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Introduction générale

Depuis 1967, date a laquelle Hislop et Perrine ont pour la premiére fois décrit le
concept d’isocinétisme (Hislop & Perrine, 1967), les dynamomeétres isocinétiques ont subi de
nombreuses évolutions technologiques leur permettant aujourd’hui de tester la plupart des
articulations du corps humain et ce, en conditions dynamique et statique. Par ailleurs, ces
dynamometres permettent de réaliser des mesures mécaniques fiables et valides (Drouin ef al.,
2004; Taylor et al., 1991), ce qui en font aujourd’hui un outil de recherche pertinent lorsqu’il
s’agit d’étudier la fonction neuromusculaire.

Une des nombreuses innovations qu’ont connues ces outils durant ces quarante
derniéres années a été I’'implémentation du mode de contraction isotonique. En effet, en mode
de contraction isotonique, le mouvement est réalisé¢ a un couple de force constant au cours
duquel la vitesse angulaire est variable tandis qu’en mode isocinétique, le mouvement
s’effectue a une vitesse angulaire constante au cours duquel le couple de force développé est
variable. Ces deux modalités de contraction permettent d’évaluer et de provoquer des
adaptations de la fonction neuromusculaire en condition dynamique. Elles sont notamment
utilisées dans le cadre de programmes de rééducation fonctionnelle et pour évaluer 1’impact
de ces programmes chez des patients atteints de traumatismes du systtme musculo-
squelettique (e.g., apres une ligamentoplastie du genou ou de I’épaule). Ces deux modalités de
contraction trouvent également des applications dans le domaine de l’entrainement et en
médecine du sport, pour I’évaluation des sportifs de haut-niveau et le suivi de leur
entrainement, ou encore dans le cadre de programmes de réentralnement des spationautes
apres leur retour sur Terre.

Cependant, les effets spécifiques de chacun de ces modes de contraction sur le systéme
neuromusculaire sont encore mal connus. Les études qui ont tenté d’analyser
comparativement les réponses aigu€s ou les adaptations chroniques du systéme
neuromusculaire a chacun de ces deux modes de contraction sont peu nombreuses. De plus,
les résultats obtenus sont souvent contradictoires. En effet, certaines de ces études rapportent
une plus grande efficacit¢ du mode d’entrainement isocinétique sur le mode d’entrainement
isotonique pour améliorer le couple de force maximal et les qualités de force explosive (Pipes
& Wilmore, 1975; Smith & Melton, 1981). Mais d’autres études indiquent qu’un
entrainement isotonique induit des gains de force maximale et de masse musculaire supérieurs
a un entrainement isocinétique (Kovaleski ef al., 1995; O'Hagan et al., 1995). Ces désaccords
concernant les résultats obtenus pourraient provenir des différents protocoles expérimentaux
mis en place pour comparer ces deux modalités de contraction. En effet, ’analyse de ces

¢tudes semble indiquer que la quantité de travail réalisée et la vitesse angulaire a laquelle les
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mouvements sont effectués au cours de I’entrainement jouent un réle prépondérant dans les
gains de force obtenus. Or, bien souvent, ces deux paramétres n’ont pas été réellement

contrdlés, ni égalisés.

Par ailleurs, il est établi que lorsqu’un mouvement est réalis¢ dans une modalité¢ de
contraction donnée, le couple de force net produit autour de I’articulation résulte a la fois du
couple de force développé par les muscles agonistes (générateurs du mouvement) mais aussi
de celui développé par les muscles antagonistes (opposés au mouvement) (Falconer & Winter,
1985). Aussi, outre le fait que des paramétres structuraux, architecturaux et anatomiques
déterminent pour partie le couple de force développé par chacun des groupes musculaires
agonistes et antagonistes, la régulation du couple de force net produit semble se faire
essentiellement au moyen de stratégies nerveuses d’ajustement du niveau d’activation des
muscles agonistes et du niveau de co-activation des muscles antagonistes. Cependant, ces
mécanismes de régulation, qui ont pour role essentiel de protéger le systéme musculo-
articulaire, semblent intervenir différemment selon les caractéristiques du mouvement
(Babault et al., 2003; Baratta et al., 1988; Basmajian & de Luca, 1985; Suter & Herzog,
1997).

En effet, des ¢tudes basées sur I’enregistrement de ’activité électromyographique de
surface (SEMG) des muscles agonistes et antagonistes, ainsi que sur des techniques de
neurostimulation (réflexe de Hoffmann) ou de myostimulation (technique de « twitch
interpolation »), ont mis en évidence une influence du mode de contraction musculaire, de
I’angle articulaire et du muscle étudié sur ces stratégies d’activation et de co-activation
musculaire (Belanger & McComas, 1981; Kellis & Unnithan, 1999; Miller et al., 2000; Suter
& Herzog, 1997). Néanmoins, le comportement du systéme neuromusculaire au cours de
mouvements réalisés en conditions isotoniques et isocinétiques a été peu étudié. Les résultats
de toutes ces ¢études indiquent que la régulation du couple de force développé serait liée d’une
part a des processus périphériques associés aux récepteurs musculaires et articulaires (Babault
et al., 2001; Baratta et al., 1988; Krogsgaard et al., 2002), et d’autre part a des processus
centraux intervenant au niveau supra-spinal (Aagaard et al., 2000b; Mullany et al., 2002;

Priori et al., 2001).

De plus, lorsque le systéme neuromusculaire est soumis a des sollicitations
chroniques, ces stratégies nerveuses de régulation du couple de force sont modifiées (e.g.,

Enoka, 1997; Enoka & Gandevia, 2006). Des adaptations sur le plan structural s’opérent
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¢galement (Abernethy et al., 1994; Pette, 1998). Cependant, certaines études ont montré qu’au
cours des premicres semaines d’un programme de renforcement musculaire, les gains
observés au niveau du couple de force sont principalement dus a des adaptations d’origine
nerveuse (Enoka, 1997; Moritani & deVries, 1979). Les adaptations d’origine structurale sont
plus tardives et expliqueraient alors plus particuliérement 1’augmentation du couple de force,
notamment apres 6 semaines d’entrainement en force (Moritani & deVries, 1979; Sale, 1988).
Certains travaux ont ainsi cherché a analyser les modifications potentielles du niveau
d’activation des muscles agonistes et du niveau de co-activation des muscles antagonistes
induites par un programme d’entrainement en force. En effet, en augmentant, d’une part, le
couple de force généré par les muscles agonistes et/ou en réduisant, d’autre part, le couple de
force produit par les muscles antagonistes, ce type d’adaptation permet a I’individu entrainé
de développer un couple de force supérieur a celui développé avant entrainement. Néanmoins,
les études dans ce domaine ne rapportent pas toutes le méme type (agonistes, antagonistes,
agonistes-antagonistes) d’adaptation. La modalité de contraction musculaire utilisée pendant

la période d’entrainement pourrait étre a I’origine de cette différence.

