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5, Excitabilité du sarcolemme
6. Couplage excitation-contraction
7. Contraction musculaire

8, Stocks en ATP et capacité de resynthése

Mécanismes Mécanismes
contraux plriphériques

Bigland-Ritchie ( 1984) hhis cuua cuil)

Mécanismes possibles de la fatigue
CERVEAU

Alteration de la motivation

Alteration de la commande moltrice

MOELLE EPINIERE
Altéeration du recrutement des unités moltrices
Altéeration du contréle réflexe

NERF PERIPHERIQUE
Altération de la conduction

Alteration de la transmission neuromusculaire

SARCOLEMME
Alteration du potentiel d’action musculaire

TURBULE TRANSVERSE
Desequilibre electrolytique @ K*, Na*, H.O

Alteration de l'excitation
DYNAMIQUE DU CALCIUM

Alteration de 'approvisionnement en energie
INTERACTION ACTINE-MYOSINE

FORMATION DES PONTS DE PRODUCTION DE CHALEUR
1 Microfraumatismes au niveau du sarcormere

PRODUCTION DE FORCE et/ou PUISSANCE
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Mécanismes susceptibles d’intervenir pour expliquer la diminution de la
capacité de prestation a la fin d'un exercice supramaximal (400 - 800 m)

EXE;CICE MUSCULAIRE

AUGMENTATION DE LA GLYCOLYSE ..ET DE L '"HYDROLYSE DE L "ATP

AUGMENTATION DE LA PRODUCTION D’ACIDE LACTIQUE

AUGMENTATION DE LA CONCENTRATION DES PROTONS H*

BAISSE DU pH CELAIRE (7 ~.6.1-6.3)

Diminution de ’activité de la Réduction de ’'interaction actine -
phosphorylase et de la P.F.K. myosine activée par Ca**

Diminution de la production d’ATP.

\ wa de la tension mécanique

INCAPACITE FONCTIONNELLE
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-Perte de coordination ¥
-Ataxie —————————————————————————- dysfonctionnement
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