les estimations des 

paramètres ont été considérées comme significatives lorsque leur valeur dépassait deux fois 

l'erreur standard. Une comparaison de la qualité de l'ajustement des différents modèles a été 

obtenue à partir de la variation du coefficient de détermination ajusté (i.e., r2) qui permet de 

comparer des modèles avec un nombre différent de paramètres.  

 

Les coefficients des modèles de régression linéaire entre les variables ont été déterminés 

à partir de la méthode des moindres carrés ordinaires. Les coefficients de corrélation (i.e., r) et 

de détermination (i.e., r2) de Bravais-Pearson ont également été calculés.  
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4 Étude n°1 : différences liées au sexe 

concernant le déficit cumulé en O2  

Sex-related differences in accumulated O2 deficit incurred by high-intensity rowing 

exercise during childhood and adolescence  

Bardin, J., Maciejewski, H., Diry, A., Armstrong, N., Thomas, C. & Ratel, S. 

Eur J Appl Physiol. 2021;121(6):1641-51 

 

Cette étude a pour objectif de déterminer (1) les différences liées au sexe sur la 

production d’énergie d’origine non-oxydative quantifiée par le déficit cumulé en oxygène (i.e., 

AOD) et (2) l’influence du AOD sur la performance à haute intensité au cours de l’enfance et 

de l’adolescence. Nous avons fait l’hypothèse que (i) le AOD augmenterait de manière plus 

importante pour les garçons que pour les filles à partir de 14 ans en raison d’un gain de masse 

maigre plus important chez les garçons, (ii) les différences de AOD liées au sexe ne seraient 

plus significatives dès lors que les changements de masse maigre avec l’âge sont pris en compte 

dans une modélisation allométrique multi-niveaux, et (iii) la production d’énergie d’origine 

non-oxydative serait positivement associée à la performance (i.e., puissance moyenne) mais 

avec une relation moins prononcée pour les filles en raison d’une moindre augmentation de la 

masse maigre.  

Trente-neuf garçons et trente-cinq filles âgés de 10 à 17 ans ont réalisé un exercice all-

out de 60 secondes sur un ergomètre aviron (i.e., rameur) pour déterminer le AOD et la 

puissance moyenne. Une modélisation allométrique multi-niveaux a permis d’évaluer les effets 

simultanés de la masse maigre et de l’âge sur le AOD. 

Les résultats principaux confirment nos hypothèses, car le AOD augmente 

significativement avec l’âge (p < 0,001) et est supérieur pour les garçons à partir de 14 ans (10–

11,9 ans : 1,9 vs 1,9 L ; 12–13,9 ans : 2,4 vs 2,7 L ; 14–15,9 ans : 2,8 vs 4,6 L et 16–17,9 ans : 

2,9 vs 5,2 L, pour les filles et les garçons respectivement, p < 0,001). Cependant, la différence 

liée au sexe n’était plus significative dès lors que le AOD était analysé avec le modèle 

allométrique multi-niveaux incluant l’âge et la masse maigre (p = 0,885). Finalement, le AOD 



 

 119 

est positivement corrélé à la puissance moyenne chez les garçons et les filles, mais moins 

prononcée pour ces dernières (r2 = 0,41 vs 0,89).  

En conclusion, ces résultats montrent, pour la première fois, le rôle majeur du 

changement de masse maigre avec l’âge dans la différenciation sexuelle de production 

d’énergie d’origine non-oxydative au décours d’un exercice à haute-intensité lors de 

l’adolescence. De plus, le métabolisme non-oxydatif est un facteur déterminant de la 

performance à haute intensité, particulièrement chez les garçons.   
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Figure 7 – Bilan de l’étude n°1.   
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5 Étude n°2 : différences liées au sexe et 

à l’âge sur la perception de l’effort  

Sex- and age-related differences in the rating of perceived exertion after high-intensity 

rowing exercise during childhood and adolescence 

Bardin, J., Maciejewski, H., Diry, A., Droit-Volet, S., Thomas, C. & Ratel, S. 

Psychophysiology (en révision) 

 

Cette étude a pour but d’évaluer les différences liées à l’âge et au sexe sur la perception 

de l’effort suite à un exercice à haute-intensité et de déterminer comment les paramètres 

mécaniques et physiologiques peuvent influencer la perception de l’effort lors de l’enfance et 

de l’adolescence. Nous avons fait l’hypothèse que (i) l’âge et le sexe pourraient fortement 

expliquer la perception de l’effort lors d’exercices de haute-intensité et (ii) que les paramètres 

mécaniques (i.e., Wtot) et physiologiques (i.e., [La]max et V̇Emax) pourraient expliquer en partie 

ces différences. Plus spécifiquement, les garçons pourraient avoir un score de RPE plus élevé 

que les filles à partir de 14 ans en raison d’un Wtot, de [La]max et V̇Emax plus importants au cours 

de l’exercice de haute-intensité.  

Quarante-trois garçons et trente-six filles âgés de 10 à 17 ans ont réalisé un exercice all-

out de 60 secondes sur un rameur. La perception de l’effort a été évaluée grâce aux échelles 6-

20 RPE et CR-10, puis analysée en fonction du travail mécanique, de [La]max et la V̇Emax au 

cours du test. L’échelle 6-20 RPE a permis d’évaluer la difficulté respiratoire tandis que 

l’échelle CR-10 a permis d’évaluer la sensation de douleur musculaire.  

Les résultats principaux confirment nos hypothèses, car la régression multiple révèle 

une influence significative de l’âge et du sexe sur les scores de 6-20 RPE et CR-10 (r2 ajusté : 

0,50 et 0,51, p < 0,001, respectivement). Wtot, [La]max et V̇Emax ont également contribué de 

manière significative aux scores 6-20 RPE et CR-10, mais dans une moindre mesure (r2 ajusté 

: 0,34 et 0,36, p < 0,001, respectivement). Cependant, alors que les garçons percevaient 

l'exercice à haute-intensité comme étant subjectivement plus difficile que les filles à tous les 

âges sauf à 12,0-13,9 ans, le Wtot et les réponses métaboliques (i.e., [La]max et V̇Emax) ne sont 
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significativement plus élevés chez les garçons qu'à partir de l'âge de 14 ans (i.e., Wtot et V̇Emax) 

ou de 16 ans (i.e., [La]max). Ce résultat suggère que les facteurs psychosociaux pourraient 

également expliquer la perception de l’effort pendant l'enfance et l'adolescence, au moins avant 

l'âge de 12 ans. 

En conclusion, ces résultats montrent que la perception de l’effort lors d’un exercice à 

haute-intensité augmente avec l’âge et que les garçons ont des scores plus élevés que les filles 

sauf entre 12,0-13,9 ans. Ce résultat est probablement expliqué par un plus grand Wtot et des 

réponses métaboliques associées chez les garçons au moment de la puberté.  
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INTRODUCTION 

 

Although research on physical activity has characterized pre-pubertal children as 

spontaneously choosing high-intensity activities interspersed with varying levels of low to 

moderate activity (e.g., soccer, tennis and basketball) (Ratel et al. 2004a), little is known about 

the impact of high-intensity exercises on perceptual responses from childhood into late 

adolescence in both sexes. The rating of perceived exertion (RPE) measured from the 

Children’s Effort Rating Table (CERT) was found to be significantly lower in pre-pubertal boys 

than men during repeated cycling or running sprints (Ratel et al. 2004b), with sprint cycling 

leading to lower RPE scores than sprint running in both age groups. Interestingly, post-exercise 

maximal blood lactate ([La]max) and glucose concentration values were also found to be lower 

in pre-pubertal boys than men whatever the mode of exercise (cycling or running), and lower 

following cycling compared to running whatever age. This suggests that additional muscle 

recruitment related to growth and the nature of running could account for the magnitude of 

physiological responses and RPE (Ratel et al. 2004b), and the difficulty in RPE would be 

significantly related to increases in active muscle mass, and therefore mechanical work done 

from childhood into late adolescence.  

However, no previous study has evaluated perceptual responses incurred by high-

intensity exercise with respect to sex from childhood into late adolescence, nor established any 

direct relationships between mechanical, physiological and perceptual responses in girls and 

boys. If the causal relationships between the concomitant increases in lean body mass (i.e., 

surrogate of muscle mass), mechanical work rate, ventilatory response (e.g., maximal minute 

ventilation) and non-oxidative energy activity (e.g., [La]max) with increasing age during high-

intensity exercise are well established (Bardin et al. 2021; Diry et al. 2020), the relationships 

between those parameters and RPE remain to be studied during childhood and adolescence with 

respect to sex. Since the boys gain more lean body mass than girls from the age of 14 years 

(Baxter-Jones et al. 2003), a potential sex-related difference in RPE after high-intensity exercise 

might also exist, but it remains to be proven. Those investigations are of a major importance 

since RPE during high-intensity exercise may account in future adherence to physical activity 

in pediatric population (Chen et al. 2020; Malik et al. 2018; Schneider et al. 2009; Williams et 

al. 2008). 

The aim of the present study was to evaluate the effects of age and sex on RPE during 

high-intensity exercise, and determine how mechanical and physiological parameters could 

account for RPE from childhood into late adolescence. It has been hypothesized that age and 
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sex could highly account for RPE during high-intensity exercise, and physiological and 

mechanical parameters could partly explain these differences. More specifically, boys could 

have a higher RPE score than girls from the age of 14 years because of their higher mechanical 

work rate and greater post-exercise maximal blood lactate concentration and maximal minute 

ventilation during high-intensity exercise. 

 

MATERIALS AND METHODS 

 

Participants 

Seventy-nine rowers (43 boys and 36 girls) aged from 10 to 17 years volunteered to 

participate in this study. All participants had at least one year of club practice and trained on 

average “on water” two to three times per week with similar training volumes between girls 

and boys. Training sessions lasted 60-90 min and included various exercises designed to 

improve rowing performance through movement technique, coordination in the boat between 

rowers, pacing strategies, etc. The training program was specifically designed to improve 

rowing mechanical efficiency rather than components of physical fitness, such as anaerobic 

capacity or muscle strength. None of the participants had a family history of cardiovascular 

disease or was under medication. Parents or legal guardians as well as participants have given 

their written consent/assent to participate in this study, which was approved by the French 

Ethics Committee for Research in Science and Technology of Physical and Sports Activities 

(CERSTAPS, n°2019-18-09-36), and in conformity with the standards of the Sixth Declaration 

of Helsinki.  

 

Material and procedure 

Participants were tested in two sessions, separated by at least 48 hours. They were 

instructed not to undertake any strenuous activity during the 24 hours preceding each session. 

The first session was dedicated to gathering participants’ physical characteristics 

(anthropometric measurements and body composition) and peak oxygen uptake (V̇O2peak) 

assessment, and the second session to a 60-s all-out test carried out on a rowing ergometer 

(Model D, Concept2, Morrisville, VT, USA). Participants were fully familiarized with the 

equipment. The ergometer computer continuously provided power output. The resistance factor 

was set by the investigators between 100 and 130 depending on the age, sex, and expertise 

levels of young rowers. The same resistance factor was kept for the session exercises. Verbal 

encouragement was systematically provided by the investigators during each exercise. 
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Anthropometric characteristics and body composition 

Body mass (BM in kg) was measured using a digital weight scale with a precision of ± 

0.01 kg (Seca 899, Seca, Germany). Standing height (in m) was assessed using a stadiometer 

with a precision of ± 1 mm (Seca 213, Seca, Germany). Skinfold thicknesses were measured at 

the triceps and subscapular sites using a Harpenden calliper (British Indicators Ltd, St Albans, 

UK) and the mean value from three reproducible measurements was calculated. Measurements 

were taken by the same experienced investigator on the right side of the body. Body fat 

percentage and lean body mass (LBM in kg) were determined using the equations developed 

by Slaughter et al. (1988). These equations are specific to sex, ethnicity and age, and are 

recommended for assessing body fat and LBM in children aged 8 to 18 years. 

 

Maximal oxygen uptake test 

Each participant performed a progressive test to exhaustion to determine peak O2 uptake 

(V̇O2peak in L∙min-1). Initial power was set between 40 and 80 W during the first five minutes 

and power was incremented by 10-30 W every three minutes, according to age, sex and 

expertise level.  

Oxygen uptake, carbon dioxide output and minute ventilation were continuously 

monitored using a breath-by-breath analyzer (Quark CPET, Cosmed, Italy). Gas analyzers were 

calibrated prior to each test using a gas mixture of known concentration (16.0 % O2 and 5 % 

CO2). Flowmeter calibration was performed with a 3-L air syringe. Heart rate was continuously 

recorded with a heart rate monitor (HRM-Dual, Garmin, Kansas, USA). V̇O2peak was considered 

to be reached during the last step when at least two of the following criteria were met: (i) V̇O2 

levelling-off, (ii) maximal respiratory exchange ratio ≥1.1 and (iii) maximal heart rate ≥ 95% 

of the age-predicted maximal heart rate (208.609 – 0.716 ∙ age) (Shargal et al. 2015). Forty-

eight (61%) of 79 participants showed a V̇O2 plateau at completion of the maximal test. The 

criterion for a V̇O2 plateau was the V̇O2 levelling-off despite an increase in minute ventilation 

at maximal effort (Edvardsen et al. 2014). 

 

60-s all-out test 

All participants performed a standardized 15-min warm-up at between 130 and 140 

beats∙min-1 and two short sprints (10-s) in the last 5 minutes. Before starting the 60-s rowing 

test, each participant was requested to ensure that their technique is as close as possible to what 

they would do on the water. The starting position was standardized so that participants had their 
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arms straight, knees against their trunk, shoulders in front of their hips and shins vertical. Feet 

were strapped during the test. The participants were instructed to perform the test as fast as 

possible and strong verbal encouragement were given from investigators. The 60-s all-out test 

was performed 10-min after the end of the warm-up. The participants were asked to remain 

seated during the 10-min passive recovery. Cardio-respiratory parameters were continuously 

measured using a breath-by-breath analyzer (Quark CPET, Cosmed, Italy). 

 

Measurements for the 60-s all-out test 

Mechanical work rate 

Mechanical work rate (Wtot in kJ) was obtained by dividing the mean power output in 

W calculated over the entire test by 60-s.  

 

Blood lactate concentration 

Capillary arterialized blood samples (20 μL) were taken from the earlobe after warm-

up and at 1, 3, 5, and 8 min after the 60-s all-out rowing test to measure the time course of blood 

lactate concentration ([La]). Whole blood [La] was determined enzymatically using a Biosen 

C-Line Clinic lactate analyser (EFK Diagnostics GmbH, Barleben, Germany). The maximal 

blood lactate concentration ([La]max) was then identified. 

 

Maximal minute ventilation  

The maximal minute ventilation (V̇Emax) was taken as the highest minute ventilation 

averaged over five breath cycles sliding values during the 60-s all-out test.  

 

Ratings of perceived exertion (RPE) 

Perceived exertion was assessed using the 6-20 RPE (Borg 1998) and CR-10 (Borg 

1998; Noble et al. 1983) scales. Participants were asked to rate the difficulty in breathing using 

the 6-20 RPE scale, and to rate sensations of muscle pain using the CR-10 scale. Both scales 

were used because it was hypothesized that perceptual responses could possibly differ between 

ventilatory and muscular sensations during childhood and adolescence. The use of both scales 

was explained to each participant before the 60-s all-out test and the scores were collected 

immediately after the end of the test. As previously suggested (Lamb et al. 2017), the range of 

sensations that corresponds to effort categories within each scale was based on the anchoring 

method. The latter consists of remembering of the easiest and hardest experience of exercises 

and use them as anchor values on each scale (Lamb et al. 2017). 
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Statistical analyses 

Statistical procedures were performed using Statistica 8.0 software (Statsoft, Inc., USA). 

As proposed by Doré et al. (2005) and Bardin et al. (2022), descriptive statistics were expressed 

as mean ± standard deviation (SD) by age group (group 1: 10-11.9 years; group 2: 12-13.9 

years; group 3: 14-15.9 years; group 4: 16-17.9 years) and sex (see Table 1). Data were screened 

for normality of distribution and homogeneity of variances using a Shapiro-Wilk test and the 

Levene’s test, respectively. A two-way ANOVA was used to examine the effects of sex and 

age group on Wtot, [La]max and V̇Emax. When ANOVA revealed a significant main or interaction 

effect, an HSD Tukey’s post-hoc test was applied to test for discrimination between means. 

Effect size and statistical power were also reported. Effect size was assessed using the partial 

eta-squared (η2) and ranked as follows: ∼ 0.01 = small effect, ∼ 0.06 = moderate effect, ≥ 0.14 

= large effect (Cohen 1969). Differences between age groups on 6-20 RPE and CR-10 scores 

were analyzed using the non-parametric Kruskal-Wallis test. Mann-Whitney test was 

completed for pairwise comparisons when the Kruskal-Wallis test revealed a significant effect. 

Mann-Whitney test was also used to examine sex differences for each age group.  

Multilevel linear regression modeling was done to test the factors underlying the 

different perception scores (i.e., 6-20 RPE and CR10 scores). The model 1 included sex and 

age while the model 2 included mechanical (i.e., Wtot) and physiological variables (i.e., [La]max 

and V̇Emax). The model 3 integrated the whole of variables (i.e., sex, age, and mechanical and 

physiological variables). Sex differences were investigated using the indicator variable girls = 

0, boys = 1 which sets the girls’ constant as the baseline from which the boys’ parameter is 

allowed to deviate. Parameter estimates were considered significant when their value exceeded 

twice the standard error. A comparison of the goodness of fit of the different models was 

obtained from the change in the adjusted determination coefficient (i.e., r2) which allows the 

comparison of models with different numbers of fitted parameters. The statistical significance 

level was set at 5% (p < 0.05). 