Par conséquent, I’objectif de ce travail de thése est d’analyser les adaptations
nerveuses de la fonction neuromusculaire suite a des sollicitations aigués et chroniques
standardisées, réalisées en conditions concentriques isotonique et isocinétique. Pour cela, une
premiére ¢étude a tout d’abord été réalisée afin de mettre au point une approche
méthodologique permettant de comparer ces deux modalités de mouvement. Cette méthode,
basée sur une standardisation de la quantité totale de travail externe et de la vitesse angulaire
moyenne de mouvement mesurées au cours d’une série d’extensions de la jambe, a également
permis d’analyser globalement le comportement du systéme neuromusculaire dans chacune de
ces deux conditions.

Une deuxieme étude a été mise en place afin d’analyser précisément 1’effet de la
modalit¢ de mouvement (isotonique vs. isocinétique en condition concentrique) sur les
niveaux d’activité des muscles agonistes et les niveaux de co-activit¢é des muscles
antagonistes lors de mouvements standardisés d’extension de la jambe. Par ailleurs,
I’influence de 1’angle articulaire et du muscle étudié ont aussi été examinée.

Enfin, une troisi¢éme étude a permis d’analyser de fagon comparative les gains de force
obtenus suite a un programme d’entrainement standardis¢ en mode isotonique vs.
isocinétique. Dans cette étude, nous avons en outre cherché a déterminer, au moyen de

I’¢lectromyographie de surface et de la technique de « twitch interpolation », les évolutions
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potentielles du niveau d’inhibition musculaire, des niveaux d’activité des muscles agonistes et

antagonistes induites par chacun des deux programmes d’entrainement.

Ce manuscrit de these se divise en six chapitres. Les trois premiers chapitres, qui font
suite a cette introduction générale, exposent 1’état des connaissances actuellement disponibles
sur les stratégies nerveuses de régulation du couple de force (chapitre 1), les modifications
potentielles de ces stratégies apres un entrainement en force (chapitre 2) et les différents
résultats obtenus au terme de périodes d’entralnement isotonique et isocinétique (chapitre 3).
Les chapitres 5, 6 et 7 présentent les résultats expérimentaux obtenus au cours des trois études
décrites ci-dessus et, a la fin de chacun des chapitres, les éléments de discussion qui en
découlent. Une conclusion générale, résumant nos principaux résultats et soulignant les

différentes perspectives liées a ce travail, clot ce manuscrit de these.
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1.1. Structures physiologiques impliquées

Afin d’assurer une régulation optimale du couple de force généré au cours d’un
mouvement, le systéme nerveux central (SNC) requiert de nombreux feed-back quant a la
position des différentes articulations, la vitesse de mouvement et le degré de tension
musculaire. Ces informations lui sont fournies principalement par des récepteurs sensoriels
sensibles aux stimuli induits par les mouvements du corps et des organes: les
propriocepteurs. Le SNC est ainsi soumis a des flux d’information continus provenant des
muscles, des tendons, des capsules articulaires et des ligaments. Ces informations permettent
au SNC d’ajuster en temps réel le niveau de contraction des différents groupes musculaires
afin de répondre aux exigences de la tache. On distingue généralement deux types de
propriocepteurs : les récepteurs « musculaires » qui sont localisés dans le muscle et les
jonctions myotendineuses, et les récepteurs « articulaires » qui sont situés dans la capsule et

les ligaments.

1.1.1. Les récepteurs musculaires

Les fuseaux neuromusculaires

On dénombre environ 27 500 fuseaux neuromusculaires (FNM) dans le corps humain
dont a peu pres 400 dans chacun des membres supérieurs et 7000 dans chacun des membres
inférieurs (Prochazka, 1996). Ce sont principalement les muscles de la main et du cou qui
disposent de la plus grande densit¢ en FNM, slrement en raison de la précision des
mouvements qu’ils requierent. Les FNM doivent leur nom a leur aspect fusiforme produit par
I’augmentation de leur diamétre dans leur région équatoriale (figure 1.1). Chaque FNM est
formé d’un groupe de fibres musculaires spécialisées de courte longueur (de 0.5 a 10 mm),
aussi appelées fibres « intrafusales » (ou intrafusoriales), entourées dans leur partie
équatoriale par une capsule de tissu conjonctif contenant un fluide (probablement du liquide
lymphatique) (Macintosh et al., 2006). Les FNM sont disposés parallelement aux fibres
musculaires  squelettiques ordinaires, aussi appelées fibres « extrafusales » (ou
extrafusoriales), et sont reliés a leurs extrémités soit aux tendons, soit au tissu conjonctif
intramusculaire (i.e., endomysium et périmysium). La partie équatoriale du fuseau
neuromusculaire regroupe les noyaux cellulaires des fibres a chaine nucléaire (10 a 12 um de
diametre), et ceux des fibres a sac nucléaire de types I et II (20 a 25 um de diametre). Un
FNM contient en moyenne 2 fibres a sac nucléaire et peut comprendre 2 a 12 fibres a chaine

nucléaire (Macintosh et al., 2006). La partie équatoriale du FNM contient trés peu de
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myofibrilles, et est par conséquent non-contractile. Les parties polaires distale et proximale
sont quant a elles riches en myofibrilles, et constituent les parties contractiles du FNM.
Néanmoins, les fibres intrafusales ne participent pas, a proprement parler, & la contraction
musculaire. En effet, la section transversale des fibres intrafusales est nettement inféricure a
celles des fibres extrafusales, ceci leur conférant approximativement 36 fois moins de force
que les fibres musculaires extrafusales (Enoka, 2002). Cependant, le raccourcissement des
fibres musculaires intrafusales permet de réguler la sensibilité des FNM via la co-activation

des motoneurones o et .

fibre extrafusale — motoneurcne gamma

fibre intrafusale /

/

région équatonal e
du FNM

fibre afferente la

motoneurcne gamma

fuseau
neuromusculaire
(FMM)

-

fibres extrafusales

— fibre afferente Ib

fibre de collagéne

organe tendineux

L de Golgi (OTG)
—

~——_
—
—
tendon —

neurone sensitif

o —— tendon

Figure 1.1. Représentation schématique du complexe musculo-tendineux (a) dans
lequel sont localisés les fuseaux neuromusculaires (b) et les organes tendineux de Golgi
(c) (Adaptée de Silverthorn, 1998).

