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Mécanisme Mécanisme
centraux périphérique

1, Influx nerveux excitant les centres moteurs
2, Commande nerveuse vers les motoneurones

3. Niveau d'excitabilité des motoneurones des cornes
medullaires antérieures

4, Transmission neuro-musculaire
5. Excitabilité du sarcolemme

6. Couplage excitation-contraction
7. Contraction musculaire

8, Stocks en ATP et capacité de resynthése
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Mécanismes possibles de la fatigue
CERVEAU

Alteration de fa motivation
Altération de la commande motrice

MOELLE EPINIERE
Alteration du recrutement des urités moltrices
Altération du contréle réflexe

NERF PERIPHERIQUE
l Altération de la conduction

Alteration de la transmission neuromusculaire

SARCOLEMME
; Alteration du potentiel d’action musculaire

TURBULE TRANSVERSE
1 Deéséquilibre électrolytique : K*, Na*, H.O

Alteration de l'excitation
DYNAMIQUE DU CALCIUM

1 Alteration de l'approvisionnement en energie
INTERACTION ACTINE-MYOSINE

b

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

PRODUCTION DE FORCE et/ou PUISSANCE
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Diminution de |'activité electrique des cellules du cortex moteur primaire
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heand) caril] Lpibsasl) LS sal) Jal sl 1-2

les aspects mécano-chimique de la fatigue musculaire %
ASilSial) (ailadl) 1-1-2

Les propriétlésI mécanique
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Le couplage excitation —contraction
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D = Influx nerveux
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(1) The release of acetylcholine at the neuromuscular
junction causes an electrical impulse o be
generated in the muscle cell plasma membrane

Motor neuron
Acetylcholine

Electrical
impulse
(2) The electrical impulse

{ S/ ) is camied

T tubule to the cell's intenior by
the T tubules

rSea:Ir:JJ'ﬂl;smuc (3) The electrical impulse
triggers the release of
Ca?* from the
sarcoplasmic reticulum

Muscle cell

plasma

membrane
Myofibrils

Zline
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A Le neurotransmetteur libéré diffuse
| \ Terminaison axonale 4 travers la fente synaptique et se lie
N\ aux récepteurs de Facétylcholine situés
N, sur je sarcolemma
. Fente
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@ Le potentiel d'action aingi
prodult se propage le long
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(2) Le potentiel d'action
~ déclenche la libération
du Ca’* présent dans
les citernes terminales
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Role du calcium dans le mécanisme de la contraction ( Marieb, 1993)
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Coupe transversale de muscle avant (a gauche) et aprés (a droite) contraction
Le glycogéne est coloré en violet




En haut diminution du contenu en glycogene musculaire dans le muscle
jumeau lors d’une course de 3h a 70% de VO2max sur tapis roulant (d’apres
Costill D.L 1986)
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Utilisation du glycogene musculaire dans les muscles jumeau, soléaire et
vaste externe lors d’une course de 2h a 70% de VO2max sur tapis
roulant avec ou sans pente ascendante ou descendante

S e
A N iy
Soléaires "/ = ‘
Vaste externe Long péronier latérall !/1’ l\. Jambier antérieur
\ Jumeau
= % A
2 [ \ Soléaire
o A
€ 60 A
£ ( \ [ \
“ //,
2 a0
-
= P
e 20 l
g I
o] - -
2 0 - T T T T T T T T |’/
U
X /) Q X 1.& < X 1< <
N & & Ng & & N N4 &
Q & 6& Q & & Q & &

& 60 & 60‘9 & 606






Déplétion en glycogéne du quadriceps
(mmoles d'unité glucosyles.kg'' de muscle frais).
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Variation du ph musculaire pendant et apres un exercice de sprint,
remarquer la chute brutale du pH musculaire a I’arrét immédiate de sprint
et son retour progressive a la normale, qui nécessite environ 30 min
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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)

EXERCICE MUSCULAIRE
AUGMENTATION DE LA GLYCOLYSE \ET DE L *HYDROLYSE DE L 'ATP

\_l

AUGMENTATION DE LA PRODUCTION D’ACIDE LACTIQUE

'

AUGMENTATION DE LA CONCENTRATION DES PROTONS H*

BAISSE DU pH CELLULAIRE (7 ~6.1-6.3)

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

Diminution de la production d’ATP.

\ Rw de la tension mécanique

INCAPACITE FONCTIONNELLE

D ’apres Hermansen 1977, modifié 1996



Représentation schématique de l'intervention des protons, du Pi et de LADP dans les
mécanisme de la fatigues musculaire d’apres (Fitts 1996), Vo=vitesse de raccourcissement,
Po= Puissance tétanique, TNC= Troponine C/

Exercice

¢

T Flux glycolytique élevé

ADP - Renouvellement ATP élevé ‘ T Pi

Déplétion PC

| ATPase Na*-K* V ATPase Ca*2

N

v Ponts A-M TN-C-Ca*?