 

RESULTS 

 

Participants’ physical and fitness characteristics 

Participants’ characteristics are described by age group and sex in Table 1. Statistical 

analysis revealed significant sex Í age group interaction effects for height (F (3, 71) = 5.46, p < 

0.01, η2 = 0.19, power = 0.93), BM (F (3, 71) = 7.63, p < 0.001, η2 = 0.24, power = 0.99), body 



 

 139 

fat (F (3, 71) = 3.09, p < 0.05, η2 = 0.12, power = 0.74), LBM (F (3, 71) = 11.28, p < 0.001, η2 = 

0.32, power = 0.99) and V̇O2peak (F (3, 70) = 11.17, p < 0.001, η2 = 0.32, power = 0.99). No sex-

related significant difference was observed for height, LBM and V̇O2peak before the age of 14 

years, and for BM before the age of 16 years. However, between 14.0 and 17.9 years, boys 

exhibited significantly higher values than girls for height, LBM and V̇O2peak (p < 0.01 at least). 

Boys also showed significantly higher values than girls for BM (p < 0.01) between 16.0 and 

17.9 years. Finally, girls had significantly higher values for body fat than boys whatever the 

age group (p < 0.05 at least). 
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Table 1. Participants’ physical and fitness characteristics (n =79). 
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Mechanical, blood and ventilatory parameters  

Mechanical work rate (Wtot), [La]max and V̇Emax are described by age group and sex in 

Table 2. Two-way ANOVA showed significant sex × age group interaction effects for Wtot (F 

(3, 70) = 16.28, p < 0.001, η2 = 0.41, power = 0.99), [La]max (F (3, 71) = 3.10, p < 0.05, η2 = 0.12, 

power = 0.76) and V̇Emax (F (3, 71) = 5.54, p < 0.01, η2 = 0.19, power = 0.83). Wtot, [La]max and 

V̇Emax significantly increased with increasing age and values were significantly higher in boys 

than girls between 16.0 and 17.9 years for [La]max (p < 0.001) and between 14.0 and 17.9 years 

for Wtot and V̇Emax (p < 0.001 for both). 
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Table 2. Mechanical, blood and ventilatory parameters obtained during and following an all-

out 60-s rowing exercise test in seventy-nine children and adolescents aged between 10.0 and 

17.9 years.  
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Multilevel regression models in determining factors of 6-20 RPE and CR-10 scores  

The results of modeling 6-20 RPE and CR-10 scores from sex, age, and mechanical and 

physiological parameters are summarized in Table 3 and Table 4, respectively. When sex and 

age were included in the model 1, adjusted r2 were found to be significant, suggesting a 

significant influence of sex and age on 6-20 RPE and CR-10 scores (adjusted r2 = 0.50 and 

0.51, p < 0.001, respectively). The model 2 also revealed a significant influence of mechanical 

and physiological parameters on 6-20 RPE and CR-10 scores, but their influence was found to 

be smaller than sex and age, as adjusted r2 were lower (adjusted r2 = 0.34 and 0.36, p < 0.001, 

respectively). Finally, the model 3 showed that variance in 6-20 RPE and CR-10 scores was no 

longer increased when including mechanical and physiological parameters in addition to sex 

and age (adjusted r2 = 0.52 and 0.53, p < 0.001, respectively). 

 

Table 3. Multilevel linear regression models examining the effects of age, sex and mechanical 

and metabolic parameters on 6-20 RPE score following a 60-s all-out rowing exercise in 

seventy-nine children and adolescents aged between 10 and 17.9 years. 

 

Model 1 Model 2 Model 3 

p *** *** *** 

r2 0.51 0.36 0.55 

Adjusted r2 0.50 0.34 0.52 

Intercept 
7.78 ± 1.83 *** 

(4.15;11.42) 

10.74 ± 1.64 *** 

(7.47;14.02) 

9.34 ± 2.37 *** 

(4.63;14.06) 

Sex 
3.97 ± 0.48 *** 

(3.02;4.93) 
- 

3.21 ± 0.66 *** 

(1.91;4.52) 

Age 
0.44 ± 0.12 *** 

(0.20;0.69) 
- 

0.08 ± 0.21 

(-0.34;0.49) 

Wtot - 
0.13 ± 0.10 

(-0.07;0.32) 

0.01 ± 0.09 

(-0.17;0.19) 

[La]max - 
0.10 ± 0.19 

(-0.27;0.47) 

0.26 ± 0.17 

(-0.09;0.60) 

V̇Emax - 
0.02 ± 0.02 

(-0.01;0.05) 

0.01 ± 0.01 

(-0.02;0.04) 

Values are model estimates ± standard error; *, ** and *** indicate the level of significance at 

p < 0.05, 0.01 and 0.001, respectively; 95% confidence intervals are presented in parenthesis;  
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-, not entered into model; Wtot: mechanical work rate; [La]max: maximal blood lactate 

concentration; V̇Emax: maximal minute ventilation. 

 

Table 4. Multilevel linear regression models examining the effects of age, sex and mechanical 

and metabolic parameters on CR-10 score following a 60-s all-out rowing exercise in seventy-

nine children and adolescents aged between 10 and 17.9 years. 

 
Model 1 Model 2 Model 3 

p *** *** *** 

r2 0.52 0.39 0.56 

Adjusted r2 0.51 0.36 0.53 

Intercept 
-4.59 ± 1.93 * 

(-8.42;-0.42) 

2.21 ± 1.71 

(-1.19;5.62) 

-1.57 ± 2.50 

(-6.55;3.40) 

Sex 
4.01 ± 0.51 *** 

(3.00;5.01) 
- 

3.51 ± 0.69 *** 

(2.14;4.89) 

Age 
0.61 ± 0.13 *** 

(0.35;0.87) 
- 

0.34 ± 0.22 

(-0.09;0.78) 

Wtot - 
0.31 ± 0.10 ** 

(0.10;0.51) 

0.17 ± 0.09 

(-0.02;0.36) 

[La]max - 
-0.03 ± 0.19 

(-0.41;0.36) 

0.05 ± 0.18 

(-0.32;0.41) 

V̇Emax - 
-0.01 ± 0.02 

(-0.05;0.02) 

-0.03 ± 0.01 

(-0.06;0.00) 

Values are model estimates ± standard error; *, ** and *** indicate the level of significance at 

p < 0.05, 0.01 and 0.001, respectively; 95% confidence intervals are presented in parenthesis;  

-, not entered into model; Wtot: mechanical work rate; [La]max: maximal blood lactate 

concentration; V̇Emax: maximal minute ventilation. 

 

Perceived exertion  

6-20 RPE and CR-10 scores are displayed by age group and sex in Figure 1 and Figure 

2, respectively. Kruskal-Wallis test revealed a significant age effect for 6-20 RPE and CR-10 

scores in boys (H (3, 43) = 11.5, p < 0.01; H (3, 43) = 14.0, p < 0.01, respectively) and girls (H (3, 36) 

= 7.9, p < 0.05; H (3, 36) = 7.8, p < 0.05, respectively). Mann-Whitney test showed significantly 

higher values for 6-20 RPE and CR-10 scores in boys than girls at 10-11.9 years (U = 2.0, p < 

0.01; U = 3.0, p < 0.05, respectively), 14-15.9 years (U = 6.5, p < 0.001; U = 10.0, p < 0.001, 
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respectively) and 16-17.9 years (U = 9.0, p < 0.01; U = 13.0, p < 0.01, respectively), but not at 

12-13.9 years (U = 15.0, p > 0.05; U = 15.5, p > 0.05, respectively). 

 

Figure 1: 6-20 RPE score obtained following an all-out 60-s rowing test in boys and girls 10-

17.9 years of age.  

 

The median is represented as well as quartiles 1 and 3 as the lower and upper limits of the 

boxplots. $, $$ and $$$ indicate a significant difference from the 10-11.9-year-old group within 

each sex category at p < 0.05, p < 0.01, and p < 0.001, respectively. ** and *** indicate a 

significant difference between girls and boys within each age group at p < 0.01 and p < 0.001, 

respectively. 
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Figure 2: CR-10 score obtained following an all-out 60-s rowing test in boys and girls 10-17.9 

years of age.  

 

The median is represented as well as quartiles 1 and 3 as the lower and upper limits of the 

boxplots. $$ and $$$ indicate a significant difference from the 10-11.9-year-old group within 

each sex category at p < 0.01, and p < 0.001, respectively. *, ** and *** indicate a significant 

difference between girls and boys within each age group at p < 0.05, p < 0.01 and p < 0.001, 

respectively. 

 

DISCUSSION 

 

The aim of the present study was to evaluate the effects of age and sex on the rating of 

perceived exertion (RPE) during high-intensity exercise, by considering changes in mechanical 

and physiological responses from childhood into late adolescence. The main results confirm 

our hypotheses since multilevel regression modeling revealed a significant influence of sex and 

age on 6-20 RPE and CR-10 scores (adjusted r2 = 0.50 and 0.51, p < 0.001, respectively). 

Mechanical work rate (Wtot), post-exercise blood lactate concentration ([La]max) and maximal 

minute ventilation (V̇Emax) also significantly accounted for 6-20 RPE and CR-10 scores but to 
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a lower extent (adjusted r2 = 0.34 and 0.36, p < 0.001, respectively). However, while boys 

perceived high-intensity exercise as being subjectively more difficult than girls at all ages 

except 12.0-13.9 years, significant higher mechanical work rate and greater associated 

metabolic responses in boys than in girls were only found from the age of 14 years (i.e., higher 

Wtot  and V̇Emax) or 16 years (i.e., higher [La]max), suggesting that psychosocial factors could 

also account for RPE during childhood and adolescence, at least in younger children before the 

age of 12 years. 

 

The results of the present study show, for the first time, that perceived exertion evaluated 

from both scales increases with increasing age, with boys differing from girls from the age of 

14 years. This finding could be ascribed to increasing mechanical work rate and concomitant 

physiological responses induced by high-intensity exercise from childhood into adolescence, 

and to sexual differentiation on these responses from the age of 14 years. This phenomenon is 

probably attributed to hormonal factors and changes in body composition due to growth and 

maturation. Indeed, as shown in Table 1, post-pubertal boys acquire a greater lean body mass 

(LBM) and less fat mass than post-pubertal girls during late adolescence (Baxter-Jones et al. 

2003; Wells 2007). As fat is metabolically inert (Goran et al. 2000), this sexual dimorphism in 

lean body mass during puberty strongly influences the mechanical work rate, associated 

ventilatory and metabolic activities, and possibly ratings of perceived exertion during high-

intensity exercise. 

 

Our results are difficulty comparable with those of the literature since we are the first to 

analyze the importance of mechanical and physiological responses induced by high-intensity 

exercise on the ratings of perceived exertion during childhood and adolescence in both sexes. 

However, they are in accordance with the results obtained by Ratel et al. (2004b) who found 

that RPE measured from the Children’s Effort Rating Table (CERT) was lower in pre-pubertal 

boys than men after high-intensity intermittent exercise, and this response was associated with 

a lower decrease of mechanical power output and lower blood lactate accumulation over 

repeated sprints in pre-pubertal boys. The results of the present study are also consistent with 

those published by Malik et al. (2017) showing greater ratings of perceived exertion during the 

later stages of a high-intensity interval exercise protocol in boys than girls at the age of 14 years. 

However, in that study, heart rate response was similar between both sexes while boys were 

exercising at a greater power output than girls. Thus, this raises the question to as the importance 
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of metabolic stress vs. mechanical work (i.e., internal vs. external load) on the ratings of 

perceived exertion during childhood and adolescence.  

Our study also showed differences in the ratings of perceived exertion between boys 

and girls between 10.0 and 11.9 years, whereas there were no significant sex-related differences 

in mechanical and physiological parameters measured during high-intensity exercise before 16 

years for post-exercise maximal blood lactate concentration and 14 years for mechanical work 

rate and maximal minute ventilation. As suggested, biological factors may explain sex 

differences in physical activity that are reflected in self-reported level of perceived exertion. 

Motivational factors may also play a role as boys are often more motivated to participate in 

sport, and perceive themselves to be more competent in sport (Murray et al. 2021). However, 

other often overlooked psychosocial factors may also be involved as sex stereotypes in sport 

and exercise (Chalabaev et al. 2013). The stereotypes affect from childhood onwards how 

individuals perceive themselves and behave. Therefore, this gender-related psychosocial factor 

may explain some of the variance in participants’ ratings of perceived exertion. Further studies 

are nevertheless needed to examine the complex relationship between physical exertion, and 

cognitive and social evaluation of that exertion. 

 

There are several limitations that should be acknowledged. The first one is the use of 

the 6-20 RPE (Borg, 1998) and CR-10 (Borg 1998; Noble et al. 1983) scales, which could be 

less robust in younger than older children (Groslambert and Mahon 2006). However, in the 

present study, perceptual responses were significantly associated with variations of metabolic 

and mechanical responses during childhood and adolescence in both sexes, even if some 

disparities could be noted at least in younger children before the age of 12 years. The second 

one is that the perceptual responses were obtained after high-intensity exercise on a rowing 

ergometer, and it is not possible to extrapolate our results to other exercise modalities (e.g., 

running or cycling) due to potential differences in energy cost of activity (Millet et al. 2009). 

Finally, enjoyment was not quantified after high-intensity exercise, hence limiting the affective 

appreciation of high-intensity exercise during childhood and adolescence in both sexes. 

 

CONCLUSION 

 

The results of the present study show, for the first time, that the rating of perceived 

exertion incurred by high-intensity exercise increases with increasing age, with boys exhibiting 
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higher scores than girls at all ages except 12.0-13.9 years. This finding is probably explained 

by the higher mechanical work rate and greater concomitant metabolic responses induced by 

high-intensity exercise in boys at the time of puberty. However, other factors should be 

considered since boys also scored higher perceived exertion than girls between 10.0 and 11.9 

years even when there was no significant sex-related difference in mechanical and physiological 

parameters. In addition, other forms of subjectivity, in addition to the rating of perceived 

exertion (e.g., enjoyment), should be assessed following high-intensity exercise in order to 

better understand the adherence to physical activity and high-intensity effort from childhood 

into late adolescence in both sexes. 
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Figure 8 – Bilan de l’étude n°2.   
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6 Étude n°3 : différences liées au sexe sur 

la consommation d’O2 lors de la 

récupération 

Sex-related differences in oxygen consumption recovery after high-intensity rowing 

exercise during childhood and adolescence  

Bardin, J., Maciejewski, H., Diry, A., Thomas, C. & Ratel, S. 

Pediatr Exerc Sci. 2022; Ahead of print 

 

Cette étude a pour objectif de déterminer les différences liées au sexe sur la 

consommation d’oxygène lors de la récupération suite à un exercice à haute-intensité lors de 

l’enfance et de l’adolescence. Nous avons émis l’hypothèse que (i) les garçons auraient des 

valeurs absolues de EPOC plus élevées que les filles à partir de 14 ans, (ii) la différence de 

EPOC liée au sexe persisterait lorsque l’EPOC est exprimé avec un modèle allométrique qui 

intègre la masse corporelle et l’âge, (iii) la différence liée au sexe ne serait plus significative 

dès lors que l’EPOC est exprimé avec un modèle allométrique qui intègre la masse maigre et 

l’âge, et (iv) que les filles auraient une cinétique de récupération de V̇O2 plus rapide que les 

garçons à partir de 14 ans (i.e., un τ1V̇O2 plus faible).   

Quarante-deux garçons et trente-cinq filles âgés de 10 à 17 ans ont réalisé un exercice 

all-out de 60 secondes sur un rameur. La consommation d’oxygène post-exercice a été analysée 

à partir de (i) la constante de temps de la récupération de V̇O2 obtenue à partir d’une 

modélisation bi-exponentielle (τ1V̇O2), et (ii) de l’excès de consommation d’oxygène post-

exercice sur une période de 8 minutes (EPOC8) et jusqu’à ce que τ1V̇O2 soit atteint (EPOCτ1). 

Une modélisation allométrique multi-niveaux a permis d’évaluer les effets simultanés de la 

masse corporelle ou de la masse maigre et de l’âge sur EPOC8 et EPOCτ1. 

Les résultats principaux confirment la première hypothèse, car le EPOC8 augmente 

davantage pour les garçons à partir de 14 ans (p < 0,001). Cependant, la différence liée au sexe 

n’était plus significative dès lors que le EPOC8 était analysé avec le modèle allométrique multi-
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niveaux incluant l’âge et la masse corporelle ou l’âge et la masse maigre (p > 0,05). De plus, 

malgré une augmentation plus importante de EPOCτ1 pour les garçons à partir de 14 ans (p < 

0,001), τ1V̇O2 n’est pas significativement différent en fonction du sexe et quel que soit l’âge.  

En conclusion, ces résultats montrent, pour la première fois, que la consommation 

d’oxygène en récupération d’un exercice à haute-intensité (quantifiée par l’EPOC) augmente 

avec l’âge et qu’en raison d’une prise de masse corporelle et maigre plus importante avec l’âge 

pour les garçons, ces derniers ont des valeurs significativement supérieures aux filles à partir 

de 14 ans. De plus, malgré une différence liée au sexe sur la quantité d’oxygène pour 

resynthétiser la phosphocréatine et réoxygéner la myoglobine (i.e., EPOCτ1) à partir de 14 ans, 

la cinétique de récupération de V̇O2 (i.e., τ1V̇O2) n’est pas modifiée au cours de l’enfance et de 

l’adolescence indépendamment du sexe.  
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Figure 9 – Bilan de l’étude n°3.   
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7 Étude n°4 : différences liées à l’âge et 

au sexe sur la cinétique de lactate 

sanguin lors de la récupération  

Sex- and age-related differences in the blood lactate recovery kinetics after high-

intensity rowing exercise during childhood and adolescence  

Bardin, J., Thomas, C., Diry, A., Maciejewski, H. & Ratel, S. 