L’innervation du FNM est a la fois sensitive et motrice. Les voies sensitives, qui
relient le muscle a la moelle épinicre par la voie dorsale, sont constituées par des terminaisons
sensorielles primaires et secondaires, qui ont un seuil d’excitation extrémement bas. Les
terminaisons sensorielles primaires sont des fibres annulo-spiralées qui viennent s’enrouler

autour de la partie équatoriale des fibres a chaine et a sac nucléaire, et qui donnent naissance a
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des fibres afférentes de type Ia myélinisées, de grand diametre (13 a 20 um), et a vitesse de
conduction rapide (80 a 120 m.s”) (Enoka, 2002). Les terminaisons sensorielles secondaires
sont localisées principalement dans les régions para-équatoriales des fibres a chaine nucléaire
et donnent naissance a des fibres afférentes de type II myélinisées, de diameétre (6 a 12 um) et
de vitesse de conduction (35 4 75 m.s™") inférieurs aux fibres Ia (Enoka, 2002). Tous les FNM
ne possedent pas de fibres afférentes de type II mais tous sont constitués de fibres afférentes
de type Ia. Les corps cellulaires de ces différentes fibres afférentes se trouvent au niveau du
ganglion spinal. Chaque afférence Ia peut avoir 2 a 6 contacts (excitateurs) avec un seul et
méme motoneurone o tandis que les afférences II, elles aussi excitatrices des motoneurones o
homonymes (i.e., qui innervent le méme muscle), n’ont pas de contact direct avec celui-ci.
Elles font généralement intervenir un ou plusieurs interneurones entre leur terminaison
nerveuse et le motoneurone a (Macintosh ef al., 2006). Les terminaisons sensorielles
primaires (fibres la) renseignent le systéme nerveux sur les variations de longueur (sensibilité
dynamique) du muscle tandis que les terminaisons sensorielles secondaires (fibres II)
fournissent une information sur 1’état de longueur (sensibilité statique) du muscle. Ces
informations sensorielles sont codées selon la fréquence de décharge des différentes
afférences. C’est donc la modulation de ces fréquences de décharge qui indiquera le degré de
variation de longueur et/ou de changement d’état de longueur du muscle. En outre, bien que la
majeure partie du flux d’impulsions issu des FNM soit dirigée vers les motoneurones o
homonymes, il semble qu’une faible partie soit aussi envoyée vers les centres nerveux supra-
spinaux ou I’information est traitée, de fagon consciente ou non (Macintosh et al., 2006). En
effet, certains auteurs ont montré que 1’application de vibrations (a une fréquence de 100 Hz)
sur le tendon du biceps brachii modifiait considérablement la perception de la position
angulaire du coude lors d’un mouvement passif (Goodwin et al., 1972). Ces auteurs ont ainsi
indiqué que cette erreur de perception, pouvant atteindre 40°, était principalement attribuée a
la stimulation des FNM provoquée par les vibrations. Cette étude suggére ainsi que
I’information, transmise via les afférences des FNM, pourrait étre traitée de fagcon consciente
au niveau supra-spinal.

Les voies motrices du FNM comprennent généralement deux types de motoneurones :
les motoneurones y qui innervent uniquement les fibres intrafusales, et de maniere beaucoup
moins fréquente, les motoneurones B qui peuvent innerver a la fois des fibres intrafusales

(essentiellement les fibres a sac nucléaire) et extrafusales. Les motoneurones y peuvent étre

subdivisés en 2 catégories : les motoneurones y statiques (ys) et dynamiques (yp). Les
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motoneurones ys innervent les fibres a sac nucléaire de type Il et les fibres a chaine nucléaire,
tandis que les motoneurones yp innervent les fibres a sac nucléaire de type I (Proske &
Gregory, 2002). L’activation d’un motoneurone y (ys ou yp) entraine la contraction des fibres
intrafusales innervées dans leurs régions polaires (riche en myofibrilles), et induit donc un
étirement de leur région équatoriale. Cet étirement va provoquer une stimulation des fibres
afférentes concernées. Par conséquent, 1’activation des motoneurones ys entrainera une
augmentation de la sensibilit¢ du FNM a I’état de longueur du muscle tandis que I’activation
des motoneurones yp impliquera une augmentation de la sensibilit¢ du FNM aux changements
de longueur (étirement) du muscle. En ce qui concerne les motoneurones P, leur activité
semble réduire la sensibilité des fibres la aux mouvements passifs (Banks, 1994).

Les FNM permettent ainsi de réguler le tonus général du systéeme musculaire. Ils sont
¢galement a I’origine du réflexe myotatique et du relachement des muscles antagonistes qui
lui est associé (via I’innervation réciproque). Néanmoins, lorsque le muscle est au repos, il
n’y a pas ou peu d’activité des motoneurones y. Par ailleurs, pour conserver leur sensibilité
lorsque les fibres squelettiques extrafusales se raccourcissent (i.e., au cours d’une contraction
musculaire en mode concentrique), le systéme nerveux central active simultanément les
motoneurones o et y (co-activation a-y) afin d’ajuster la longueur des fibres intrafusales a

celle des fibres extrafusales.

Les organes tendineux de Golgi

A la différence des FNM, les organes tendineux de Golgi (OTG) sont des récepteurs
musculaires de nature relativement simple puisqu’ils ne comportent qu’une afférence et ne
possedent pas d’efférence. Méme si I’on connait moins bien la densité des OTG par rapport a
celle des FNM, il semble que les OTG soient présents dans la totalit¢ du systeme musculo-
squelettique.

Les OTG sont localisés au niveau des jonctions myotendineuses et musculo-
aponévrotiques (figure 1.1), en série d’un petit groupe de fibres musculaires extrafusales
(environ 10) appartenant chacune a une unité motrice différente. Ces fibres musculaires
donnent naissance en leur extrémité, a des fibres de collagene qui s’insérent dans une capsule
fibro-conjonctive fusiforme (longueur: 0.2 a 1 mm ; diameétre : environ 0.1 mm) dans leur
partie moyenne (Enoka, 2002). Un faible pourcentage d’OTG se situe a la jonction
myotendineuse ; la plupart sont localisés au niveau des jonctions musculo-aponévrotiques.
Les OTG sont innervés par des fibres afférentes de type Ib myélinisées, de large diametre (13

a4 20 pum) et a vitesse de conduction rapide (80 a 120 m.s™). Ces fibres Ib pénétrent dans la
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capsule de I’OTG, perdent leur gaine de myé¢line puis se ramifient en branches amy¢liniques
qui s’insinuent entre les fibres de collagéne (Jami, 1992).