\ l Force (Po)
l Puissance

l Vo




la fatigue centrale Sl il =3

o S35 il ol J) e g0l bl (ald ks e (ranll) @3Sl cead] pllanas
(Masson, 1915) alé . el gaimd] e Blis) o das)l Dludd Lldl Jrogd] (ol
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& . (Maclaren, Gibson et coll, 1987) (s;Syel! ovasll JadI  jas $yas s,s,,u/
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—=all 4 . (Taylor et Gandevia, 2001) caill &UWT § dlaall 4521 Clasy! § Wall Luwasl]
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I’hypothése spinale 4 gl 4ui il 1-3

/ﬁw‘f o aall Jae]l cadl Ligus g Wl Seldl @fSoedl Jou5 ] Jged)! ufw\
Bpg o3l e s lwsdl g 5,0 eyl s paldd s U3/ (Christova et Kossev 1998) s S
o sl Sgax J) 5352 138 g adsis giadl A 45l wlguasll g)adl
oy dnSgid| Aol Wl gmant! i Qi .»SLJ‘ T pJ (Nordstrom, et coll, 2007)
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.(Gardiner Dai et coll, 2006)
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’hypothése noradrénergique <ha b 3 ) sil) 4 $2-3
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U3l .(Phénylalanine) ¥ Joiadll o sl e S5k 5 ol y3lhgid] @lgaan! pias
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Bad cld iy et 13 jad) gl flaal) glalia Cilida B iy )y gil) 3 53
.(Poortmans et boisseau, 2004) 424 1

Crmaldl @UJ\ GAS\ (jhl.m G pal) &y
Brachas et Freedman (1963) \L Lgds ABLS dabliw
Brown, Payne et coll (1979) A Lgls )
Arworth, Nicolass et coll (1986) A Lgls C A
Ostman et Nyback (1976) A lgds ABLS daliw
Cicardo, Carbone et coll (1986) \1, Lgs ABLS daliw
Blomstrand, Perrett et coll (1989) NS Agal) a4k SA
Stone (1973) l, Agall caad 48kt A
Heyes, Garnett et coll (1988) \1, Jlgal) cuai Adlata A
Lukaszyk, Buckzo et coll (1983) \l! Agall ciat dihaia SA
Stone (1973) Sladl) gaall S
Heyes, Garnett et coll (1988) i Sladl) gaall A
Hasegawa, Piacentini et coll (2008) NS Agall ciat dakat EA




’hypothése dopaminergique <ha jlisls gal) 4 $3-3
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(hypothalamus)
(Hippocampe) (aad)
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Freed 1985
Speciale 1986
Acworth 1986
Chaouloff 1986
Heyes 1988

Blomstrand
1989

Bailey 1992
Bailey 1993




o—— Cerebral

2 cortex

Corpus
callosum

Striatum

Optic chiasm
Hypothalamus

Pituitary gland >

&

TEMPORAL LOBE —T

Pons

Medulla

Spinal cord Cerebellum
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corps
calleux
V<

cortex cingulaire

noyau caudé

relais ,
visualo-spatial >~

préfrontal = - A — -

cortex

cenfres entorhinal hippocampe
amygdaliens

interprétation
visuelle




Fibers of =

corona radiata k. 17 g
FEL W

" Caudate ~ o 1y,
nucleus ' '
e R Thalamus
striatum | Lentiform s = Tail of caudate
nucleus - nucleus

Internal capsule
(projection fibers
run deep to

lentiform nucleus)



’hypothése sérotoninergique (5- &= U gy sali a2 4-3
HT)
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(5-hydroxytryptamine, 5H-T) J8WJ! lacwg)! < éd\ Sy s Lol GbUJ! jass 3
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Etiologie possible

TRIPTOPHANE (Trp) LIBRE

ACIDES AMINES RAMIFIES

Résemves en
ﬂ glyc@gene

7 i\ @
© /rcL /' AAR

(muscle)
Compétion avec le
Trp pour 'utilisation

des liaisons avec |I'albuming
—» plusde Trplibre = 9\( AAR )
cerveau

=

5-hydroxytryptamine

(sérotonine)

Compeétition entre les AAR et le
triptophane pour leur entrée dans
énergie = CO, + H,0 le cerveau. Plus les AAR sont

/_ utilisés par le muscle, plus de

triptophane entre dans le cerveau




Acides aminés plasmatiques (mmol.I)
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(Phypothése de I'acide y- <hifigsisal-y (aan dui b 5-3

:aminobutyrique)
| I

/ o5 oLl Jolxa Jou3 dusy (Banister et Cameron) (e JS 229 1990 L S \
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NH, cérébral (umol.g')
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C.Y. Guézennec et al. Int. J. Sports Med. 1998, 19, 323-327



Glutamate cérébral (mmol.l")
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Glutamine cérébrale (mmol.l')
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C.Y. Guézennec et al. Int. J. Sports Med. 1998, 19, 323-327



GABA cérébrale (mmol.l)

M cortex

] cerebellum
I — 1 | ™ striatum
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C.Y. Guézennec et al. Int. J. Sports Med. 1998, 19, 323-327



~

CPN > NH, — Stimule la PFK—— accélére la glycolyse
@— g%; %értaote glutamate glutamine
¥ -aminobutyrique
(GABA)
Y ﬂ%‘é’;ﬂam . 1) Syntheése 5-HT

-Perte de coordination !
-Ataxie —_— m dysfonctionnement

-Coma/convulsions / du SNC

FATIGUE
CENTRALE



ATP

iébit glycolyse Fatigue

P -~ EUIL Yiys ]
A yn substrats B musculaire

¢ - . depietion .
cen AP Snerqétiques - 1
- A A r o

- #métabolisme

{a‘mmomaque F Fatigue
périphérique
diffusion NH;

a travers BHE

CPN 1 stimule accélération
~NH ; - glycolyse

[ o (éto —L Uf()/HGtE? l Glutamine

glutarate <4=***!

“a glutamate 4+ R =

=gt /;‘-,u'rf.'ze‘)e 5-HT
™ GABA Y
dysfonctionnement
du SNC

perte de ci wadination
' 72 —’

 QLOXTE

- coma/convulsions

Fatigue
centrale




le métabolisme glucidique LSl () 6-3
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'apport en oxygéne (maeSY) s siaa 7-3
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