(article à soumettre) 

 

Cette étude a pour but de déterminer les effets de l’âge et du sexe sur la cinétique de 

récupération du lactate sanguin à la suite d’un exercice à haute-intensité lors de l’enfance et de 

l’adolescence en prenant appui sur le modèle bi-compartimental de Freund ([𝐿𝑎]𝑡 =  [𝐿𝑎]0 +

𝐴1(1 − 𝑒−𝛾1𝑡) + 𝐴2(1 − 𝑒−𝛾2𝑡). Nous avons émis l’hypothèse (i) d’une augmentation plus 

importante des paramètres relatifs à la quantité de lactate sanguin lors de la récupération (i.e., 

[La]0, QLa0, A1, QA1, A2, QA2, [La]max et QLamax) chez les garçons à partir de 14 ans en raison 

d’une prise de masse maigre plus importante par rapport aux filles, et (ii) d’une diminution 

inférieure des capacités à extraire (i.e., γ1) et à éliminer le lactate (i.e., γ2) chez les garçons par 

rapport aux filles à partir de 14 ans. 

Quarante et un garçons et 36 filles âgés de 10 à 17 ans ont réalisé un exercice all-out de 

60 s sur un rameur. Des échantillons de 20 μL de sang capillaire artérialisé ont été prélevés au 

niveau du lobe de l’oreille gauche après l’échauffement, immédiatement et 1, 2, 3, 4, 5, 6, 8, 

10, 12, 15, 20, 25, 30, 40, 50, 60 et 70 minutes après la fin du test all-out de 60 s afin de 

modéliser la cinétique de lactate sanguin et ainsi calculer les paramètres du modèle bi-

compartimental de Freund. Classiquement exprimés en concentration, les paramètres 

quantitatifs du modèle de Freund ont également été calculés en fonction du volume sanguin 

(i.e., QLa0, QA1, QA2 et QLamax). 

Les principaux résultats confirment nos hypothèses en raison d’une augmentation des 

paramètres quantitatifs du lactate sanguin lors de la récupération (i.e., [La]0, QLa0, A1, QA1, 
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A2, QA2, [La]max et QLamax) entre 10 et 18 ans (p < 0,001) ainsi que d’une différenciation 

sexuelle de ces paramètres à partir de 14 ans (p < 0,05 a minima). Nous rapportons également 

avec l’âge, une diminution de la capacité à éliminer le lactate (i.e., γ2 avec p < 0,001) ainsi 

qu’une tendance à une baisse de la capacité à extraire le lactate (i.e., γ1 avec p = 0,09) mais sans 

interaction avec le sexe, ce qui ne correspond pas à notre hypothèse initiale. Enfin, le ratio γ1:γ2 

supérieur chez les filles à partir de 16 ans (p < 0,05), semble montrer une meilleure capacité à 

extraire le lactate par rapport à son élimination à la fin de l’adolescence chez les filles.  

Pour conclure, les résultats de cette étude montrent une augmentation des amplitudes et 

une diminution des constantes de vitesse de la cinétique de lactate sanguin à la suite d’un 

exercice à haute-intensité au cours de l’enfance et de l’adolescence. De plus, les résultats 

montrent une différenciation liée au sexe mais uniquement au niveau des amplitudes, les filles 

présentant des augmentations de lactate plus faibles que celles des garçons à partir de 14 ans. 

Sur le plan pratique, ces résultats suggèrent que lors d’un exercice à haute-intensité, il semble 

pertinent d’augmenter le temps de récupération avec l’âge et d’autant plus pour les garçons à 

partir de 14 ans.  
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INTRODUCTION 

 

Au cours de la récupération consécutive à un exercice musculaire, de nombreux 

processus physiologiques permettent de restaurer l’homéostasie, la capacité fonctionnelle ou de 

performance. Ces processus ne sont pas linéaires et leurs cinétiques varient considérablement 

entre eux (Luttrell et Halliwill, 2015). Les cinétiques de ces processus ont été principalement 

étudiées chez les adultes, bien qu’il existe quelques données comparatives chez les enfants et 

adolescents (Falk et Dotan, 2006). Au niveau sanguin, une augmentation de la concentration de 

lactate après un exercice à haute-intensité au cours de l’enfance et de l’adolescence est souvent 

rapportée dans la littérature, notamment chez les garçons comme la résultante d’une plus grande 

production d’énergie d’origine glycolytique avec l’âge (Birat et al., 2018; Diry et al., 2020; 

Hebestreit et al., 1996; Ratel et al., 2002b). En effet, le taux de production du lactate dépasse le 

taux d’élimination musculaire ainsi que la vitesse de libération dans le secteur sanguin, 

conduisant ainsi à une accumulation musculaire puis sanguine du lactate au cours d’un exercice 

à haute-intensité et lors de la récupération (Stanley et al., 1985). Accumulé dans le sang, le 

lactate est transporté dans des territoires où il sera oxydé (muscles précédemment actifs et 

inactifs, foie, cœur, reins, cerveau et autre organes consommateurs de lactate) jusqu’à un retour 

à l’homéostasie (pour revue Brooks, 2018). Afin de rendre compte de la capacité à extraire le 

lactate des muscles vers le secteur sanguin puis à l’éliminer, il est possible de modéliser 

mathématiquement la cinétique de lactate sanguin lors de la récupération à l’aide d’une double 

exponentielle :  

[𝐿𝑎]𝑡 =  [𝐿𝑎]0 + 𝐴1(1 − 𝑒−𝛾1𝑡) + 𝐴2(1 − 𝑒−𝛾2𝑡) 

 

La première fonction exponentielle renseigne sur (i) la capacité d’extraction du lactate des 

muscles précédemment actifs vers le sang (i.e., γ1) associée à une amplitude de concentration 

(i.e., A1) et la deuxième sur (ii) la capacité d’élimination (i.e., métabolisation) de l’excès de 

lactate sanguin par l’organisme (i.e., γ2) associée à une amplitude de concentration (i.e., 

A2)(Freund et Gendry, 1978; Freund et Zouloumian, 1981a, 1981b; Zouloumian et Freund, 

1981a, 1981b). Toutes choses égales par ailleurs, si les amplitudes sont positivement corrélées 

à la concentration maximale de lactate sanguin (Freund et al., 1989; Oyono-Enguéllé et al., 

1989), les constantes de vitesses sont positivement corrélées à la capacité maximale oxydative 

(Messonnier et al., 2001, 2002, 2006; Thomas et al., 2004, 2005) et donc à la performance, 
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notamment en aviron et lors d’un 800m en athlétisme (Bret et al., 2003; Messonnier et al., 1997) 

ou pour réitérer des exercices à haute-intensité tels que des sprints (Engel et al., 2015). 

À ce jour, seules trois études ont eu recours à une modélisation pour analyser la cinétique 

de lactate sanguin à la suite d’un exercice à haute-intensité chez des enfants et des adolescents 

(Beneke et al., 2005; Birat et al., 2018; Engel et al., 2015) et aucune d’entre elles n’a étudié des 

filles ou des adolescentes. À partir d’un test de Wingate de 30 s sur ergocycle réalisé par des 

garçons de 10-12 ans et des adultes, la concentration de lactate sanguin maximale (i.e., [La]max) 

et les amplitudes (i.e., A1 et A2) ont trouvé être inférieures chez les garçons (Beneke et al., 2005; 

Birat et al., 2018; Engel et al., 2015). Beneke et collaborateurs (2005) précisaient que la 

concentration maximale de lactate sanguin ([La]max) et les amplitudes étaient supérieures chez 

des adolescents de 16 ans par rapport à des enfants de 12 ans et qu’elles semblaient stagner 

après 16 ans car ils ne constataient pas d’augmentation par rapport à un groupe d’hommes 

adultes. Ainsi, à ce jour, l’absence de continuum de l’enfance à l’adolescence ne permet pas 

d’identifier à partir de quel âge la concentration maximale de lactate sanguin et les amplitudes 

du modèle augmentent.  

Certains auteurs ont postulé l’existence d’un effet de la maturation sur l’activité de la 

glycolyse en raison d’une corrélation obtenue entre la concentration musculaire maximale de 

lactate et la volume testiculaire chez des garçons de 13-15 ans (Eriksson et al., 1971). D’autres 

auteurs ont émis le même postulat à partir de corrélations (r2 compris entre 0,14 et 0,20) entre 

la concentration sanguine de lactate et la concentration sanguine ou salivaire de testostérone 

(Falgairette et al., 1991; Fellmann et al., 1988; Mero, 1988). Or, à l’aide d’une modélisation 

allométrique, il apparaît que la masse maigre pourrait expliquer davantage de variance de 

[La]max que la maturation à la suite d’un exercice de 60 s all-out sur ergomètre rameur chez des 

garçons de 10 à 17 ans (Diry et al., 2020), suggérant ainsi que la quantité d’énergie d’origine 

glycolytique pourrait augmenter dans les mêmes proportions que la masse maigre au cours de 

l’enfance et de l’adolescence. Or, dans les études précédentes, les paramètres quantitatifs du 

modèle ([La]max, A1 et A2) ont été calculés à partir des concentrations sanguines (Beneke et al., 

2005; Birat et al., 2018; Engel et al., 2015), c’est-à-dire sans tenir compte de l’augmentation 

proportionnelle du volume sanguin avec la masse maigre au cours de l’enfance et de 

l’adolescence (Boer, 1984; Raes et al., 2006). Dans l’objectif de comparer équitablement des 

filles et des garçons de 10 à 18 ans dont la masse maigre augmente significativement chez ces 

derniers à partir de 14 ans (Baxter-Jones et al., 2003; Wells, 2007), il semblerait ainsi pertinent 

de prendre en considération la relation proportionnelle entre la masse maigre et le volume 
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sanguin pour exprimer non plus une concentration (i.e., [La]max, A1 et A2) mais plutôt une 

quantité de lactate présente dans la totalité du secteur sanguin (i.e., QLamax, QA1 et QA2).  

 

Outre la dimension quantitative, la modélisation mathématique permet également de 

renseigner sur la capacité à extraire le lactate des muscles vers le sang (γ1) et à éliminer le lactate 

sanguin (γ2). Concernant la capacité à extraire le lactate des muscles vers le sang (γ1), les études 

rapportent des résultats contradictoires. En effet, deux études ne rapportent pas de différence 

sur la capacité d’extraction du lactate (γ1) entre des enfants, des adolescents (Beneke et al., 

2005) et des adultes (Beneke et al., 2005; Birat et al., 2018), quand celle-ci est supérieure chez 

les garçons de 12 ans par rapport aux adultes (1,45 vs 0,584) dans l’étude d’Engel et 

collaborateurs (2015). Compte tenu des caractéristiques anthropométriques relativement 

similaires entre les garçons de ces études, il est possible que l’absence de consensus concernant 

γ1 relève plutôt d’une limitation méthodologique, notamment en raison d’un nombre de point 

inférieur (6 – 8) aux recommandations (18 – 24) et sur une durée insuffisante (20-25 vs 60-90 

minutes) pour modéliser avec précision la cinétique de lactate et ainsi obtenir des constantes de 

vitesses fiables (Durand et al., 2021).  

Malgré cette limitation méthodologique, plusieurs études ont rapporté une meilleure 

capacité d’élimination du lactate sanguin (i.e., γ2 supérieur) chez les enfants de 10-12 ans par 

rapport aux adolescents et aux adultes. Ces résultats ont été attribués à la moindre masse 

musculaire des enfants et donc à une moindre concentration de lactate (Beneke et al., 2005; 

Birat et al., 2018; Engel et al., 2015). En effet, Quittman et collaborateurs (2021) ont récemment 

démontré que la masse musculaire plus importante des membres inférieurs par rapport aux 

membres supérieurs (i.e., 67% vs 42% de la masse musculaire totale) augmente l’amplitude et 

diminue la capacité à éliminer le lactate (γ2) et tend à diminuer la capacité à extraire le lactate 

(γ1) à la suite d’un exercice all-out de 15 s. Toutefois, l’absence de continuum chez les garçons 

ne permet pas d’identifier si la capacité à éliminer le lactate diminue à partir de 14 ans au 

moment où la masse maigre augmente. De plus, si le manque de continuum en fonction de l’âge 

chez les garçons est préjudiciable à l’analyse de la cinétique de récupération du lactate, 

l’absence totale de données chez les filles l’est davantage compte tenu de la différenciation 

sexuelle de masse maigre à partir de 14 ans.  

 
Le but de cette étude était de déterminer les effets de l’âge et du sexe sur la cinétique de 

récupération du lactate sanguin à la suite d’un exercice à haute-intensité au cours de l’enfance 

et de l’adolescence. Nous avons émis l’hypothèse (i) d’une augmentation plus importante des 
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paramètres relatifs à la quantité de lactate sanguin lors de la récupération (i.e., [La](0), QLa(0), 

A1, QA1, A2 et QA2, [La]max, QLamax) chez les garçons à partir de 14 ans en raison d’une prise 

de masse maigre plus importante par rapport aux filles, et (ii) d’une diminution inférieure des 

capacités à extraire (i.e., γ1) et à éliminer le lactate (i.e., γ2) chez les garçons par rapport aux 

filles à partir de 14 ans. 

 

MATÉRIELS ET MÉTHODES  

 

Participants 

Soixante-dix-sept participants (41 garçons et 36 filles), rameurs et rameuses de club, 

âgés de 10 à 17,5 ans ont pris part au protocole expérimental volontairement. Tous les 

participants avaient au moins une année de pratique de l’aviron en club, s’entraînaient 

régulièrement à raison de deux à six séances hebdomadaires en fonction de l’âge (séances « sur 

l’eau » et de préparation physique) et participaient aux compétitions nationales de telle sorte 

que la maitrise technique (i.e., la coordination motrice) ne soit pas un facteur limitant à cette 

étude. Les consentements éclairés des participants mineurs ainsi que de leurs représentants 

légaux ont été recueillis après que ces derniers aient été informés du protocole expérimental et 

des risques associés. L’ensemble des participants ne présentaient ni contre-indications 

médicales, ni blessures ou pathologies au moment des expérimentations. Ce protocole 

expérimental a reçu un avis favorable du Comité d’Éthique pour la Recherche en Sciences et 

Techniques des Activités Physiques et Sportives (CERSTAPS n°2017-29-11-20 et CERSTAPS 

n°2019-18-09-36 ; cf. annexes n°1 et n°2) et respecte les normes de contribution des participants 

humains en recherche définies dans la sixième déclaration d’Helsinki. 

 

Protocole expérimental 

Les expérimentations se sont déroulées au sein du club Aviron Marne et Joinville et du 

laboratoire Sport, Expertise et Performance (EA7370) de l’Institut National du Sport, de 

l’Expertise et de la Performance (INSEP). Afin de limiter l’influence de la croissance et de la 

maturation sur les résultats de chaque participant, les deux sessions du protocole se sont 

déroulées dans un intervalle de trois semaines. Chaque session était séparée d’au moins 48 

heures et ne devait pas se trouver à moins de 48 heures d’une séance d’entraînement intense ou 

d’une compétition.  
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Première session 

Les caractéristiques anthropométriques des participants ont été mesurées. Sans 

chaussure et avec une tenue légère, la masse corporelle et la taille debout des participants ont 

été mesurées à l’aide d’une toise (Seca 213, Seca, Allemagne) et d’un pèse-personne (Seca 899, 

Seca, Allemagne). L’épaisseur des plis cutanés a été mesurée du côté droit au niveau du triceps 

brachial et au niveau sous-scapulaire et en triplicata à l’aide d’une pince à plis cutanés (British 

Indicators Ltd, St Albans, UK). La valeur moyenne par site de mesure a ensuite été calculée. 

Dans un souci de réduction de la variabilité inter-expérimentateur, l’évaluation des plis cutanés 

a été réalisée par le même expérimentateur. Ainsi, la masse grasse a été estimée à partir des 

équations de Slaughter et collaborateurs (1988). Ces équations sont spécifiques au sexe, à 

l’ethnie, au niveau de maturité et recommandées pour l’évaluation du pourcentage de masse 

grasse (%MG) et de masse maigre pour une population pédiatrique (Rodríguez et al., 2005; 

Silva et al., 2013).  

Ensuite, les participants ont réalisé un test incrémental jusqu’à épuisement sur 

ergomètre aviron avec freinage à air (Model D, Concept2, Morrisville, VT, USA) afin de 

déterminer la consommation maximale d’oxygène (V̇O2pic en L∙min-1). Ce test incrémental 

comprenait un échauffement de cinq minutes, suivi de paliers d’une durée de trois minutes, 

entrecoupés de 30 s de récupération passive. La puissance moyenne d’échauffement était 

comprise entre 40 et 80 W selon l’âge, le sexe et le niveau d’expertise. L’incrément de puissance 

demandée aux participants était de 10 à 30 W en fonction des variables précédentes. Des 

encouragements verbaux par les expérimentateurs ont systématiquement été appliqués dès lors 

que le test devenait difficile.  

Les puissances moyennes soutenues à chaque palier ont été enregistrées. Le débit 

d’oxygène (V̇O2 en L∙min-1) et de dioxyde de carbone (V̇CO2 en L∙min-1), la ventilation (V̇E en 

L∙min-1) et la fréquence cardiaque (FC en battements∙min-1) ont été enregistrées en continu 

pendant les trois minutes qui ont précédé le test, puis pendant l’intégralité du test. Les 

analyseurs de gaz ont été calibrés avant chaque test en utilisant un mélange de gaz de 

concentration vérifiée (16% en O2 et 5% en CO2). L’étalonnage du débitmètre a été effectué à 

l’aide d’une seringue à air de 3 litres. 