Le seuil d’excitabilité¢ des OTG est tres faible, ce qui leur confére une sensibilité a la
fois a la tension active (liée a la contraction musculaire) et a la tension passive (liée a
I’étirement du muscle) (Proske & Gregory, 2002). Néanmoins, les OTG sont d’autant plus
sensibles que le stimulus est constitué par la contraction de fibres musculaires extrafusales.
On estime ainsi que chaque OTG est influencé par 4 a 15 unités motrices (Macintosh et al.,
2006). Cependant, la contraction d’une seule fibre musculaire (et donc d’une seule unité
motrice) peut entrainer une réponse du récepteur. Par conséquent, les OTG renseignent le
SNC sur les tensions produites au sein du muscle, et permettent en retour au SNC d’ajuster le
niveau de force musculaire produit. En effet, lorsqu’ils sont stimulés, les OTG excitent des
interneurones eux-mémes inhibiteurs des motoneurones o homonymes, ce qui tend a inhiber
la contraction musculaire (réflexe myotatique inverse). De plus, les OTG ont aussi un effet
excitateur sur les motoneurones o des muscles antagonistes. Grace a ces deux mécanismes, les
OTG semblent jouer un rdle protecteur pour le muscle, puisqu’ils lui évitent de développer

des tensions trop ¢élevées pouvant provoquer des 1ésions tissulaires.

1.1.2. Les récepteurs articulaires

Les récepteurs articulaires, situés dans la capsule articulaire et les ligaments, peuvent
se subdiviser en 4 types de récepteurs : les corpuscules de Ruffini, les organes de Golgi-
Mazzoni, les corpuscules de Vater-Pacini et les terminaisons nerveuses libres. Bien qu’ils
fournissent une information sur la position, le sens et la vitesse du mouvement de
I’articulation ainsi que des informations sur la pression intra-articulaire ou la douleur, il reste
encore a clarifier la véritable implication de ces récepteurs articulaires dans les stratégies de

régulation du couple de force.

Les corpuscules de Ruffini

Les corpuscules de Ruffini sont localisés dans la couche superficielle de la capsule
articulaire. Ils se présentent sous la forme de 2 a 6 corpuscules globulaires finement
encapsulés dont la fibre afférente, de type II, est myélinisée (diametre: 5 a 9 um). En
condition statique, chaque corpuscule n’est activé qu’a l'intérieur d’une plage angulaire
spécifique (généralement les angles extrémes de 1’articulation). En condition dynamique, le
récepteur répond au stimulus dans sa plage angulaire d’activation, en augmentant ou en

diminuant la fréquence de décharge. Il signale ainsi la direction et la vitesse du déplacement
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angulaire. Néanmoins, ces récepteurs restent inactifs lorsque les muscles qui croisent
I’articulation ne sont plus activés. En effet, la capsule articulaire n’est alors plus soumise aux
différentes contraintes induites par la contraction des muscles. En résumé, les corpuscules de
Ruffini sont donc sensibles a la vitesse angulaire, la direction du mouvement et a la tension

musculaire appliquée a 1’articulation.

Les organes de Golgi-Mazzoni

Les organes de Golgi-Mazzoni sont localisés dans la partie profonde de la capsule
articulaire et dans les ligaments. Ce sont des corpuscules fusiformes finement encapsulés dont
la fibre afférente, de type I ou II, est myélinisée (diametre : 13 a 17 um). Ces récepteurs ont
un haut seuil d’excitabilité et sont sensibles, pour ceux situés dans la capsule articulaire, a la
pression interne de I’articulation. Les récepteurs situés dans les ligaments, sensibles a la
tension imposée aux ligaments, semblent quant a eux avoir un comportement proche de celui
des corpuscules de Ruffini méme si leur fréquence de décharge est plus faible et leur plage
d’activation plus étendue. En résumé, les organes de Golgi-Mazzoni sont sensibles aux

pressions intra-articulaires et aux tensions ligamentaires.

Les corpuscules de Vater-Pacini

Les corpuscules de Vater-Pacini sont localisés en trés petit nombre dans la capsule
articulaire. Ce sont de gros récepteurs encapsulés dans du tissu conjonctif et dont la fibre
nerveuse afférente, de type II, est myélinisée (diameétre : 8 a 12 um). Bien qu’inactifs lorsque
I’articulation est immobile, ces récepteurs augmentent leur fréquence de décharge lorsque la
vitesse de mouvement est suffisamment élevée. Par conséquent, les corpuscules de Pacini sont
considérés comme des récepteurs sensibles a 1’accélération angulaire produite au niveau de

P’articulation.

Les terminaisons nerveuses libres

Les terminaisons nerveuses libres sont distribuées abondamment dans I’articulation.
Elles sont localisées dans et au voisinage de la capsule articulaire. Le diamétre de leur axone,
souvent amyé¢linisé€, est petit (0.5 a 5 um) et leur vitesse de transmission de I’influx nerveux
est par conséquent lente (fibres afférentes de type III). Ces récepteurs sont sensibles a des
stress mécaniques anormaux et a certains agents chimiques. Ils constituent le systéme

nociceptif de I’articulation.
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1.2. Principales voies réflexes spinales

L’activité réflexe peut étre considérée comme un mécanisme de protection de
I’organisme contre des perturbations extérieures soudaines et imprévues (Enoka, 2002). Par
exemple, lorsqu’un muscle est soumis a un étirement bref, 1’activité réflexe du systéme
neuromusculaire permet une réponse rapide, stéréotypée, automatique et involontaire (i.e., la
contraction du muscle) qui s’oppose a la perturbation mécanique extérieure (i.e., le
changement de longueur du muscle). Pour fonctionner, une voie réflexe nécessite au moins
cinq ¢léments :

- un récepteur sensoriel qui réagit au stimulus
- un neurone afférent qui transmet I’information sensorielle du récepteur au systeme
nerveux central
- un centre d’intégration, situ¢ dans le systéme nerveux central, qui effectue la
transmission synaptique du neurone afférent au neurone efférent
- un neurone efférent qui transmet la commande motrice du systéme nerveux central a
I’effecteur
- un effecteur (généralement un muscle) qui exécute la réponse au stimulus.
Les différents récepteurs musculaires décrits précédemment (i.e., les FNM et les OTG) sont
associés a des voies réflexes spinales. Ces voies réflexes se caractérisent par la localisation de
leur(s) centre(s) d’intégration dans la moelle épiniére, et par une réponse entrainant
I’activation des muscles squelettiques. Néanmoins, dans ce type de réflexe, I’intervention de
mécanismes régulateurs issus de centres supra-spinaux n’est pas exclue. Dans cette partie,
nous décrirons brievement les trois principales voies réflexes potentiellement impliquées dans
la régulation du couple de force : le réflexe myotatique, le réflexe myotatique inverse et le

réflexe d’inhibition réciproque.