Lors de la récupération passive entre chaque palier, des échantillons de sang capillaire 

artérialisé au niveau du lobe de l’oreille droite ont été prélevés afin de déterminer la 

concentration sanguine de lactate ([La] en mmol∙L-1). 
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Le test incrémental était considéré comme maximal dès lors qu’au moins deux des 

quatre critères suivants étaient atteints : (i) un plateau de V̇O2, (ii) un quotient respiratoire (QR 

= V̇CO2/V̇O2) supérieur ou égal à 1,10, (iii) une FC maximale (FCmax en battements∙min-1) 

supérieure ou égale à 95 % de la valeur maximale théorique (208,6 - 0,7 × âge) (Shargal et al., 

2015) et (iv) une concentration sanguine de lactate supérieure à 8 mmol∙L-1. Le critère de plateau 

de V̇O2 était le plafonnement du V̇O2 malgré une augmentation de la ventilation à l'effort 

maximal (Edvardsen et al., 2014). 

 

Deuxième session 

Avant de réaliser un exercice all-out de 60 s, les participants ont réalisé un échauffement 

standardisé sur le même ergomètre aviron de 15 minutes, entre 130 et 140 battements∙min-1 et 

deux fois 10 s d’effort intense dans les cinq dernières minutes. Après une dizaine de minutes 

de récupération passive, les participants ont réalisé un test de 60 s all-out, avec la consigne de 

produire une puissance maximale immédiate puis d’avoir l’intention de maintenir la puissance 

la plus importante possible jusqu’à la fin du test. Ainsi, pour éviter qu’une stratégie de gestion 

de l’effort se mette en place, le critère de réussite a été défini comme suit : la puissance 

maximale doit être rapidement atteinte avant de décliner progressivement jusqu’à la fin du test 

malgré un investissement maximal. Des encouragements verbaux par les expérimentateurs ont 

systématiquement été appliqués. Pendant les 90 minutes après le test, les participants avaient 

pour consigne (i) de rester en position assise (récupération passive), sur l’ergomètre dans un 

premier temps, puis sur une chaise à proximité (le sujet était porté par les expérimentateurs) et 

(ii) de ne pas boire ni manger afin de ne pas influencer la cinétique de récupération des 

paramètres étudiés. 

Des échantillons de sang capillaire artérialisé ont été prélevés au niveau du lobe de 

l’oreille droite (20 μL) à l’aide d’une micropipette puis immédiatement dilués dans un tube 

Eppendhorf avec un 1 mL de solution hémolyse. Analysée par méthode enzymatique, la 

concentration sanguine de lactate ([La] en mmol∙L-1) a été déterminée grâce à un matériel 

(Biosen C-Line Clinic, EFK Diagnostics, Allemagne) validé pour la mesure de lactate (Davison 

et al., 2000). Dans le but de constituer une cinétique représentative (Durand et al., 2021; 

Maciejewski et al., 2013), la concentration sanguine de lactate a été mesurée après 

l’échauffement ([La]éch), immédiatement (0’) et 1, 2, 3, 4, 5, 6, 8, 10, 12, 15, 20, 25, 30, 40, 50, 

60 et 70 minutes après la fin du test all-out de 60 s. 
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Modélisation mathématique de la cinétique de lactate 

La cinétique de concentration sanguine de lactate lors de la récupération a été modélisée 

grâce à une fonction bi-exponentielle qui fait référence au modèle bi-compartimental de 

l’espace de distribution du lactate (Freund et al., 1984; Freund et Gendry, 1978; Freund et 

Zouloumian, 1981a, 1981b; Zouloumian et Freund, 1981a, 1981b) : 

 
[𝐿𝑎](𝑡) = [𝐿𝑎](0) + 𝐴1 × (1 − 𝑒−𝛾1×𝑡) + 𝐴2 × (1 − 𝑒−𝛾2×𝑡) 

Éq. 18 

Où [La](t) et [La](0) (en mmol∙L-1) correspondent respectivement aux concentrations 

sanguines de lactate au moment t et immédiatement après la fin de l’exercice ; A1 et A2 (en 

mmol∙L-1) correspondent aux amplitudes des fonctions exponentielles ; γ1 et γ2 (en min-1) 

correspondent aux constantes de vitesse qui décrivent respectivement la capacité à échanger le 

lactate entre les muscles précédemment actifs et le sang, et la capacité à métaboliser le lactate 

par l’organisme. 

L’équation a été ajustée selon une méthode de régression non-linéaire d’itérations 

successives pour chaque cinétique de récupération (OriginPro 2020, OriginLab, Massachusetts, 

États-Unis) permettant ainsi d’obtenir les paramètres du modèle (A1, A2, γ1 et γ2) et ainsi obtenir 

le temps pour atteindre [La]max (i.e., t[La]max). Les valeurs individuelles du coefficient de 

détermination (i.e., r2) entre les valeurs brutes et la modélisation bi-exponentielle, comprises 

entre 0,974 et 0,999, ont été considérées comme fiables (moyenne ± écart-type : 0,996 ± 0,004). 

Le ratio γ1:γ2 est un indicateur adimensionnel qui permet d’exprimer la capacité à extraire le 

lactate par rapport à la capacité à l’éliminer. 

Afin de considérer l’évolution du volume sanguin avec la masse maigre au cours de 

l’enfance et de l’adolescence, les paramètres [La]éch, [La](0), [La]max, A1 et A2 ont également 

été exprimés en quantité (mmol) sanguine (i.e., QLaéch, QLa(0), QLamax, QA1, QA2) à partir de 

la formule de Raes et collaborateurs (2006). Cette équation permet d’expliquer 94,9% de 

variance du volume sanguin au cours de l’enfance et de l’adolescence : 

𝑉𝑜𝑙𝑢𝑚𝑒 𝑠𝑎𝑛𝑔𝑢𝑖𝑛 (𝐿) =
89,117 × 𝑚𝑎𝑠𝑠𝑒 𝑚𝑎𝑖𝑔𝑟𝑒 (𝑘𝑔) + 58,3

1000
 

 

Analyse statistique 

L’analyse statistique a été réalisée à l’aide du logiciel Statistica 8.0 software (Statsoft, 

Inc., États-Unis). Les données descriptives sont présentées sous la forme « moyenne ± écart-

type » par groupes d’âge (groupe 1 : 10-11,9 ans ; groupe 2 : 12-13,9 ans ; groupe 3 :14-15,9 
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ans ; groupe 4 : 16-17,9 ans) et en fonction du sexe comme proposés par Doré et al. (2005). La 

distribution des données selon une loi normale et l’homogénéité des variances ont été vérifiées 

à l’aide des tests de Shapiro-Wilk et Levene, respectivement. Un test d’analyse de variance (i.e., 

ANOVA) à deux voies a été appliqué pour examiner les effets de l’âge et du sexe sur les 

variables dépendantes. Lorsque l’ANOVA a révélé un effet principal de l’âge ou un effet 

d’interaction significatif entre l’âge et le sexe, un test post-hoc de comparaisons multiples HSD 

de Tukey a été appliqué pour discriminer les moyennes. La taille de l’effet et la puissance 

statistique ont également été reportées. La taille de l’effet a été évaluée en utilisant le eta2 partiel 

(η2
p) considérée comme faible si η2

p était proche de 0,01, modérée s’il était proche de 0,06 et 

important s’il était supérieur à 0,14 (Cohen, 1969). Les coefficients de corrélation linéaire (i.e., 

r) entre les paramètres étudiés ont été déterminés par la méthode des moindres carrés ordinaires. 

Le seuil de significativité (i.e., valeur p) a été fixé à 0,05.  

 

RÉSULTATS 

 

Caractéristiques anthropométriques et physiques des participants  

Les caractéristiques des participants sont présentées dans le tableau 1 en fonction de 

l’âge et du sexe. L’analyse statistique révèle une interaction des effets de l’âge et du sexe pour 

la taille (F (3, 69) = 5,12, p < 0,01, η2
p = 0,18, power = 0,91), la masse corporelle (F (3, 69) = 7,55, 

p < 0,001, η2
p = 0,25, power = 0,98), la masse maigre (F (3, 69) = 10,98, p < 0,001, η2

p = 0,32, 

power = 0,99), %MG (F (3, 69) = 2,98, p < 0,05, η2
p = 0,11, power = 0,68) et V̇O2pic (F (3, 69) = 

11,11, p < 0,001, η2
p = 0,33, power = 0,99). Aucune différence liée au sexe n’a été observée 

avant l’âge de 13,9 ans concernant la taille, la masse maigre, et V̇O2pic et avant 15,9 ans 

concernant la masse corporelle. En effet, entre 14,0 et 17,9, ans les garçons ont une taille, une 

masse maigre et un V̇O2pic supérieurs aux filles (p < 0,001). Les garçons ont également une 

masse corporelle supérieure aux filles entre 16,0 et 17,9 ans. Enfin, les filles ont un %MG 

supérieur aux garçons pour tous les groupes d’âge (p < 0,05 a minima).  
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Tableau 1. Caractéristiques des participants (n = 77). 
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Paramètres quantitatifs du modèle de Freund  

Les cinétiques de la concentration et de la quantité de lactate lors de la récupération sont 

présentées respectivement dans les figures 1 et 2 en fonction de l’âge et du sexe. Les paramètres 

quantitatifs du modèle de Freund sont présentés dans le tableau 2. Sans considérer le sexe, 

l’analyse statistique a révélé un effet de l’âge sur les paramètres suivants : 

• QLaéch (F (3, 73) = 4,25, p < 0,01, η2
p = 0,16, power = 0.86),  

• [La](0) (F (3, 69) = 12,65, p < 0,001, η2
p = 0,35, power = 0,99),  

• QLa(0) (F (3, 73) = 31,64, p < 0,001, η2
p = 0,58, power = 0,99),  

• A1 (F (3, 69) = 12,74, p < 0,001, η2
p = 0,36, power = 0,99),  

• QA1 (F (3, 73) = 21,60, p < 0,001, η2
p = 0,48, power = 0,99),  

• A2 (F (3, 69) = 22,50, p < 0,001, η2
p = 0,49, power = 1,00),  

• QA2 (F (3, 73) = 35,97, p < 0,001, η2
p = 0,61, power = 0,99),  

• [La]max (F (3, 69) = 39,39, p < 0,001, η2
p = 0,63, power = 1,00),  

• QLamax (F (3, 73) = 51,56, p < 0,001, η2
p = 0,69, power = 1,00).  

 

Les tests post-hoc ont révélé des valeurs significativement plus élevées à partir de 12 

ans pour QLaéch, A2, QA2, [La]max et QLamax (p < 0,05 a minima), et à partir de 14 ans pour 

[La](0), QLa(0), A1 et QA1 (p < 0,05 a minima).  

 

L’ANOVA à deux voies a également révélé une interaction des effets de l’âge et du sexe 

sur les paramètres suivants : 

• QLa(0) (F (3, 69) = 10,27, p < 0,001, η2
p = 0,31, power = 0,99),  

• A1 (F (3, 69) = 3,29, p < 0,05, η2
p = 0,13, power = 0,73),  

• QA1 (F (3, 69) = 8,47, p < 0,001, η2
p = 0,27, power = 0,99),  

• A2 (F (3, 69) = 3,96, p < 0,05, η2
p = 0,15, power = 0,81),  

• QA2 (F (3, 69) = 12,15, p < 0,001, η2
p = 0,35, power = 0,99), 

• QLamax (F (3, 69) = 11,61, p < 0,001, η2
p = 0,34, power = 0,99).  

 

Les tests post-hoc ont révélé des valeurs significativement plus élevées chez les garçons 

pour QLa(0), A1, QLA1, QLA2 et QLamax à partir de 14 ans (p < 0,05 a minima) ainsi que des 

valeurs significativement plus importantes pour les garçons concernant A2 entre 16,0 et 17,9 

ans (p < 0,001). 
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Tableau 2. Paramètres quantitatifs du modèle de Freund. 
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Figure 1. Modélisations des cinétiques de concentration sanguine de lactate lors de la 

récupération en fonction de l’âge et du sexe ([La] en mmol·L-1) 
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Figure 2. Modélisations des cinétiques de quantité de lactate sanguin lors de la récupération en 

fonction de l’âge et du sexe (QLa en mmol) 
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Paramètres qualitatifs (i.e., constantes de vitesse) du modèle de Freund  

Les paramètres qualitatifs du modèle de Freund sont présentés dans le tableau 3. Sans 

considérer le sexe, l’analyse statistique a révélé un effet de l’âge sur les paramètres suivants : 

• γ2 (F (3, 69) = 5,94, p < 0,001, η2
p = 0,21, power = 0,95),  

• t[La]max (F (3, 69) = 11,03, p < 0,001, η2
p = 0,32, power = 0,99)  

• ainsi qu’une tendance pour γ1 (F (3, 69) = 2,19, p = 0,09, η2
p = 0,09, power = 0,53).  

 

Les tests post-hoc ont révélé des valeurs significativement plus faibles à partir de 14 ans 

pour γ2, une augmentation de t[La]max (p < 0,01 a minima) ainsi qu’une tendance à des valeurs 

de γ1 plus faibles à partir de 16 ans (p = 0,073).  

L’ANOVA à deux voies a également révélé une interaction des effets de l’âge et du sexe 

uniquement pour le ratio γ1:γ2 (F (3, 69) = 2,74, p < 0,05, η2
p = 0,11, power = 0,64) avec des 

valeurs significativement inférieures chez les garçons entre 16,0 et 17,9 ans (p < 0,05).  
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Tableau 3. Paramètres qualitatifs du modèle de Freund 
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Relations entre les paramètres qualitatifs et quantitatifs 

Les corrélations entre les paramètres du modèle de Freund sont présentées dans le 

tableau 4. La capacité à extraire le lactate des muscles précédemment actifs vers le sang (i.e., 

γ1) est négativement corrélée avec [La](0), QLa(0), [La]max et QLamax. En revanche, la capacité 

à éliminer le lactate sanguin (i.e., γ2) n’est corrélée négativement qu’avec la quantité de lactate 

sanguin à la fin de l’exercice ([La](0) et QLa(0)) et la quantité maximale ([La]max et QLamax). 

Enfin, les capacités à extraire et éliminer le lactate ne sont pas corrélées (p = 0,801). 

 

Tableau 4. Coefficients de corrélation entre les paramètres qualitatifs et quantitatifs de la 

cinétique de lactate sanguin. 

Les valeurs présentées correspondent au coefficient de corrélation (i.e., r). *, ** et ***: indiquent 

une corrélation significative avec p < 0,05, p < 0,01 et p < 0,001, respectivement. 

 

DISCUSSION 

 

Le but de cette étude était de déterminer les effets de l’âge et du sexe sur la cinétique de 

récupération du lactate à la suite d’un exercice à haute-intensité au cours de l’enfance et de 

l’adolescence. Les principaux résultats confirment nos hypothèses en raison d’une 

augmentation des paramètres quantitatifs du lactate sanguin lors de la récupération (i.e., [La](0), 

QLa(0), A1 , QA1, A2 et QA2, [La]max, QLamax) entre 10 et 18 ans ainsi que d’une différenciation 

sexuelle de ces paramètres à partir de 14 ans en raison d’une prise de masse maigre plus 

importante chez les garçons. Nous rapportons également avec l’âge, une diminution de la 

capacité à éliminer le lactate (i.e., γ2) ainsi qu’une tendance à une baisse de la capacité à extraire 

le lactate (i.e., γ1) mais sans interaction avec le sexe, ce qui ne correspond pas à notre hypothèse 

 
γ2 

(·min-1) 

[La](0) 

(mmol·L-1) 

QLa(0) 

(mmol) 

[La]max 

(mmol·L-1) 

QLamax 

(mmol) 

γ1  

(·min-1) 

Filles 

(n = 36) 

0,07 

NS 

-0,42 

* 

-0,34 

* 

-0,47 

** 

-0,35 

* 

Garçons 
(n = 41) 

-0,26 

NS 

-0,62 

*** 

-0,48 

** 

-0,49 

** 

-0,41 

** 

γ2  

(·min-1) 

Filles 

(n = 36) 
   

-0,62 

*** 

-0,57 

*** 

Garçons 

(n = 41) 
   

-0,36 

* 

-0,33 

* 
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initiale. Enfin, le ratio γ1:γ2 supérieur chez les filles à partir de 16 ans, semble montrer une 

meilleure capacité à extraire le lactate par rapport à son élimination à la fin de l’adolescence 

chez les filles.  

 

Les résultats de cette étude suggèrent une augmentation des paramètres quantitatifs de 

la cinétique de lactate sanguin avec l’âge à la suite d’un exercice à haute-intensité, qu’ils soient 

issus de la modélisation de Freund (i.e., [La](0), A1, A2, [La]max) ou lorsqu’ils tiennent compte 

du volume sanguin estimé à partir de la masse maigre (i.e., QLa(0), QA1, QA2, QLamax). Plus 

précisément, A2, QA2, [La]max et QLamax augmentent à partir de 12 ans alors que [La](0), 

QLa(0), A1 et QA1 augmentent à partir de 14 ans, sans prise en compte du sexe. L’augmentation 

avec l’âge des paramètres quantitatifs issus de la modélisation de Freund sont en accord avec 

ceux des études précédentes qui ont comparé des enfants à des adolescents de 16 ans et des 

adultes (Beneke et al., 2005; Birat et al., 2018; Engel et al., 2015). Si ces études n’ont pas permis 

d’établir un continuum en fonction de l’âge au cours de l’enfance et de l’adolescence, pour la 

première fois, la présente étude montre que l’évolution de la cinétique de lactate sanguin lors 

de la récupération à la suite d’un exercice à haute-intensité n’est pas uniforme. On peut 

remarquer que l’augmentation de [La]max et A2 à partir de 12 ans concorde avec l’augmentation 

de la production d’énergie d’origine non-oxydative (Cf. étude n°1) et la masse maigre (Cf. 

tableau n°1). Toutefois, l’augmentation de [La](0) et A1 à partir de 14 ans est plus surprenante. 

L’augmentation de [La](0) indique qu’une plus grande quantité de lactate produite par les 

muscles est extraite dans le sang à la fin de l’exercice à haute-intensité. Si l’augmentation de 

[La](0) était la conséquence directe de l’augmentation de la production de lactate, elle aurait 

lieu à 12 ans et non 14 ans comme dans la présente étude. On peut supposer que la capacité à 

extraire le lactate des muscles vers le sang au cours de l’exercice à haute-intensité n’évolue 

significativement qu’à partir de 14 ans. Cette hypothèse est cohérente avec l’augmentation du 

contenu musculaire en MCT1 dans le muscle soléaire, composé majoritairement de fibres 

lentes, au cours de la croissance chez la souris (Hatta et al., 2001) ou le cheval (Kitaoka et al., 

2011). Cette hypothèse reste toutefois à être confirmée chez l’humain. L’augmentation 

concomitante de A1 laisse à penser que la production d’énergie d’origine non-oxydative, 

notamment glycolytique, augmente de manière plus importante à partir de 14 ans.  

Appliqués pour la première fois, les paramètres quantitatifs du modèle de Freund ont 

également été calculés à partir de l’estimation du volume sanguin avec la masse maigre (Raes 

et al., 2006). Les résultats obtenus avec ces paramètres montrent une différenciation sexuelle à 

partir de 14 ans, avec des valeurs plus élevées chez les garçons, quand les paramètres de Freund 
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calculés à partir des concentrations ne traduisent pas de différence en fonction du sexe (i.e., 

[La](0), [La]max) ou à partir de 16 ans seulement (i.e., A2). De plus, il est intéressant de constater 

que cette différenciation sexuelle sur la quantité de lactate (à la fin de l’exercice, extraite, à 

éliminer et maximale) se produit à partir de 14 ans, c’est-à-dire au moment où les garçons 

développent davantage de masse maigre que les filles (Baxter-Jones et al., 2003; Wells, 2007). 

Ce résultat est en accord avec l’étude n°1 qui montre une production d’énergie d’origine non-

oxydative plus importante chez les garçons à partir de 14 ans en raison d’une masse maigre plus 

importante, donc avec les études qui ont démontré l’influence positive de la masse musculaire 

sur la production de lactate musculaire (Jensen-Urstad et al., 1994) notamment entre les 

hommes et les femmes (Jacobs et al., 1983). Ainsi, la masse maigre engagée lors d’un exercice 

à haute-intensité influence la quantité de lactate sanguin lors de la récupération qui se 

différencie sexuellement à partir de 14 ans. Par ailleurs, il est possible que l’augmentation plus 

importante de la surface occupée par les fibres rapides au sein du vaste latéral du quadriceps 

entre 10-12 ans et 20-22 ans chez des hommes (Esbjörnsson et al., 2021), associée à un contenu 

en MCT4 plus important au sein de ces mêmes fibres (Bonen, 2001; Juel, 1997; Kobayashi, 

2004; Pilegaard et al., 1999), conduise à une activité glycolytique supérieure ainsi qu’à 

l’extraction d’une quantité plus importante de lactate vers le compartiment sanguin chez les 

garçons à partir de 14 ans.  

 

Au-delà de la dimension quantitative, les résultats de cette étude montrent également 

une diminution de la capacité à éliminer le lactate (γ2) à partir de 14 ans et une tendance à la 

diminution de la capacité à extraire le lactate des muscles précédemment actifs (γ1) à la suite 

d’un exercice all-out de 60 s sur ergomètre rameur. Parmi les études qui ont appliqué le modèle 

de Freund chez des jeunes, seuls Beneke et collaborateurs (2005) ont eu recours à un groupe 

d’adolescents de 16 ans et ont montré que la capacité à éliminer le lactate était inférieure chez 

ces derniers par rapport aux garçons de 12 ans à la suite d’un test de Wingate. Nos résultats 

permettent ainsi d’établir un continuum en fonction de l’âge au cours de l’enfance et de 

l’adolescence et montrent que la capacité à éliminer le lactate sanguin après un exercice à haute-

intensité diminue à partir de 14 ans. Au premier abord, il est surprenant de constater que la 

capacité à éliminer le lactate ne diminue pas à partir de 12 ans comme une conséquence de 

l’augmentation de [La]max puisque ces deux paramètres sont corrélés (cf. tableau 4) (Beneke et 

al., 2005). Toutefois, il est possible que la diminution plus tardive, c’est-à-dire à 14 ans au lieu 

de 12 ans, de la capacité à éliminer le lactate soit la conséquence d’une forme de saturation de 

l’espace de distribution du lactate (Medbø et Toska, 2001) déjà évoquée par les études chez les 
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jeunes (Beneke et al., 2005; Engel et al., 2015). En effet, l’augmentation de [La]max à partir de 

12 ans est concomitante à l’augmentation de l’espace de diffusion total du lactate puisque ce 

dernier est directement proportionnel à la masse corporelle (Di Prampero, 1981; Freund et 

Zouloumian, 1981b; Zouloumian et Freund, 1981a). Par conséquent, la diminution de la 

capacité à éliminer le lactate à partir de 14 ans indique que l’augmentation de l’espace de 

diffusion du lactate, via la masse corporelle, ne permet pas de compenser la production 

supplémentaire de lactate. De plus, au regard de l’influence de la masse musculaire sur la 

capacité à éliminer le lactate après un exercice à haute-intensité (Quittmann et al., 2021), il 

également possible que la diminution de la capacité d’élimination du lactate soit une 

conséquence du gain de masse musculaire avec l’âge. Ces hypothèses restent toutefois à être 

confirmées.  

La tendance à la diminution de la capacité à extraire le lactate des muscles 

précédemment actifs vers le sang (i.e., γ1) avec l’âge est en contradiction avec les études 

précédentes (Beneke et al., 2005; Birat et al., 2018) mais cohérente avec celle d’Engel et 

collaborateurs (2015) qui notait une meilleure capacité d’extraction du lactate chez les garçons 

de 12 ans par rapport aux adultes (1,45 vs 0,584). Toutefois, l’étude de Beneke et collaborateurs 

(2005) s’est appuyée sur des prélèvements sanguins jusqu’à 20 minutes après la fin du test de 

Wingate puis ils ont eu recours à une modélisation mathématique différente. Les deux autres 

études se sont appuyés sur seulement 7 et 8 points pendant 20-25 minutes (Birat et al., 2018; 

Engel et al., 2015), ce qui ne permet pas de calculer les paramètres du modèle de Freund avec 

précision (Durand et al., 2021). En raison d’une corrélation négative avec la concentration 

maximale de lactate (cf. tableau 4), il est possible que la tendance à la diminution de la capacité 

à extraire le lactate soit la conséquence d’une production d’énergie d’origine non-oxydative 

plus importante avec l’âge (cf. étude n°1). Dans la mesure où le nombre de transporteurs de 

lactate (MCT1 et MCT4) augmente la libération du lactate dans le compartiment sanguin à la 

suite d’un exercice (Dubouchaud et al., 2000), cette hypothèse indiquerait que l’augmentation 

de la production musculaire de lactate au cours de l’adolescence est plus importante que 

l’augmentation présumée du nombre de MCT1 avec l’âge évaluée sur le modèle animal (Hatta 

et al., 2001). 

 

Au-delà d’une différenciation sexuelle quantitative à partir de 14 ans évoquée 

précédemment, le moindre ratio γ1:γ2 des garçons (cf. tableau 2) à partir de 16 ans implique 

qu’il existe également une différenciation sexuelle de nature qualitative concernant la cinétique 

de lactate sanguin. Avec un ratio moyen de 11,0 pour les filles et 5,6 pour les garçons de 16-
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17,9 ans, cela indique une meilleure capacité relative à extraire le lactate des muscles par rapport 

à son élimination chez les filles à la suite d’un exercice à haute-intensité corps entier, surtout 

concernant γ1 (cf. tableau 3). À ce stade, nous ne pouvons qu’établir une hypothèse concernant 

l’influence des hormones sexuelles sur les MCT et donc sur la cinétique de lactate sanguin après 

un exercice à haute-intensité. Chez des rongeurs, il a été montré qu’une supplémentation de 

testostérone pendant 7 jours augmente le contenu musculaire en MCT4 au sein des fibres 

rapides (Enoki et al., 2006) et que la stérilisation des mâles conduit à une baisse en MCT4 au 

sein de ces mêmes fibres ainsi qu’à une augmentation de MCT1 dans les fibres lentes 

(Takahashi et al., 2022). Or, au regard d’une meilleure affinité des MCT1 pour le lactate que 

les MCT4 (Bonen et al., 1998; Dimmer et al., 2000; Manning Fox et al., 2000; Thomas et al., 

2012), on aurait pu s’attendre à des constantes de vitesse (i.e., γ1 et γ2) supérieures chez les filles 

à partir de 14 ans, moment du pic de testostérone chez les garçons, ce qui n’est le cas que pour 

l’extraction du lactate (i.e., γ1) au travers du ratio γ1:γ2 à partir de 16 ans. Par conséquent, 

l’influence du sexe à travers l’effet des hormones sur les transporteurs de lactate n’est pas 

suffisante pour expliquer la différenciation sexuelle qualitative de cinétique de lactate à la suite 

d’un exercice à haute-intensité.  

 

LIMITE 

 

Cette étude présente des données transversales qui ne permettent pas d’isoler les effets 

de l’âge et de l’entraînement. En effet, de nombreuses études ont montré que la cinétique de 

lactate sanguin à partir du modèle de Freund (i.e., amplitudes et constantes de vitesse) diffère 

en fonction du niveau d’entraînement des participants (Bret et al., 2003; Freund et al., 1989; 

Oyono-Enguéllé et al., 1989, 1992; Thomas et al., 2004) et qu’un entraînement permet de 

modifier la cinétique de lactate lors de la récupération (Messonnier et al., 2001, 2006). En effet, 

les amplitudes du modèle de Freund (i.e., A1 et A2) diminuent à la suite d’un entraînement à 

intensité sous-maximale (Messonnier et al., 2001, 2006). De plus, la capacité à extraire le lactate 

(i.e., γ1) augmente avec le niveau d’entraînement ou à la suite d’un entraînement (Bret et al., 

2003; Freund et al., 1989; Messonnier et al., 2001, 2006; Oyono-Enguéllé et al., 1989) avec un 

avantage plus marqué pour les athlètes entraînés en endurance (i.e., 800-1500m en athlétisme) 

par rapport aux athlètes entraînés à sprinter (i.e., 100-400m en athlétisme) (Bret et al., 2003). 

Enfin, la capacité à éliminer le lactate (i.e., γ2) augmente également avec l’entraînement 

(Messonnier et al., 2001, 2006; Thomas et al., 2004) mais n’est pas différente selon la spécialité 

athlétique (i.e., 100-400m vs 800-1500m) (Bret et al., 2003). Or, dans cette étude, 
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l’augmentation des amplitudes, la diminution de la capacité à éliminer le lactate et la tendance 

à la baisse de la capacité à extraire le lactate avec l’âge ont pu être minimisées par 

l’augmentation du niveau d’entraînement avec l’âge. Ainsi, l’influence de la masse musculaire 

sur l’accumulation du lactate sanguin avec l’âge semble plus importante que l’effet de 

l’entraînement sur la diminution des amplitudes et l’augmentation des constantes de vitesse. La 

comparaison des jeunes rameurs et rameuses de cette étude avec un groupe contrôle et 

sédentaire aurait permis d’isoler l’effet de l’âge de celui de l’entraînement.  

 

CONCLUSION 

 

Les principaux résultats confirment nos hypothèses en raison d’une augmentation des 

paramètres quantitatifs du lactate sanguin lors de la récupération (i.e., [La](0), QLa(0), A1, 

QLA1, A2 et QA2, [La]max, QLamax) entre 10 et 18 ans ainsi que d’une différenciation sexuelle à 

partir de 14 ans en raison d’une prise de masse maigre plus importante chez les garçons, 

notamment lorsque les paramètres de Freund sont calculés en fonction du volume sanguin. Nous 

rapportons également une diminution de la capacité à éliminer le lactate (i.e., γ2) avec l’âge 

ainsi qu’une tendance à une diminution de la capacité à extraire le lactate (i.e., γ1) mais sans 

interaction avec le sexe. Avec un ratio γ1:γ2 supérieur chez les filles à partir de 16 ans indiquant 

une relative meilleure capacité à extraire le lactate par rapport à son élimination, il semble 

exister une différenciation sexuelle qualitative de cinétique de lactate sanguin à la suite d’un 

exercice à haute-intensité au cours de l’enfance et de l’adolescence.  

Sur le plan pratique, ces résultats suggèrent que lors d’un exercice à haute-intensité, il 

semble pertinent d’augmenter le temps de récupération avec l’âge et d’autant plus pour les 

garçons à partir de 14 ans.  
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Figure 10 – Bilan de l’étude n°4.   
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8 Discussion générale 

Le premier objectif de ce travail de thèse était de déterminer, à partir d’un exercice 

à haute-intensité et d’une population de jeunes rameurs et rameuses de 10 à 18 ans, en 

quoi le sexe influence les réponses mécaniques, métaboliques et perceptives au cours de 

l’exercice et de la récupération lors de l’enfance et l’adolescence. 

Le deuxième objectif était de déterminer si ces évolutions en fonction de l’âge et du 

sexe étaient directement influencées par le gain de masse maigre plus important des 

garçons à partir de 14 ans.  

 

Les principaux résultats de l’étude n°1 confirment nos hypothèses, car le AOD 

augmente significativement avec l’âge (p < 0,001) et est supérieur pour les garçons à partir de 

14 ans (10–11,9 ans : 1,9 vs 1,9 L ; 12–13,9 ans : 2,4 vs 2,7 L ; 14–15,9 ans : 2,8 vs 4,6 L et 16–

17,9 ans : 2,9 vs 5,2 L, pour les filles et les garçons respectivement, p < 0,001). L’absence de 

différence liée au sexe dès lors que le AOD était analysé avec le modèle allométrique multi-

niveaux incluant l’âge et la masse maigre (p = 0,885) confirme l’influence de la masse maigre 

sur la production d’énergie d’origine non-oxydative. Enfin, en raison d’une corrélation entre le 

AOD et la puissance moyenne plus robuste des garçons par rapport aux filles (r2 = 0,89 vs 0,41), 

le métabolisme non-oxydatif est un facteur déterminant de la performance à haute intensité, 

particulièrement chez les garçons.  

 

Les principaux résultats de l’étude n°2 confirment également nos hypothèses, car la 

régression multiple révèle une influence significative de l’âge et du sexe sur les scores de 6-20 

RPE et CR-10 (r2 ajusté : 0,50 et 0,51, p < 0,001, respectivement). Alors que les garçons 

percevaient l'exercice à haute-intensité comme étant subjectivement plus difficile que les filles 

à tous les âges sauf à 12,0-13,9 ans, le Wtot et les réponses métaboliques (i.e., [La]max et V̇Emax) 

ne sont significativement plus élevés chez les garçons qu'à partir de l'âge de 14 ans (i.e., Wtot et 

V̇Emax) ou de 16 ans (i.e., [La]max). Ce résultat suggère que les facteurs psychosociaux 
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pourraient également expliquer la perception de l’effort pendant l'enfance et l'adolescence, au 

moins avant l'âge de 12 ans. 

 

Les principaux résultats de l’étude n°3 ne confirment qu’une partie de nos hypothèses. 

En effet, l’EPOC8 augmente davantage pour les garçons à partir de 14 ans (p < 0,001), mais 

cette différence liée au sexe n’était plus significative dès lors que l’EPOC8 était analysé avec le 

modèle allométrique multi-niveaux incluant l’âge et la masse corporelle ou l’âge et la masse 

maigre (p > 0,05). De plus, malgré une augmentation plus importante de l’EPOCτ1 pour les 

garçons à partir de 14 ans (p < 0,001), τ1V̇O2 n’est pas significativement différent en fonction 

du sexe et quel que soit l’âge.  

 

Enfin, les principaux résultats de l’étude n°4 ne confirment qu’une partie de nos 

hypothèses. En effet, l’augmentation des paramètres quantitatifs du lactate sanguin lors de la 

récupération (i.e., [La](0), QLa(0), A1 , QA1, A2 et QA2, [La]max, QLamax) entre 10 et 18 ans 

ainsi que la différenciation sexuelle de ces paramètres à partir de 14 ans en raison d’une prise 

de masse maigre plus importante chez les garçons confirment notre première hypothèse. Si nous 

rapportons également une diminution de la capacité à éliminer le lactate (i.e., γ2) ainsi qu’une 

tendance à une baisse de la capacité à extraire le lactate (i.e., γ1) avec l’âge mais sans interaction 

avec le sexe, ce résultat ne correspond pas à notre hypothèse initiale. Enfin, le ratio γ1:γ2 

supérieur chez les filles à partir de 16 ans, semble montrer une meilleure capacité à extraire le 

lactate par rapport à son élimination à la fin de l’adolescence chez les filles.  

8.1 Effets de l’âge et du sexe sur les réponses mécanique, 

métabolique et perceptive au cours de l’exercice 

L’augmentation de la réponse mécanique, c’est-à-dire la puissance produite ou le travail 

total, par les jeunes rameurs et rameuses au cours de l’enfance et de l’adolescence ainsi que la 

réponse mécanique plus importante des garçons à partir de 14 ans (cf. études n°1 et n°2) sont 

en accord avec la littérature (Armstrong et Welsman, 2019b; Doré et al., 2000; Mikulić et 

Markovic, 2011).  