1.2.1. Le réflexe d’étirement ou réflexe myotatique

Le réflexe d’étirement ou réflexe myotatique est un arc réflexe simple et
monosynaptique liant le neurone sensitif au neurone moteur. Il correspond a la contraction
d’un muscle en réponse a son étirement. En effet, lorsqu’on étire les fibres musculaires, les
FNM générent des influx nerveux qui se propagent le long des afférences primaires (fibres Ia)
et secondaires (fibres II). Ces afférences s’étendent jusque dans la moelle épiniére via la
racine postérieure du nerf rachidien et font synapse avec les motoneurones o homonymes

situés dans la corne antérieure de la moelle épiniere. Si les potentiels post-synaptiques
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excitateurs générés par les afférences sensorielles primaires et secondaires dépassent le seuil
d’excitation du motoneurone o, alors une réponse motrice est déclenchée et les fibres
musculaires innervées par ce motoneurone vont se contracter. Cette contraction réflexe, qui
s’oppose a I’étirement, est généralement proportionnelle a la variation de longueur provoquée
par D’étirement. Cependant, cette voie réflexe regoit aussi une puissante régulation
(facilitatrice ou inhibitrice) des centres nerveux supra-spinaux qui peuvent modifier
I’amplitude de la contraction réflexe, en modulant I’activité des motoneurones y eux-mémes
responsables de la contraction des fibres intrafusales et donc de la sensibilité des FNM.

Les réflexes rotulien (percussion du ligament rotulien) et achilléen (percussion du
tendon d’Achille) sont les deux principaux réflexes d’étirement généralement utilisés pour
diagnostiquer des affections du systeme nerveux ou pour localiser des tissus 1ésés. Le réflexe
de Hoffmann (ou réflexe H) est une variante de ce réflexe myotatique. Il consiste a appliquer
directement une stimulation électrique percutanée bréve (environ 1 ms) au niveau d’un nerf
périphérique (Pierrot-Deseilligny & Mazevet, 2000). La réponse obtenue est globalement
identique a celle du réflexe myotatique. On observe ainsi une réponse motrice directe du
muscle stimulé (onde M sur le tracé SEMGQG) et, lorsque I’intensité¢ de la stimulation est
suffisante, une seconde réponse motrice du muscle ou réflexe H. De ce fait, le réflexe H peut
étre considéré comme 1’équivalent électrique de la réponse physiologique produite lors du

réflexe myotatique.

1.2.2. Le réflexe myotatique inverse

Le réflexe myotatique inverse ou réflexe tendineux induit une diminution de la tension
musculaire suite a une contraction excessive du muscle. Ce réflexe tendineux a pour but de
protéger les unités myotendineuses contre des tensions excessives. Le réflexe myotatique
inverse est ainsi une voie réflexe disynaptique qui fait intervenir un OTG, un neurone sensitif
de type Ib, un interneurone inhibiteur, le motoneurone o homonyme et les fibres musculaires
qu’il innerve.

Bien que le seuil d’excitabilité¢ des OTG soit trés nettement supérieur a celui des FNM,
celui-ci s’abaisse lors de la contraction musculaire. Ainsi, lorsqu’il est stimulé, I’OTG génére
des influx nerveux qui sont transmis vers la moelle épini¢re via les fibres afférentes Ib. Au
niveau de la moelle épiniére, le neurone afférent fait synapse avec un interneurone (ou
neurone d’association) inhibiteur qui, & son tour, fait synapse avec le motoneurone o
homonyme. Cet interneurone inhibe (i.e., hyperpolarise) le motoneurone o lorsqu’il est

stimulé, atténuant ainsi le niveau d’activation musculaire. La fréquence des influx inhibiteurs
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s’¢léve donc a mesure que la tension musculaire augmente, provoquant ainsi le relachement
du muscle. Par conséquent, alors que le réflexe myotatique peut étre considéré comme un
systtme d’asservissement du muscle en longueur, le réflexe myotatique inverse peut

s’assimiler a un systéme d’asservissement du muscle en tension.

1.2.3. Le réflexe d’inhibition réciproque

Le réflexe d’inhibition réciproque consiste en un reldchement du muscle antagoniste
lors de la contraction du muscle agoniste. Son role est avant tout d’éviter que le mouvement
produit par la contraction du muscle agoniste ne déclenche un réflexe myotatique au niveau
du muscle antagoniste (i.e., le muscle qui est étiré). Ce mécanisme d’inhibition réciproque
provient d’une collatérale de la fibre afférente la (reliée au FNM). En effet, cette collatérale
fait synapse avec un interneurone inhibiteur qui fait a son tour synapse avec un motoneurone
a innervant les fibres motrices du muscle antagoniste. Ce mécanisme d’inhibition réciproque
est essentiel a la coordination des mouvements puisqu’il tend a empécher la contraction
simultanée de deux muscles opposés (Tortora & Grabowski, 1994). Ainsi, lors du réflexe
d’étirement, la contraction réflexe du muscle agoniste stimule les collatérales des fibres Ia qui
hyperpolarisent les motoneurones o du muscle antagoniste via les interneurones inhibiteurs.
Néanmoins, ces interneurones inhibiteurs restent ¢galement soumis a une régulation supra-
spinale puisque de nombreux auteurs ont observé un phénoméne de co-activation des muscles
agonistes et antagonistes au cours d’'un mouvement (Aagaard et al., 2000a; Baratta et al.,

1988; Basmajian & de Luca, 1985; Psek & Cafarelli, 1993; Solomonow et al., 1987).