Chez les garçons, nous constatons une augmentation de la puissance maximale (217 ± 

54 W vs 354 ± 125 W vs 508 ± 93 W vs 639 ± 81 W) et moyenne (169 ± 41 W vs 266 ±77 W 

vs 440 ± 76 W vs 519 ± 61 W) entre les quatre catégories d’âge, soit une hausse de +194% et 
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+207% pour les puissances maximale et moyenne, respectivement, entre les groupes de 10-11,9 

ans et 16-17,9 ans. Bien que légèrement inférieures aux valeurs de Mikulić et Markovic (2011) 

en raison d’une durée de test différente (30’’ vs 60’’ dans la présente étude), ces valeurs sont 

cohérentes pour la population étudiée (Cerasola et al., 2022), c’est-à-dire de jeunes rameurs 

entre 10 et 18 ans. Plus largement, l’évolution de la réponse mécanique avec l’âge est similaire 

aux résultats de la littérature malgré les différences de protocoles expérimentaux (Bedu et al., 

1991; Falk et Bar-Or, 1993; Inbar et Bar-Or, 1986; Mikulić et al., 2009). 

Chez les filles, nous rapportons également une augmentation de la puissance maximale 

(189 ± 22 W vs 269 ± 41 W vs 324 ± 38 W vs 354 ± 52 W) et moyenne (153 ± 16 W vs 219 

±40 W vs 261 ± 33 W vs 282 ± 41 W) entre les quatre catégories d’âge, soit une hausse de 

+87% et +84% pour les puissances maximale et moyenne, respectivement, entre les groupes de 

10-11,9 ans et 16-17,9 ans. Bien que les valeurs des jeunes rameuses soient inférieures aux 

valeurs de Mikulić et Markovic (2011), l’augmentation de la réponse mécanique avec l’âge est 

également cohérente avec la littérature (Armstrong et al., 2001; Blimkie et al., 1988; Chia, 

2001; Doré et al., 2001; Thorland et al., 1987). 

 

De plus, nos données révèlent une réponse mécanique supérieure des garçons à partir de 

14 ans (cf. études n°1 et n°2). Conformément à la littérature, la réponse mécanique des garçons 

et des filles avant 14 ans est similaire (Armstrong et al., 1997; Carlson et Naughton, 1994; Chia 

et al., 1997) puis se différencie en faveur des garçons (Armstrong et al., 2001; Armstrong et 

Welsman, 2019b; Blimkie et al., 1988; Mikulić et Markovic, 2011; Nindl et al., 1995; Van 

Praagh et al., 1990). Ainsi, les garçons développent une puissance moyenne supérieure aux 

filles de +69% entre 14 et 15,9 ans et +84% entre 16 et 17,9 ans. Cet écart est plus important 

que celui rapporté par Mikulić et Markovic (2011) à la suite d’un test de Wingate effectué sur 

rameur auprès de 490 rameurs et rameuses de 12-18,9 ans, qui est de +51% à 16 ans et +58% à 

17 ans chez les garçons.  

En raison de corrélations significatives entre la puissance moyenne avec la masse maigre 

(r2 = 0,47 pour les filles, r2 = 0,86 pour les garçons) et l’âge (r2 = 0,59 pour les filles, r2 = 0,78 

pour les garçons), nous avons également eu recours à la modélisation allométrique multi-

niveaux qui intègre l’évolution de la masse maigre avec l’âge sur la réponse mécanique (i.e., la 

puissance moyenne) lors du test all-out de 60 s sur ergomètre rameur, bien que non présenté 

dans l’étude n°1. Ainsi, lorsque la puissance moyenne est exprimée en fonction de l’évolution 

de la masse maigre avec l’âge dans une modélisation allométrique multi-niveaux, l’ANOVA à 

deux voies ne montrent plus de différence entre les filles et les garçons, quel que soit l’âge (p = 
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0,319). Ce résultat confirme le rôle déterminant de la masse maigre sur la réponse mécanique 

en fonction de l’âge pour les deux sexes.  

Ce résultat est en accord avec les études qui montrent, via une modélisation allométrique 

multi-niveaux, le rôle déterminant de la masse maigre sur la production de puissance lors d’un 

exercice à haute-intensité au cours de l’enfance et de l’adolescence pour les deux sexes 

(Armstrong et al., 2001, 2019; Armstrong et Welsman, 2019b; Doré et al., 2005; Martin et al., 

2004).  

 

Afin d’établir un lien entre la réponse mécanique et la réponse métabolique, nous avons 

rapporté des corrélations positives significatives entre la puissance moyenne et le AOD pour 

les deux sexes (cf. étude n°1). Plus précisément, l’augmentation de la réponse mécanique avec 

l’âge s’accompagne également d’une production d’énergie plus importante à partir de 12 ans 

(Cf. étude n°1). Ainsi, ce résultat permet d’établir pour la première fois un continuum de 

l’augmentation du AOD avec l’âge pour les filles et les garçons au cours de l’enfance et 

l’adolescence. Si les données étaient manquantes chez les filles, deux études (Hebestreit et al., 

1998; Leclair et al., 2011) ont rapporté un AOD inférieur chez des garçons prépubères (10-12 

ans) par rapport aux hommes lors d’un exercice à haute-intensité sans pour autant établir un 

continuum au cours de l’enfance et de l’adolescence.  

 

De plus, si lors d’un exercice à haute-intensité les garçons ont une réponse mécanique 

supérieure aux filles à partir de 14 ans, ils produisent également davantage d’énergie d’origine 

non-oxydative (cf. étude n°1). Ce résultat est cohérent avec la littérature qui ne montre pas de 

différence liée aux sexe sur le AOD entre 9 et 11 ans pour des puissances identiques (Berthoin 

et al., 2003b; Carlson et Naughton, 1993; Naughton et Carlson, 1995), mais des valeurs de AOD 

significativement plus élevées chez les garçons à 14-15 ans pour des puissances également 

supérieures (Naughton et al., 1997). Toutefois, ces études ont exprimé le AOD avec un ratio 

standard à la masse corporelle, c’est-à-dire sans prendre en considération l’évolution de la 

masse avec l’âge (Armstrong et Welsman, 1994; Welsman et al., 1996; Welsman et Armstrong, 

2000, 2019). Ainsi, la modélisation allométrique multi-niveaux qui intègre l’évolution de la 

masse maigre avec l’âge confirme le rôle déterminant de la masse maigre sur le AOD (cf. étude 

n°1). Ce résultat est en accord avec les études qui montrent l’influence de la masse musculaire 

sur la production d’énergie d’origine non-oxydative chez les adultes (Bangsbo et al., 1993; Hill 

et Vingren, 2011, 2014; Luches-Pereira et al., 2022; Ogita et al., 1996; Olesen, 1992; Pizza et 

al., 1996; Redkva et al., 2018; Sloniger et al., 1997; Weyand et al., 1993) ainsi que les études 
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qui montrent l’influence de la masse maigre sur la réponse mécanique citées précédemment 

(Armstrong et al., 2001, 2019; Armstrong et Welsman, 2019b; Doré et al., 2005; Martin et al., 

2004).  

 

D’un point de vue physiologique, cette augmentation de la masse maigre plus 

importante des garçons se produit sous l’impulsion hormonale. L’axe hypothalamo-pituito-

gonadique (Baxter-Jones, 2017) augmente le niveau des hormones androgènes et œstrogènes, 

conduisant ainsi à un anabolisme important et à un pic de vélocité de croissance et de maturation 

à partir de 12 ans pour les filles et 14 ans pour les garçons (Marshall et Tanner, 1969, 1970; 

Mirwald et al., 2002). Toutefois, les hormones androgènes (i.e., testostérone) ont un potentiel 

anabolisant bien plus important que les œstrogènes contribuant ainsi aux différences sexuelles 

de taille et de masse musculaire au moment de l’adolescence (Baxter-Jones et al., 2003; Wells, 

2007). Effectivement, en raison d’un niveau de testostérone circulante moins important (Fahey 

et al., 1979; Korth-Schutz et al., 1976), les filles connaissent un gain de masse musculaire plus 

modeste au cours de la puberté. De plus, avec l’augmentation des œstrogènes, les filles voient 

également leur masse grasse s’accumuler davantage que les garçons.  

Par ailleurs, l’analyse des coefficients allométriques de la masse maigre et de l’âge pour 

la puissance moyenne et le AOD permet d’identifier des évolutions différentes en fonction du 

sexe. En effet, bien que le coefficient de l’âge chronologique soit identique entre les filles et les 

garçons (i.e., c = 0,07), le coefficient associé à la masse maigre est de 1,16 pour les garçons et 

0,91 pour les filles. Dès lors, il semblerait que l’augmentation de la puissance moyenne des 

garçons soit plus importante que celle de la masse maigre (i.e., coefficient > 1) alors que 

l’augmentation de la puissance moyenne des filles est moins importante que celle de la masse 

maigre (i.e., coefficient < 1). De plus, le coefficient de la masse maigre indique que le AOD 

augmente dans les mêmes proportions que la masse maigre chez les garçons (i.e., b = 1,03) 

alors que le AOD augmente moins que la masse maigre chez les filles (i.e., b = 0,78). Ainsi, 

ces coefficients suggèrent qu’il existe, au-delà d’une différence établie de composition 

corporelle, une différence davantage qualitative entre les filles et les garçons notamment 

concernant l’évolution de la puissance moyenne et du AOD au cours de l’adolescence.  

 

Au-delà d’une différence de composition corporelle, la masse musculaire des garçons 

évolue également sur un plan davantage qualitatif. En effet, si le ratio de la surface occupée par 

les fibres rapides et les fibres lentes est identique entre des garçons et des filles de 10-12 ans et 

en faveur des fibres lentes (i.e., < 1), il est en faveur des fibres rapides chez des hommes de 20-



 

 200 

22 ans alors qu’il reste en faveur des fibres lentes chez des femmes du même âge (Esbjörnsson 

et al., 2021). Plus précisément, il semblerait que cette différenciation sexuelle de myotypologie, 

soit une hypertrophie spécifique des fibres rapides chez les garçons (Glenmark et al., 1994), se 

produise entre 12 et 15-16 ans dans la mesure où des études rapportent un ratio en faveur des 

fibres rapides chez les garçons à partir de 15 ans (Glenmark et al., 1992; Oertel, 1988). Ainsi, 

cette augmentation de la taille des fibres rapides, au point de devenir majoritaire, conduit à une 

activité plus importante du métabolisme non-oxydatif comme en témoignent les études qui 

rapportent une corrélation entre la testostérone salivaire ou sanguine avec la surface des fibres 

de type rapide (Mero, 1988) et la concentration maximale de lactate sanguin chez les garçons 

(Falgairette et al., 1991; Fellmann et al., 1988). De plus, cette myotypologie en faveur des fibres 

rapides des garçons s’accompagne d’une augmentation des réserves de glycogène musculaire 

(Eriksson et Saltin, 1974), ainsi que d’une activité enzymatique de la glycolyse plus importante, 

notamment l’énolase (9e enzyme de la glycolyse anaérobie) à partir de 13 ans (Haralambie, 

1982). In fine, ces évolutions liées à la croissance et la maturation conduisent les garçons à 

produire une puissance plus importante via une production d’énergie d’origine non-oxydative 

plus importante que les filles à partir de 14 ans.  

 

Cependant, des différences au niveau anthropométrique ou neuromusculaire peuvent 

également être la cause des différences de coefficients allométriques en fonction du sexe. Sur 

le plan anthropométrique par exemple, il a été montré que des paramètres tels que la taille, la 

taille assise, la longueur des jambes ou encore la longueur des bras étaient supérieurs chez des 

rameurs juniors finalistes par rapport aux non-finalistes chez les filles et les garçons (Bourgois, 

2000; Bourgois et al., 2001), témoignant ainsi d’un avantage mécanique pour la performance 

(i.e., bras de levier plus important). De plus, une étude récente confirme les moindres valeurs 

des paramètres anthropométriques et de performance en aviron chez des garçons et filles entre 

15 et 18 ans (Podstawski et al., 2022). Sur le plan neuromusculaire, plusieurs études suggèrent 

une co-activation des antagonistes plus importante chez les enfants (Frost et al., 1997; Lazaridis 

et al., 2010, 2013) ainsi qu’un moindre niveau d’activation volontaire par rapport aux adultes 

(Kluka et al., 2015, 2016; Ratel et al., 2015; Woods et al., 2022) et notamment en fonction du 

sexe (Gillen et al., 2021; O’Brien et al., 2010; Streckis et al., 2007). De nouvelles investigations 

sont nécessaires afin de confirmer ou infirmer l’existence d’un effet sexe au cours de 

l’adolescence au niveau neuromusculaire.  
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L’étude n°2 révèle une augmentation de la perception de l’effort avec l’âge, notamment 

à partir de 14 ans, chez les garçons et les filles à la suite d’un exercice all-out de 60 s sur 

ergomètre rameur. Si les données comparatives sont manquantes chez les filles, ce résultat est 

en accord avec les études précédentes qui ont comparé des garçons prépubères avec des adultes 

(Armatas et al., 2010; Ratel et al., 2004b). En outre, la réponse mécanique et la production 

d’énergie d’origine non-oxydative supérieures chez les garçons à partir de 14 ans 

s’accompagnent également de scores de perception de l’effort plus élevés que les filles (cf. 

étude n°2). Ce résultat est également retrouvé dans l’étude de Malik et collaborateurs (2017) 

qui rapportent un moindre score de perception de l’effort chez des filles de 14 ans à la fin d’un 

protocole intermittent à 90% de l’intensité à V̇O2max. Plus précisément, les résultats de l’étude 

n°2 suggèrent une association entre les réponses mécanique (i.e., le travail total), métabolique 

([La]max), ventilatoire (V̇Emax) et perceptive à partir de 12 ans. En effet, entre 12,0 et 13,9 ans, 

il n’y a aucune différence liée au sexe concernant ces paramètres alors qu’il existe une 

différence liée au sexe à partir de 14 ans (travail total et V̇Emax) ou 16 ans ([La]max).  

À partir de l’hypothèse de Ratel et collaborateurs (2004b) sur le rôle de la masse 

musculaire active pour expliquer la différence de perception de l’effort entre des garçons 

prépubères et des adultes à la suite d’un exercice à haute-intensité, il est possible que la 

différence de perception de l’effort entre les filles et les garçons à partir de 14 ans soit sous-

tendue par la même hypothèse. En effet, dans la mesure où la perception de l’effort correspond 

à la détection et l’interprétation des sensations d’origine centrale (i.e., fréquence cardiaque, la 

consommation d’O2 et la ventilation) et périphériques (i.e., la concentration sanguine de lactate, 

le pH sanguin, la tension mécanique, etc.) qui, dans certaines conditions, induisent de la fatigue 

(Noble et Robertson, 1996), l’augmentation des scores de perception de l’effort avec l’âge peut 

être la conséquence de l’apparition d’une fatigue plus importante au cours de l’effort. Quand 

des garçons prépubères sont capables de maintenir la même puissance lors de 10 sprints 

entrecoupés de 30 secondes de récupération, les adolescents ont besoin de 5 minutes de 

récupération pour conserver la même puissance alors que les adultes connaissent une baisse de 

7,4% dans la même condition (Ratel et al., 2002a). Ainsi, l’augmentation de la production 

d’énergie d’origine non-oxydative avec l’âge (Bardin et al., 2021; Hebestreit et al., 1998; 

Leclair et al., 2011; Ratel et al., 2002b) conduit à l’apparition d’une fatigue (i.e., baisse de la 

performance). Bien que les origines de la fatigue soient multiples et sujettes à débat (Allen et 

al., 2008; Ament et Verkerke, 2009; Sundberg et Fitts, 2019; Westerblad et al., 2010), il est 

bien démontré que l’accumulation d’ions H+ (i.e., acidose musculaire) et du phosphate 

inorganique (i.e., Pi) conduit à l’inhibition de la glycolyse et de la phosphorylation oxydative 
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(Jubrias et al., 2003; Parolin et al., 1999) et entrave le processus de libération/captation des ions 

calcium Ca2+ (Allen et Westerblad, 2001; Favero et al., 1995). Au-delà de la baisse de l’activité 

contractile, cette acidose musculaire conduit également à des sensations désagréables telles que 

des douleurs musculaires, des nausées voire des vomissements (Merrells et al., 2019, 2021). 

Par conséquent, l’augmentation de la perception de l’effort au cours de l’enfance et de 

l’adolescence peut être la conséquence de l’augmentation de la masse maigre, de la production 

d’énergie d’origine non-oxydative, de métabolites (e.g., H+ et Pi notamment) et donc des 

sensations désagréables associées. Cette hypothèse reste toutefois à être confirmée auprès d’une 

population de jeunes.  

 

En revanche, entre 10,0 et 11,9 ans, nos résultats indiquent une dissociation entre les 

réponses perceptive, mécanique, métabolique et ventilatoire. En effet, les garçons perçoivent 

l’exercice à haute-intensité plus difficile que les filles alors qu’il n’y a aucune différence de 

travail total, de [La]max ou de V̇Emax. Il est donc possible que des facteurs centraux impliqués 

dans la conscience de soi, notamment concernant la maturation du cortex frontal (Casey et al., 

2000), ou des facteurs psychosociaux, tels que la motivation (Murray et al., 2022) ou des 

stéréotypes sexuels (Chalabaev et al., 2013) puissent être à l’origine de cette différence. Enfin, 

dans la mesure où la réponse affective influence également l’adhésion et la persistance de la 

pratique d’une activité physique (Williams et al., 2012), il semble important de savoir si la 

moindre diminution de la réponse affective chez les femmes lors d’un exercice intermittent à 

haute-intensité (Astorino et Sheard, 2019) se manifeste également au cours de l’enfance et de 

l’adolescence. Pour l’ensemble de ces raisons, de nouvelles investigations apparaissent 

nécessaires. 

8.2 Effets de l’âge et du sexe sur la consommation 

d’oxygène et la cinétique de lactate sanguin lors de la 

récupération 

Dans la mesure où « le retour complet à l’homéostasie ou à un état physiologique 

d’avant l’effort n’est pas nécessaire pour une récupération complète de la capacité de 

performance » (Falk et Dotan, 2006), nous avons focalisé notre étude de la récupération après 

un exercice à haute-intensité à la dimension physiologique uniquement. Ainsi, l’O2 apporté des 

voies aériennes aux mitochondries situées dans les muscles permet de resynthétiser l’ATP et la 
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PCr, largement déplétés lors de l’exercice à haute-intensité, et participe ainsi à l’élimination des 

produits accumulés (i.e., notamment des ions H+). Nous avons distingué la récupération 

quantitative de la récupération qualitative de la consommation d’O2. La dimension quantitative 

correspond à l’excès de consommation d’O2 post-exercice (i.e., EPOC) alors que la dimension 

qualitative s’apparente à la cinétique de V̇O2, notamment concernant τ1V̇O2. 

 

Sur le plan quantitatif, l’EPOC à la suite d’un exercice correspond à la quantité 

supplémentaire d’O2 nécessaire au corps pour contrer les perturbations métaboliques liées à 

l’augmentation de la température corporelle, à la production d’hormones et à la déplétion des 

substrats au cours de l’exercice (Bahr, 1992; Gaesser et Brooks, 1984). Ainsi, chez les adultes, 

le EPOC est d’autant plus élevé avec l’intensité de l’exercice (Islam et al., 2018; Matsuo et al., 

2012; Metcalfe et al., 2015; Panissa et al., 2021; Tucker et al., 2016). Outre l’intensité de 

l’exercice, la masse maigre et le AOD sont également corrélés avec l’EPOC à la suite d’un 

exercice à haute-intensité (Campos et al., 2012; Tahara et al., 2008). Ainsi, une production de 

puissance importante, associée à une plus grande masse musculaire, influence le AOD et 

l’EPOC après un exercice à haute-intensité. Le AOD n’étant pas une cause de l’EPOC, ces 

paramètres physiologiques sont toutefois soumis à des déterminants communs, à savoir 

l’intensité de l’exercice et la composition corporelle. 

 

Ainsi, pour la première fois après un exercice à haute-intensité, nos résultats confirment 

l’augmentation de l’EPOC8 avec l’âge pour les deux sexes ainsi que des valeurs plus élevées 

chez les garçons à partir de 14 ans (cf. étude n°3). En raison de corrélations significatives entre 

l’EPOC8 avec la masse maigre (r2 = 0,37 pour les filles, r2 = 0,75 pour les garçons) et l’âge (r2 

= 0,59 pour les filles, r2 = 0,78 pour les garçons), nous avons également eu recours à la 

modélisation allométrique multi-niveaux qui intègre l’évolution de la masse maigre avec l’âge 

pour exprimer l’EPOC8 et ainsi analyser les effets de l’âge et du sexe. La modélisation 

allométrique multi-niveaux confirme l’influence déterminante de l’évolution de la masse 

maigre avec l’âge sur l’EPOC8, car l’ANOVA à deux voies ne montrent plus de différence entre 

les filles et les garçons, quel que soit l’âge (p = 0,303). Ainsi, l’influence de la masse maigre 

sur le AOD et sur l’EPOC8 semblent agir dans les mêmes proportions au cours de l’enfance et 

de l’adolescence dans la mesure où il n’y a pas d’effet de l’interaction de l’âge et du sexe sur le 

ratio EPOC8/AOD. 
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Par ailleurs, nous avons également calculé la quantité d’O2 nécessaire à la resynthèse 

des phosphagènes musculaires et à la réoxygénation de la myoglobine (i.e., EPOCτ1 ; Gaesser 

et Brooks, 1984). Malgré l’augmentation de l’EPOCτ1 avec l’âge et des valeurs supérieures 

chez les garçons à partir de 14 ans, le temps nécessaire à la resynthèse d’une partie des 

phosphagènes musculaire et à la réoxygénation de la myoglobine (i.e., τ1V̇O2) reste stable au 

cours de l’enfance et de l’adolescence, sans distinction de sexe. Ce résultat est en contradiction 

avec les études précédentes qui rapportaient une cinétique de V̇O2 plus rapide chez les enfants 

que les adultes après un exercice à haute-intensité (Hebestreit et al., 1993; Zanconato et al., 

1991). Il est donc possible que τ1V̇O2 n’augmente qu’entre la fin de l’adolescence et l’âge 

adulte, mais cela reste à être confirmé.  

En raison de la relation inverse entre la phase initiale de récupération de la cinétique de 

V̇O2 et de la resynthèse de la PCr lors d’un exercice à haute-intensité (Korzeniewski et Zoladz, 

2013; Rossiter, 2010; Rossiter et al., 2002), τ1V̇O2 peut être considéré comme un substitut au 

taux de resynthèse de la PCr et donc de la capacité oxydative du muscle. En comparant des 

enfants ou des adolescents avec des adultes à la suite d’un exercice à haute-intensité, deux 

études confirment l’absence d’interaction de l’âge et du sexe sur la cinétique de resynthèse de 

la PCr musculaire évaluée par RMN du 31P (Kappenstein et al., 2013; Willcocks et al., 2010). 

Ce résultat est en accord avec ceux de l’étude n°3 mais ne confirme pas notre hypothèse d’une 

différenciation sexuelle concernant τ1V̇O2. Ainsi, il semblerait que les augmentations de la 

taille, donc du temps de circulation (Cumming, 1978) et du AOD avec l’âge, donc indirectement 

de la masse maigre, ne diminuent pas la vitesse de resynthèse de la PCr et de la réoxygénation 

de la myoglobine.  

 

Les résultats de l’étude n°4 confirment nos hypothèses concernant l’augmentation des 

paramètres quantitatifs du lactate sanguin lors de la récupération (i.e., [La](0), QLa(0), A1, QA1, 

A2 et QA2, [La]max, QLamax) entre 10 et 18 ans. Grâce au lien de proportionnalité entre la masse 

maigre et le volume sanguin au cours de l’enfance et de l’adolescence (Raes et al., 2006), nous 

avons exprimé les paramètres exprimés habituellement en concentration (i.e., mmol·L-1) en 

quantité totale dans le sang (mmol) évaluant ainsi l’effet de la différenciation sexuelle de masse 

maigre avec l’âge sur la quantité de lactate sanguin. Cette comparaison a permis de mettre en 

avant des valeurs plus élevées chez les garçons à partir de 14 ans. Ainsi, la difficulté rencontrée 

par les études précédentes à démontrer un effet sexe sur la production d’énergie glycolytique, 

via la concentration sanguine maximale de lactate après un exercice à haute-intensité 
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(Armstrong et al., 2001; Åstrand, 1952; Cumming et al., 1980, 1985; Davies et al., 1972), tient, 

en partie, à la non-prise en compte de la différence de volume sanguin et de masse maigre.  

Par conséquent, l’augmentation de masse maigre plus importante des garçons à partir 

de 14 ans conduit à : (i) une production d’une puissance supérieure (études n°1 et n°2), (ii) une 

production d’énergie d’origine non-oxydative supérieure (étude n°1), (iii) des scores de 

perception de l’effort plus élevés (étude n°2), (iv) une quantité d’O2 nécessaire à la récupération 

supérieure (étude n°3) et (v) une quantité de lactate sanguin supérieure aux filles à la suite d’un 

exercice à haute-intensité (étude n°4). Dès lors que les paramètres sont exprimés en quantité 

sanguine et non en concentration, il est cohérent de constater une différenciation sexuelle de 

AOD au cours de l’exercice et de quantité maximale de lactate sanguin lors de la récupération 

à partir de 14 ans.  

 

Sur un plan qualitatif, nos résultats montrent une diminution de la capacité à éliminer le 

lactate (i.e., γ2) ainsi qu’une tendance à une baisse de la capacité à extraire le lactate (i.e., γ1) 

mais sans interaction avec le sexe, ce qui ne correspond pas à notre hypothèse initiale. En raison 

de corrélations négatives entre les constantes d’extraction et d’élimination du lactate avec la 

puissance moyenne (r = -0,45 avec p < 0,001, r = -0,36 avec p < 0,01 respectivement) et le 

AOD (r = -0,44 avec p < 0,001, r = -0,34 avec p < 0,01 respectivement), nos résultats sont 

contradictoires avec la littérature chez les adultes. En effet, les études qui ont eu recours au 

modèle de Freund pour estimer la capacité à éliminer le lactate ont rapporté des corrélations 

positives avec la performance en aviron (Messonnier et al. 1997), le temps de maintien à 90% 

de la puissance maximale aérobie (Messonnier et al. 2002), la performance sur 800m en 

athlétisme (Bret et al. 2003) ou la production d’énergie d’origine non-oxydative (i.e., AOD) 

lors d’un exercice de trois minutes all-out sur rameur (Maciejewski et al. 2020). Ainsi, il semble 

qu’avec l’augmentation de la production d’énergie d’origine non-oxydative au cours de 

l’adolescence, les capacités à extraire et à éliminer le lactate diminuent. À partir du modèle bi-

compartimental qui stipule que l’espace total de distribution du lactate comprend les muscles 

actifs et l’espace restant (i.e., volume sanguin, muscles précédemment inactifs et organes 

consommateurs de lactate) (Freund et Zouloumian, 1981a; Zouloumian et Freund, 1981b), ces 

corrélations négatives suggèrent que l’augmentation de la production de lactate surpasse 

l’augmentation de l’espace total de diffusion du lactate matérialisé par les dimensions 

corporelles. En effet, le volume représenté par les muscles précédemment actifs est supérieur 

au volume restant dans la mesure où l’ergomètre rameur implique une masse musculaire 

importante.  
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8.3 Limites et avantages 

Dans le but d’évaluer l’influence de la masse maigre sur les réponses mécanique, 

métabolique, perceptive, cardio-respiratoire et sanguine au cours de l’enfance et de 

l’adolescence, nous avons choisi une modalité d’exercice qui implique le recrutement d’une 

masse musculaire (i.e., entre 70 et 85%; Maciejewski et al., 2013; Mader et al., 1988; 

Steinacker, 1993) supérieure aux modalités classiques de pédalage et course à pied. Ensuite, 

afin que la maîtrise technique ne soit pas limitante lors de l’exercice à haute-intensité, nous 

avons recruté une population de jeunes rameurs et rameuses. Les valeurs maximales de lactate 

sanguin au niveau veineux (i.e., 32 mmol·L-1) et minimal de pH sanguin (i.e., 6,74) ont 

d’ailleurs été rapportées à la suite d’une course de 2000m en aviron (Nielsen, 1999). Ainsi, nos 

résultats montrent l’influence de la masse maigre sur les réponses mécanique, métabolique, 

perceptive, cardiorespiratoire et sanguine au cours de l’enfance et de l’adolescence. Cependant, 

même si les muscles des membres inférieurs, du tronc et des membres supérieurs sont moteurs 

lors d’un test sur ergomètre rameur, la masse totale du participant est en partie portée par 

l’ergomètre limitant probablement le coût énergétique (Di Prampero, 1986; Secher, 1993). Par 

conséquent, le recours à l’allométrie multi-niveaux qui intègre l’évolution de la masse maigre 

avec l’âge est d’autant plus justifié (Nevill et al., 2004). De plus, dans l’étude n°3, les 

modélisations allométriques qui intègrent la masse corporelle avec l’âge et la masse maigre 

avec l’âge conduisent à l’absence de différence en fonction du sexe sur l’EPOC8 et l’EPOCτ1. 

Si les coefficients allométriques de la masse corporelle et de la masse maigre sont similaires 

pour EPOC8, ils sont supérieurs pour la masse maigre concernant EPOCτ1. 

 

Cette étude présente des données transversales qui ne permettent pas d’isoler les effets 

de l’âge et de l’entraînement. En effet, dans la mesure où nous avons comparé des rameurs et 

rameuses entre 10 et 18 ans, le niveau d’entraînement est supérieur pour les participants plus 

âgés au regard des années d’expérience. Ce niveau d’entraînement a pu avoir une influence sur 

nos résultats à bien des égards : sur la puissance produite, la production d’énergie d’origine 

non-oxydative, la perception de l’effort, la récupération de la consommation d’oxygène et de 

lactatémie. Si cet effet de l’entraînement n’est pas à exclure, il est fort probable que celui-ci 

affecte davantage l’effet de l’âge que celui du sexe. Or, au regard de la dominante aérobie de 

l’activité aviron (Diry et al., 2022; Secher, 1993), cet effet de l’augmentation du niveau 

d’entraînement avec l’âge a pu minimiser la production d’énergie d’origine non-oxydative et 
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ainsi l’ensemble des autres variables mesurées au sein du protocole expérimental. Or, nos 

résultats révèlent un effet de l’âge, indépendamment du sexe, à partir de 12 ans sur la puissance 

produite et la production d’énergie d’origine non-oxydative (cf. études n°1 et n°2). Par 

conséquent, l’effet de l’augmentation des dimensions corporelles avec l’âge sur les paramètres 

de la présente étude semble supérieur à celui de l’augmentation du niveau de l’entraînement 

avec l’âge. Toutefois, même si lorsque V̇O2max est exprimé avec une modélisation allométrique 

multi-niveaux qui intègre la masse maigre et l’âge, les différences en fonction du sexe ne sont 

plus significatives (p = 0,593), les coefficients allométriques de la LBM entre les filles et les 

garçons diffèrent du simple au double (0,42 vs 0,97 respectivement). Ainsi, il n’est pas à exclure 

que ce résultat ait pu avoir une influence sur l’absence d’effets de l’âge et du sexe sur τ1V̇O2 

(étude n°3). La comparaison des jeunes rameurs et rameuses de cette étude avec un groupe 

contrôle et sédentaire aurait permis d’isoler l’effet de l’âge de celui de l’entraînement. 

 

Depuis les travaux d’Eriksson et son équipe (Eriksson et al., 1971) démontrant, d’une 

part une corrélation significative entre le déficit en oxygène et la concentration musculaire de 

lactate, et d’autre part une corrélation presque significative entre la concentration musculaire 

maximale de lactate et le volume testiculaire chez huit garçons de 13-15 ans, l’hypothèse d’une 

immaturité avant la puberté émerge. Malgré des corrélations significatives peu concluantes (i.e., 

r2 compris entre 0,14 et 0,20) entre la concentration sanguine de lactate et les concentration 

sanguine ou salivaire de testostérone après un exercice à haute-intensité (Falgairette et al., 1991; 

Fellmann et al., 1988; Mero, 1988), cette hypothèse n’a pas été remise en cause pendant 

plusieurs années. On peut penser que la prise en considération de la maturation au sein des 

études qui composent ce manuscrit aurait permis une analyse plus fine des effets de l’âge et du 

sexe sur les réponses mécaniques, métaboliques, perceptives, cardio-respiratoire et sanguine à 

la suite d’un exercice à haute-intensité. Toutefois, les travaux d’Armstrong et son équipe 

(Armstrong et al., 1997; Armstrong et Welsman, 2019b, 2020a) ont montré que la maturation 

n’expliquait pas davantage de variance de la concentration sanguine de lactate ou la puissance 

produite lors d’un test de Wingate une fois que la masse maigre et l’âge sont intégrés dans une 

modélisation allométrique multi-niveaux. En effet, l’évolution de l’âge et de la masse maigre 

suit le timing et le tempo de la maturation (Armstrong et Welsman, 2019b). Ce résultat a été 

confirmé par notre équipe concernant la production d’énergie d’origine non-oxydative chez des 

jeunes rameurs (Diry et al., 2020). Par conséquent, en intégrant l’évolution de la masse maigre 
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avec l’âge au sein d’une modélisation allométrique multi-niveaux, nous avons pris en 

considération la maturation de manière indirecte.  
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9 Conclusion 

Le premier objectif de ce travail de thèse était de déterminer, à partir d’un exercice 

à haute-intensité et d’une population de jeunes rameurs et rameuses de 10 à 18 ans, en 

quoi le sexe influence les réponses mécaniques, métaboliques et perceptives au cours de 

l’exercice et de la récupération lors de l’enfance et l’adolescence. 

Le deuxième objectif était de déterminer si ces évolutions en fonction de l’âge et du 

sexe étaient directement influencées par le gain de masse maigre plus important des 

garçons à partir de 14 ans.  

Ainsi, l’augmentation plus importante de la réponse métabolique des garçons à partir de 

14 ans conduit à des réponses mécanique (étude n°1) et perceptive supérieures au cours de 

l’exercice (étude n°2), ainsi qu’à des réponses cardiorespiratoire (étude n°3) et sanguine (étude 

n°4) supérieures lors de la récupération. Grâce à une modélisation allométrique multi-niveaux, 

les effets concomitants de la masse maigre et de l’âge expliquent la différenciation sexuelle de 

puissance, de production d’énergie d’origine non-oxydative au cours de l’exercice à haute-

intensité (étude n°1) et de consommation d’oxygène au cours de la récupération (étude n°3). 