1.3. Co-activation des muscles antagonistes

Le terme de « co-activation » ou de « co-contraction » désigne ’activité des muscles
antagonistes survenant lors d’une contraction volontaire en conditions statique et dynamique
(Psek & Cafarelli, 1993). En se contractant, ces muscles antagonistes générent un couple de
force qui s’oppose a celui produit par les muscles agonistes. Le couple de force externe
développé autour de I’articulation résulte alors du couple de force produit par les muscles
agonistes auquel il faut soustraire celui généré par les muscles antagonistes (Falconer &
Winter, 1985). Pour caractériser ce mécanisme de co-activation des muscles antagonistes, de
nombreuses études ont utilis€ la méthode d’investigation par SEMG lors d’activités
segmentaires des membres supérieurs et inférieurs. Certains auteurs ont également cherché a
quantifier le moment de force généré par ces muscles antagonistes (notamment les muscles

ischio-jambiers) sur la base de la relation SEMG — couple de force obtenue lorsque ces
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muscles agissent en tant qu’agonistes (Aagaard et al., 2000a; Doorenbosch & Harlaar, 2003;
Kellis, 1998; Kellis & Baltzopoulos, 1999). Aagaard et al. (2000a) ont ainsi déterminé que le
couple de force généré par les muscles ischio-jambiers était de 30 N.m en moyenne sur la
totalit¢ de I’amplitude de mouvement (90°-10°; 0° = jambe tendue), cette valeur étant
obtenue lors d’une extension isocinétique de la jambe 4 30°.s™ atteignant un pic de couple

d’environ 250 N.m.

1.3.1. R6le de la co-activation

Pour de nombreux auteurs, le role principal de la co-activation des muscles
antagonistes est de stabiliser et de protéger 1’articulation (Aagaard et al., 2000a; Baratta et al.,
1988; Basmajian & de Luca, 1985; Bernardi et al., 1995; Carolan & Cafarelli, 1992; Hagood
et al., 1990; Kellis & Baltzopoulos, 1999; Kellis & Unnithan, 1999; Miller et al., 2000; Psek
& Cafarelli, 1993; Solomonow et al., 1987; Weir et al., 1998). En effet, lors d’un mouvement
d’extension de la jambe (e.g.,, un tir au football), la co-activation des muscles ischio-jambiers
permet : i) de réduire le glissement antérieur du plateau tibial engendré par la contraction des
muscles du quadriceps (Aagaard ef al., 2000a; Baratta et al., 1988; Hagood et al., 1990; Kellis
& Baltzopoulos, 1999; Miller et al., 2000), ii) de réguler la tension imposée par la contraction
des muscles du quadriceps au ligament croisé¢ antérieur (LCA) (Aagaard et al., 2000a;
Hagood et al., 1990; Krogsgaard et al., 2002; Psek & Cafarelli, 1993; Solomonow et al.,
1987), ii1) d’augmenter la raideur de ’articulation en fonction de la vitesse du mouvement
(Aagaard et al., 2000a; Basmajian & de Luca, 1985; Hagood et al., 1990), et iv) d’éviter
I’usure rapide des cartilages en permettant une meilleure répartition des pressions sur les
surfaces articulaires (Baratta et al., 1988; Bernardi et al., 1995; Carolan & Cafarelli, 1992;
Psek & Cafarelli, 1993). Néanmoins, il semble que ce mécanisme de co-activation entraine
aussi une sollicitation plus importante des muscles agonistes (Baratta et al., 1988; Osternig et
al., 1986; Weir et al., 1998). En effet, pour développer un couple de force externe identique a
celui généré lors d’une situation sans co-activation, les muscles agonistes doivent produire un
couple de force plus important. Par conséquent, le mécanisme de co-activation peut également
contribuer a augmenter la demande métabolique des muscles agonistes (Baratta et al., 1988),

et participerait a I’apparition de leur fatigue musculaire localisée (Weir et al., 1998).

1.3.2. Mécanismes neurophysiologiques

Les processus neurophysiologiques exacts intervenant dans la co-activation des

muscles antagonistes restent a préciser, bien que de nombreuses études se soient attachées a
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analyser le fonctionnement de ce mécanisme. Pour Carolan et Cafarelli (1992), la co-
activation des muscles antagonistes serait controlée par des processus supra-spinaux. En effet,
ces auteurs ont observé qu’aprés un entrainement isométrique de 8 semaines des extenseurs
de la jambe, le niveau de co-activation des muscles ischio-jambiers diminuait
significativement pour la jambe entrainée, mais aussi pour la jambe non-entrainée. De plus,
les résultats obtenus par d’autres études laissent également penser qu’il existerait une
commande motrice commune (« common drive ») par laquelle les centres supra-spinaux
contrdleraient simultanément 1’activation des unités motrices des groupes musculaires
agonistes et antagonistes (Baratta et al., 1988; Basmajian & de Luca, 1985; Mullany et al.,
2002; Psek & Cafarelli, 1993; Weir ef al., 1998). Ainsi, Mullany et al. (2002) ont analysé, par
des méthodes de « cross-correlation », 1’activité SEMG de différents muscles extenseurs et
fléchisseurs de la jambe au cours d’un test de fatigue isométrique des muscles extenseurs de
la jambe. Ces auteurs ont montré qu’en dépit d’'un phénomeéne de « cross-talk » (i.e., un
niveau d’interférence entre les signaux SEMG de muscles adjacents) négligeable, 1’activité
SEMG du vastus medialis, du vastus lateralis et du rectus femoris (muscles agonistes) étaient
significativement corrélées a celle du biceps femoris (muscle antagoniste).

Néanmoins, la littérature montre que des mécanismes d’origine spinale sont aussi
impliqués. Ainsi, I’activation des cellules de Renshaw inhibant des interneurones inhibiteurs
(double inhibition) des muscles antagonistes (figure 1.2A) interviendrait dans la co-activation
des muscles antagonistes (Carolan & Cafarelli, 1992; Henatsch & Langer, 1985; Psek &
Cafarelli, 1993). Ces auteurs avancent également que ce mécanisme de co-activation pourrait
résulter de ’excitation d’interneurones excitateurs des muscles antagonistes, par les fibres Ib

des OTG des muscles agonistes (figure 1.2B).
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influences supra-spinales

muscle

muscle extenseur

extenseur

®: fibrela

muscle fibre Ib muscle

fléchisseur fléchisseur
® : cellule de Renshaw

®

@—< neurone inhibiteur

O——=<  neurone excitateur

Figure 1.2. Schéma simplifié des différentes voies nerveuses pouvant influer sur le mécanisme de co-
activation des muscles antagonistes : cas de [’extension de la jambe. A : [’activation des muscles
fléchisseurs (antagonistes) est contrélée par des interneurones inhibiteurs. Ces interneurones
inhibiteurs peuvent étre inhibés par les cellules de Renshaw (@) (double inhibition). Les cellules de
Renshaw sont activées par des axones collatéraux provenant des motoneurones o des muscles
extenseurs (agonistes). Cependant, les fibres Ila afférentes (@) provenant des fuseaux
neuromusculaires ont également un effet excitateur sur ces interneurones inhibiteurs (réflexe
d’inhibition réciproque). B : activation des muscles fléchisseurs est controlée par des interneurones
excitateurs, eux-méme excités par les afférences Ib (@) des organes tendineux de Golgi. Les
motoneurones o des muscles extenseurs et flechisseurs sont aussi sous [’influence de centres supra-
spinaux (d’aprés Remaud et al., 2007).

Pour Solomonow et al. (1987), la co-activation des muscles ischio-jambiers mesurée
lors d’une extension de la jambe pourrait résulter d’un mécanisme spinal mettant en jeu les
organes de Golgi-Mazzoni. Ces mécanorécepteurs, situés aux extrémités du LCA, fourniraient
une information sensitive sur la tension appliquée au ligament entrainant alors une contraction
réflexe des muscles antagonistes lors de tensions excessives (arc réflexe LCA — muscles
ischio-jambiers) (Baratta et al., 1988; Krogsgaard et al., 2002; Solomonow et al., 1987).
Néanmoins, cet arc réflexe ne semble pas jouer un role déterminant dans la protection de

’articulation puisque Krogsgaard et al. (2002) ont démontré qu’en stimulant électriquement
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le LCA, le délai séparant la stimulation de la contraction des muscles ischio-jambiers était
trop long pour freiner le mouvement et ainsi éviter une rupture ligamentaire. Les auteurs ont
alors suggéré que les influx nerveux afférents provenant des organes de Golgi-Mazzoni
interviendraient plutot dans 1’amélioration du controle moteur que dans la protection réflexe
de P’articulation (Krogsgaard et al., 2002). L’existence d’un second arc réflexe, initié par les
FNM situés dans les muscles antagonistes et/ou par les récepteurs articulaires, a aussi été
évoquée lors d’un mouvement d’extension de la jambe (Solomonow ef al., 1987). Les auteurs
soulignent cependant que le temps de latence de ce réflexe est plus long que pour I’arc réflexe
LCA — muscles ischio-jambiers. Ce mécanisme n’est donc probablement pas impliqué

directement dans la co-activation des muscles antagonistes.

1.3.3. Facteurs influencant le degré de co-activation

Au regard de la littérature, il apparait que de nombreux parameétres (la vitesse de
mouvement, le muscle étudi¢ au sein d’un groupe musculaire, le type de contraction
musculaire, etc.) influencent le niveau de co-activation des muscles antagonistes. Par
conséquent, les résultats des différentes études ayant cherché a quantifier le degré de co-
activation des muscles antagonistes montrent des niveaux de co-activation trés variables allant

de 7 a 59 % de leur niveau d’activit¢ SEMG maximal (tableau 1.I).
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Tableau 1.1. Niveaux de co-activation des muscles ischio-jambiers rapportés dans la littérature lors d’exercices aigiies. Les niveaux de co-activation sont
normalisés par rapport a [’activité électromyographique de surface maximale (SEMG,..,) des muscles ischio-jambiers mesurée dans la méme modalité de

contraction (excepté [’étude marquée d’un astérisque).

- Nombre de  Mode de contraction des Niveau de co-activation des (o yes
Etude . . . Muscle(s) étudié(s)
sujets extenseurs de la jambe muscles antagonistes
Osternig isocinétique concentrique B o . .
(1984) 5(N) (100-200-300-400°.5 ) 10.2-20.2% biceps femoris
Osternig 4(S) isocinétique concentrique 54.8 —58.7% biceps femoris
o -1
(1986) 5 (F) (100-400°.57) 8.1-20.9%
Solomonow et al. isocinétique concentrique Ao C
(1987) 6 (N) (15°.5™) ~7% non précisé
Hagood et al. isocinétique concentrique 1co L,
(1990) 8(N) (15-30-60-120-240°.5) 7-16% non precise
Ca“’la?l ggg)afare”l 20 (N) isométrique 10.7—14.9 % biceps femoris
isocinétique concentrique
o - 45 - 58 %
Kellis et Baltzopoulos (30-150°.s™) ’ : .
12 (N) —— - biceps femoris (chef long)
(1998) 1socinétique excentrique 28— 40 %
(30-150°.s™") °
Miller ef al. 1400 isocinétique concentrique 153-189% semitendinosus et semimembranosus
0 ol
(2000) (60-180-300°.57) 37.2-52.1% biceps femoris
Aagaard et al. * 16 (N) isocinétique concentrique =30 % biceps femoris (chef long)
o -1
(2000) (30°s™) ~10 % semitendinosus
Belt(r;gg;)t al 7(N) isométrique ~35% biceps femoris (chef long)
Klél;goei)al. 23 (N) isométrique 10-22 % biceps femoris (chef long)

* : normalisation par rapport a I’activité SEMGyy,x des mémes muscles lors d’une contraction isocinétique excentrique a 30°.s™.
N= sujets sédentaires ; S = sprinters ; F = coureurs de fond.
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Plusieurs études ont analysé 1’effet de la vitesse de mouvement sur le degré de co-
activation des muscles antagonistes (Behm & Sale, 1996; Hagood et al., 1990; Miller et al.,
2000; Weir et al., 1998). Hagood et al. (1990) ont ainsi observé que, dans la phase terminale
d’un mouvement d’extension de la jambe, le niveau de co-activation des muscles ischio-
jambiers était deux fois plus élevé lors d’un mouvement isocinétique réalisé a 240°.s™ qu’a
15°5". Ce méme résultat a été observé sur les muscles du quadriceps, lors d’un mouvement
de flexion de la jambe. Pour les auteurs, cette augmentation du niveau de co-activation
permettrait de freiner la fin du mouvement afin de ne pas aller au-dela des limites articulaires.
Elle permettrait ainsi d’éviter, dans le cas d’une extension de la jambe, une hyperextension, et
ses conséquences éventuelles sur les ligaments et la capsule articulaire (Hagood et al., 1990).
De méme, Weir ef al. (1998) ont montré une augmentation du niveau de co-activation du
biceps femoris entre une extension de la jambe réalisée a 100°.s" et a 250°.s"'. Cependant,
I’effet de la vitesse de mouvement pourrait dépendre du muscle étudié puisque Behm et Sale
(1996) ont au contraire observé une diminution du niveau de co-activation du soleus entre
0°s! et 300°.s'1, lors de flexions dorsales du pied. Parallelement, les auteurs ont aussi
rapporté une diminution du niveau d’activation du tibialis anterior (muscle agoniste) avec la
vitesse de mouvement, ce qui pourrait expliquer en partie la diminution du niveau de co-
activation du soleus, et rejoindrait I’idée d’une commande motrice commune aux muscles
agonistes et antagonistes. Enfin, d’autres études ne montrent aucun effet de la vitesse de
mouvement sur le niveau de co-activation des muscles antagonistes aussi bien lors de
mouvements d’extension de la jambe (Osternig et al., 1984) que lors de mouvements de
flexion dorsale du pied (Hubley-Kozey & Earl, 2000). Il semble donc difficile de conclure
clairement quant a I’effet de la vitesse de mouvement sur le niveau de co-activation, compte-
tenu des résultats présentés dans la littérature.