Dès lors que la masse maigre permet d’estimer le volume sanguin, les garçons ont davantage 

de lactate dans le sang à partir de 14 ans (étude n°4). Ce résultat suggère le rôle déterminant de 

la masse maigre au cours de l’enfance et de l’adolescence sur la production de puissance, 

d’énergie d’origine non-oxydative, la perception de l’effort au cours de l’exercice à haute-

intensité, ainsi que la consommation d’oxygène et la lactatémie au cours de la récupération (cf. 

figure 11). De plus, l’analyse des coefficients allométriques associés à la masse maigre indique 

que le gain de masse maigre avec l’âge se transfère directement et proportionnellement sur les 

réponses mécaniques et métaboliques des garçons, alors que la masse maigre est « moins 

déterminante » chez les filles. De nouvelles investigations sont nécessaires à ce stade.  

Contrairement à nos hypothèses initiales, les constantes de temps de récupération de la 

consommation d’oxygène (i.e., τ1V̇O2), des capacités à extraire (i.e., γ1) et éliminer le lactate 

(i.e., γ2) ne se différencient pas en fonction du sexe à partir de 14 ans. Ces résultats suggèrent 
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que la masse maigre supérieure des garçons à partir de 14 ans n’influence pas ces paramètres 

au point de conduire à une différenciation sexuelle.  

 

Pour conclure, 70 ans après le travail fondateur de Per-Olof Åstrand (1952) sur la 

physiologie pédiatrique, nous confirmons des réponses métaboliques similaires entre les filles 

et les garçons avant la puberté de ce dernier, soit 14 ans. Sans pouvoir l’évaluer, Åstrand notait 

que les filles semblaient effectuer l’exercice intense avec moins de difficulté que les garçons 

pour des concentrations de lactate similaires. Nous confirmons la moindre perception de l’effort 

des filles après 14 ans ainsi que des concentrations sanguines qui augmentent avec l’âge mais 

ne se différencient pas en fonction du sexe si l’on ne prend pas en considération le volume 

sanguin.  

 

Figure 11 – Bilan général de l’effet de la masse maigre sur les paramètres étudiés.  
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9.1 Applications pratiques 

En préambule, il convient de rappeler que ces résultats ont été obtenus auprès d’une 

population de rameurs et rameuses de 10 à 18 ans lors d’un exercice à haute-intensité, c’est-à-

dire lors d’un exercice all-out de 60 s. Ainsi, il semble difficile de généraliser ces résultats avec 

une population sédentaire du même âge ou avec des modalités d’exercice différentes. En effet, 

l’activité aviron implique certes une masse musculaire importante mais cette dernière est en 

partie portée par l’ergomètre ou l’embarcation.  

Les résultats de ce travail de thèse permettent d’identifier quelques pistes de réflexion 

vers un transfert dans des contextes tels que l’entraînement, l’éducation physique et sportive ou 

plus généralement la prescription d’activité physique dans un but de santé. Si, au regard des 

performances exceptionnelles dont sont capables les enfants et adolescents, la diminution du 

niveau d’activité physique et de la condition physique en France ces dernières années n’est pas 

une fatalité, il faut garder en tête que le plaisir et l’amusement constituent les premiers motifs 

de la pratique physique chez les adolescents (rapport INJEP, 2020). Plus précisément, la 

performance et la compétition constituent seulement le 5ème motif de pratique et ne sont 

plébiscités que pour 7% des personnes interrogées. Ainsi, augmenter le niveau d’activité 

physique et la condition physique des enfants et adolescents est une priorité à condition de 

proposer une activité génératrice de plaisir auprès de ce public, quel qu’en soit le contexte (club, 

pôle espoir, scolaire, familiale). Au-delà du plaisir dans la pratique, nous pensons que l’activité 

physique doit conduire à de réels progrès, qui renforcent l’estime de soi, afin que cette dernière 

puisse s’inscrire dans le temps. C’est pourquoi, les résultats de ce travail de thèse peuvent 

modestement apporter des informations sur la prescription d’activité physique chez des enfants 

et adolescents des deux sexes, du moins concernant les aspects physiologiques et perceptifs. 

Premièrement, en raison du rôle déterminant de la masse maigre sur la production 

d’énergie et de puissance lors d’un exercice à haute-intensité, il apparait fondamental de prendre 

en considération la différence de masse maigre à partir de 14 ans dans la programmation de 

l’entraînement afin d’individualiser les charges d’entraînement, le temps de récupération et la 

relation pédagogique.  

Deuxièmement, si « les enfants ne sont pas des adultes en miniature », les filles ne sont 

pas uniquement des garçons moins musclés. En raison d’une moindre perception de l’effort des 

filles à partir de 14 ans, on peut penser que ces dernières seraient en mesure de réitérer un 

exercice à haute-intensité plus rapidement que leurs homologues masculins.  
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Troisièmement, en raison d’une diminution de la capacité à éliminer le lactate sanguin, 

le temps de récupération entre deux exercices à haute-intensité doit augmenter à partir de 14 

ans. 

Enfin, au regard de l’importance de la masse maigre sur la production d’énergie 

d’origine non-oxydative, il pourrait être intéressant de chercher à optimiser le rapport 

poids/puissance au travers de cycle d’hypertrophie notamment. Ces cycles auraient un intérêt 

majeur à partir de 12 ans pour les filles lorsque, sous impulsion hormonale, ces dernières 

gagnent davantage de masse grasse « inerte ». Les garçons peuvent également bénéficier d’un 

cycle d’hypertrophie, d’autant plus que le gain de masse maigre entraîne un gain équivalent en 

puissance. Cette réflexion peut également être menée dans le cadre scolaire, aussi bien au sein 

de l’éducation physique et sportive que de l’association sportive.  

9.2 Perspectives scientifiques 

Si, au sein de ce travail, nous avons montré que l’effet de l’entraînement a été moins 

important que celui de l’âge, il semble intéressant d’isoler les effets de l’entraînement et de 

l’âge sur les paramètres étudiés. En effet, l’étude de Birat et collaborateurs (2018) a montré que 

les garçons prépubères étaient aussi endurants que des triathlètes adultes et davantage que des 

adultes sédentaires suggérant ainsi que cette capacité d’endurance venait à diminuer jusqu’à 

l’âge adulte. Or, cette diminution de capacité de performance, notamment sur le plan 

métabolique n’est pas connue à ce jour pour une population d’adolescents sédentaires. Il serait 

donc pertinent d’isoler les effets de l’entraînement de celui de l’âge afin de proposer une activité 

physique adaptée aux capacités des enfants et adolescents. Par ailleurs, l’enjeu est d’importance 

au moins égale pour les filles au cours de l’adolescence dans la mesure où ces dernières sont 

plus nombreuses que les garçons à diminuer leur niveau d’activité physique (rapport INJEP, 

2020).  

 

Enfin, bien que nous ayons mis en avant le rôle déterminant de la masse maigre sur la 

production de puissance et d’énergie d’origine non-oxydative au cours d’un exercice à haute-

intensité grâce à une modélisation allométrique multi-niveaux, les causes des différences 

sexuelles de facteurs associés à la masse maigre sont à investiguer. Nous avons évoqué le rôle 

potentiel des facteurs anthropométriques et neuromusculaires, or les données auprès d’une 

population d’enfants et d’adolescents sont insuffisantes à ce jour et mériteraient d’être étudiés.  
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Enfin, au regard des résultats contradictoires de la littérature concernant l’effet du cycle 

menstruel sur la performance lors d’un exercice à haute-intensité (Carmichael et al., 2021; 

Meignié et al., 2021; Oosthuyse et Bosch, 2010), la question de l’effet de la ménarche sur les 

réponses mécaniques et métaboliques reste très peu étudié. Claessens et collaborateurs (2003) 

rapportent que l’âge de la ménarche n’a pas de conséquence sur la composition corporelle ni 

sur le niveau de performance des rameuses juniors de niveau mondial. Bien qu’informative à 

plus d’un titre, cette étude omet les jeunes rameuses qui n’ont pas atteint ce niveau ou ont arrêté 

l’aviron puisque seules les rameuses élites ont été recrutées. De plus, les effets du cycle 

menstruel des jeunes sportives sur la capacité de performances ont été trop peu étudiés, tout 

comme l’effet d’un contraceptif oral. Ainsi, à partir d’un protocole similaire, il serait possible 

de déterminer les effets de l’âge de la ménarche, du cycle menstruel ainsi que du contraceptif 

sur les réponses mécaniques, métaboliques et perceptives au cours de l’exercice à haute-

intensité ainsi que sur la consommation d’oxygène et la lactatémie lors de la récupération.  
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10.1 Annexe #1 : Avis du Comité d’Éthique pour la 

Recherche en STAPS (garçons) 

 

   

1  Le Comité d’Ethique pour les Recherches en STAPS (CERSTAPS), mis en place sous l’égide de la Conférence des 
Directeurs et Doyens STAPS (C3D) et de la 74ème section du CNU propose aux chercheurs qui le souhaitent d’examiner les 
aspects éthiques de leur protocole de recherche. Cette structure est à la disposition de tout chercheur relevant de la 74ème 
section (1) pour les recherches pluridisciplinaires impliquant des personnes et qui ne sont pas tenues par la loi 2012-300 du 5 
mars 2012 (Loi Jardé) relative aux recherches impliquant la personne humaine de passer en Comité de Protection des 
Personnes (CPP), c’est-à-dire notamment les projets de recherches non-interventionnelles impliquant la personne humaine et 
les recherches en sciences humaines et sociales ou assimilées et (2) comme une préparation et une facilitation au passage en 
CPP de projets de recherche biomédicale et en santé qui, de par la loi, se doivent de passer en CPP. Le CERSTAPS est 
surtout utile aux projets sans grands risques biomédicaux a priori. 

 
CERSTAPS 

 
Comité d’Ethique pour la 

Recherche en STAPS 
 
 
Objet 1  : Avis sur le projet «Étude des réponses métaboliques des jeunes rameurs de 

compétition afin d’optimiser leur entrainement dans la perspective des Jeux olympiques de 

2024» présenté par Sébastien RATEL, Laboratoire Sport Expertise et Performance (EA 7370, 

INSEP). 

 

Compte tenu des éléments fournis dans la demande déposée par Sébastien RATEL, le Comité 

d’Ethique pour la Recherche en STAPS émet l’avis suivant : 

AVIS FAVORABLE 

 

 

Numéro de l’avis : 2017-29-11-20 

 

 

 

A Grenoble, le 29 novembre 2017, 

 

 

 

Le Président du CERSTAPS, 

 

 
 

Vincent Nougier 
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10.2 Annexe #2 : Avis du Comité d’Éthique pour la 

Recherche en STAPS (filles) 

 

   

1  Le Comité d’Ethique pour les Recherches en STAPS (CERSTAPS), mis en place sous l’égide de la Conférence des 
Directeurs et Doyens STAPS (C3D) et de la 74ème section du CNU propose aux chercheurs qui le souhaitent d’examiner les 
aspects éthiques de leur protocole de recherche. Cette structure est à la disposition de tout chercheur relevant de la 74ème 
section (1) pour les recherches pluridisciplinaires impliquant des personnes et qui ne sont pas tenues par la loi 2012-300 du 5 
mars 2012 (Loi Jardé) relative aux recherches impliquant la personne humaine de passer en Comité de Protection des 
Personnes (CPP), c’est-à-dire notamment les projets de recherches non-interventionnelles impliquant la personne humaine et 
les recherches en sciences humaines et sociales ou assimilées et (2) comme une préparation et une facilitation au passage en 
CPP de projets de recherche biomédicale et en santé qui, de par la loi, se doivent de passer en CPP. Le CERSTAPS est 
surtout utile aux projets sans grands risques biomédicaux a priori. 

 
CERSTAPS 

 
Comité d’Ethique pour la 

Recherche en STAPS 
 
 
Objet 1  : Avis sur le projet «Étude des réponses métaboliques des jeunes rameurs de 

compétition afin d’optimiser leur entrainement dans la perspective des Jeux olympiques de 

2024 » présenté par Claire THOMAS-JUNIUS, UMR UEVE-IRBA, Université d’Evry-Val 

d’Essonne. 

 

Avenant à l’avis du CERSTAPS n°2017-29-11-20 

 

Compte tenu des éléments fournis dans la demande déposée par Claire THOMAS-JUNIUS, le 

Comité d’Ethique pour la Recherche en STAPS émet l’avis suivant : 

 

AVIS FAVORABLE à l’AVENANT 

 

 

Numéro de l’avis : 2019-18-09-36 

 

 

A Grenoble, le 18 septembre 2019, 

 

 

Le Président du CERSTAPS, 

 

 
 

Vincent Nougier 
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10.3 Annexe #3 : échelle de perception de l’effort 6 -20 RPE 

6  

7 Très très légère 

8  

9 Très légère 

10  

11 Moyenne 

12  

13 Un peu difficile 

14  

15 Pénible 

16  

17 Très pénible 

18  

19 Très très pénible 

20  
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10.4 Annexe #4 : échelle de perception de l’effort CR -10  

0 

0,3 
Rien 

0,5 Extrêmement faible 

1 

1,5 
Très faible 

2 

2,5 
Faible 

3 

4 
Modéré 

5 

6 
Forte 

7 

8 

9 

Très forte 

10 Maximal 

 

 



Effets de l’âge et du sexe sur les réponses métaboliques  
lors d’un exercice à haute-intensité au cours de l’enfance et de l’adolescence 

 
Résumé : La littérature scientifique a montré une augmentation de la réponse mécanique avec l’âge lors d’un 
exercice à haute-intensité, où les garçons sont capables de produire une puissance plus importante que les filles 
à partir de 14 ans en raison d’une prise de masse maigre plus importante. Toutefois, les conséquences de cette 
différenciation sexuelle sur les réponses métaboliques et perceptives au cours de l’exercice sont inconnues, de 
même concernant les cinétiques de consommation d’oxygène et de lactatémie au cours de la récupération. Ainsi, 
les objectifs de ce travail de thèse ont été de déterminer, à partir d’un exercice à haute-intensité et de 79 rameurs 
et rameuses de 10 à 18 ans, (i) en quoi le sexe influence les réponses mécaniques, métaboliques et perceptives 
au cours de l’exercice et de la récupération lors de l’enfance et l’adolescence ; et (ii) si ces évolutions en fonction 
de l’âge et du sexe étaient directement influencées par le gain de masse maigre plus important des garçons à 
partir de 14 ans. Ainsi, l’augmentation plus importante de la réponse métabolique (i.e., production d’énergie 
d’origine non-oxydative) des garçons à partir de 14 ans conduit à des réponses mécanique (étude n°1) et 
perceptive supérieures au cours de l’exercice (étude n°2), ainsi qu’à des réponses cardiorespiratoire (étude n°3) 
et sanguine (étude n°4) supérieures lors de la récupération. Grâce à une modélisation allométrique multi-
niveaux, les effets concomitants de la masse maigre et de l’âge expliquent la différenciation sexuelle de 
puissance, de production d’énergie d’origine non-oxydative au cours de l’exercice à haute-intensité (étude n°1) 
et de consommation d’oxygène au cours de la récupération (étude n°3). Dès lors que la masse maigre permet 
d’estimer le volume sanguin, les garçons ont davantage de lactate dans le sang à partir de 14 ans (étude n°4). Ce 
résultat suggère le rôle déterminant de la masse maigre au cours de l’enfance et de l’adolescence sur la 
production de puissance, d’énergie d’origine non-oxydative, la perception de l’effort au cours de l’exercice à 
haute-intensité, ainsi que la consommation d’oxygène et la lactatémie au cours de la récupération. De plus, 
l’analyse des coefficients allométriques associés à la masse maigre indiquent que le gain de masse maigre avec 
l’âge se transfère directement et proportionnellement sur les réponses mécaniques et métaboliques des garçons, 
alors que la masse maigre est « moins déterminante » chez les filles. De nouvelles investigations sont nécessaires 
à ce stade. 
 
Mots clefs : production d’énergie non-oxydative, perception de l’effort, consommation d’oxygène, cinétique de 
lactate sanguin, masse maigre, allométrie multi-niveaux 

 
Sex- and age-related differences on metabolic responses  

incurred by high-intensity exercise during childhood and adolescence 
 
Abstract: The scientific literature has shown an increase in mechanical response with age during high-intensity 
exercise, where boys are able to produce greater power than girls from the age of 14 years due to greater lean 
body mass gain. However, the consequences of this sexual differentiation on metabolic and perceptual responses 
during exercise are unknown, as are the kinetics of oxygen consumption and blood lactate during recovery. Thus, 
the objectives of this work were to determine, using high-intensity exercise and 79 male and female rowers aged 
10-18 years, (i) how sex influences mechanical, metabolic, and perceptual responses during exercise and 
recovery in childhood and adolescence; and (ii) whether these age- and sex-related differences were directly 
influenced by the greater gain in lean body mass in boys from the age of 14 years. Thus, the greater increase in 
the metabolic response (i.e., non-oxidative energy production) of boys from 14 years of age onwards leads to 
greater mechanical (Study 1) and perceptual responses during exercise (Study 2), as well as greater 
cardiorespiratory (Study 3) and blood (Study 4) responses during recovery. Using multilevel allometric modelling, 
the concomitant effects of lean body mass and age explain the sexual differentiation of power, non-oxidative 
energy production during high-intensity exercise (study 1) and oxygen consumption during recovery (study 3). 
When lean body mass is used to estimate blood volume, boys have more lactate in the blood from the age of 14 
years (study 4). This result suggests the determining role of lean body mass during childhood and adolescence 
on power production, non-oxidative energy, perceived exertion during high-intensity exercise, as well as oxygen 
consumption and blood lactate during recovery. Furthermore, analysis of allometric coefficients associated with 
lean body mass indicate that the gain in lean body mass with age transfers directly and proportionally to the 
mechanical and metabolic responses of boys, whereas it is "less decisive" in girls. Further investigations are 
required at this stage.  
 
Keywords: non-oxidative energy production, perceived exertion, oxygen consumption, blood lactate kinetics, 
lean body mass, multiplicative allometric modelling  
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