Par ailleurs, il semble que le niveau de co-activation soit différent selon le muscle
considéré au sein d’un méme groupe musculaire antagoniste. Par exemple, lors d’une
extension de la jambe, le biceps femoris (court chef et long chef) apparait deux a trois fois
plus activé que le semitendinosus et le semimembranosus (Aagaard et al., 2000a; Miller et al.,
2000). Pour Aagaard et al. (2000a), la co-activation du biceps femoris pourrait intervenir de
facon préférentielle du fait de son insertion latérale sur la fibula, la contraction du biceps
femoris permettant alors de contrecarrer la rotation interne du genou engendrée par
I’extension de la jambe. Néanmoins, cette hypothéese reste discutée puisque d’un point de vue
anatomique, une rotation automatique externe du tibia s’opére lors d’une extension du genou,

du fait de la configuration des surfaces articulaires du fémur et du tibia.
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Il a également été¢ montré que le type de contraction musculaire avait une influence sur
le niveau de co-activation puisque deux études ont observé que lors d’un mouvement réalisé
en contraction concentrique, ’activation des muscles antagonistes était plus importante que
lors d’'un mouvement réalisé en contraction excentrique (Kellis & Baltzopoulos, 1998; Kellis
& Unnithan, 1999). De méme, un exercice réalis¢é en chaine cinétique ouverte (chaine
segmentaire comprenant une extrémité proximale fixe et une extrémité distale libre)
entrainerait un degré de co-activation moindre qu’un exercice réalis¢é en chaine cinétique
fermée (chaine segmentaire comprenant deux extrémités fixes) (Kvist & Gillquist, 2001).
Cependant, les différents auteurs n’ont avancé aucune hypothése permettant d’expliquer ces
résultats.

Par ailleurs, I’incidence de I’angle articulaire sur le niveau de co-activation reste
controversée. Certaines études ont montré que, lors d’un mouvement d’extension de la jambe
(0° = jambe tendue), le niveau de co-activation des muscles ischio-jambiers était plus €¢levé en
début (110°) (Baratta et al., 1988) et en fin de mouvement (entre 10° et 0°) (Baratta et al.,
1988; Osternig et al., 1986). Pour Baratta ef al. (1988), le niveau de co-activation des muscles
antagonistes serait modulé au cours du mouvement, dans le but de pallier aux variations de
leur bras de levier, ceci permettant d’assurer un couple de force résistant constant. Cependant,
une ¢tude récente indique que le niveau de co-activation est indépendant de 1’angle articulaire,
lors de mouvements d’extensions isométriques de la jambe (Beltman ez al., 2003).

Enfin, Aagaard et al. (2000a) ont noté que la méthode utilisée pour normaliser le
niveau de co-activation des muscles ischio-jambiers différe selon les études, ceci pouvant
potentiellement conduire a des conclusions erronées. En effet, de nombreux auteurs
normalisent les signaux SEMG des muscles antagonistes obtenus lors de tests isocinétiques
par rapport a une contraction isocinétique maximale concentrique de ces mémes muscles
mobilisés en qualité d’agonistes (Baratta ef al., 1988; Beltman et al., 2003; Colson et al.,
1999; Hagood et al., 1990; Miller et al., 2000; Osternig et al., 1984; Osternig et al., 1986).
Néanmoins, il semble que si ’on souhaite analyser le degré de co-activation des muscles
ischio-jambiers lors d’une contraction isocinétique concentrique des extenseurs de la jambe, il
soit plus pertinent de normaliser 1’activit¢ SEMG de ces mémes muscles durant une
contraction maximale excentrique a la méme vitesse de mouvement (Aagaard et al., 2000a;
Kellis & Baltzopoulos, 1996; Kellis & Unnithan, 1999), ceci permettant de tenir compte a la

fois de la spécificité du mode de contraction et de la vitesse de mouvement.
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1.4. Inhibition de I’activation des muscles agonistes

La technique de « twitch interpolation » (développée ultérieurement dans le chapitre 6)
a permis de mettre en évidence une incapacité du systéme nerveux central a activer de fagon
maximale toutes les unités motrices d’un muscle lors de contractions maximales volontaires
statiques (Huber et al., 1998; Suter et al., 1996) et dynamiques (Babault ef al., 2001; Babault
et al., 2002; Newham et al., 1991). Pour certains auteurs (Babault ez al., 2001; Babault ef al.,
2002; Kubo et al., 2004; Shield & Zhou, 2004), cette technique permet d’évaluer un déficit
d’activation (100% = activation maximale de toutes les unités motrices disponibles), tandis
que pour d’autres (Herzog & Suter, 1997; Huber et al., 1998; Suter & Herzog, 1997), elle
permet d’estimer un niveau d’inhibition musculaire s’exercant sur les motoneurones o des
muscles agonistes (0% = activation maximale de toutes les unités motrices disponibles).
Aussi, dans ce travail, nous avons considéré les résultats obtenus par « twitch interpolation »
comme ¢étant des mesures du niveau d’inhibition musculaire.

En condition statique, ce niveau d’inhibition est généralement compris entre 5% et
15% pour les extenseurs de la jambe (Shield & Zhou, 2004) tandis que pour les fléchisseurs
plantaires du pied, il varie entre 1% et 10% (Scaglioni ef al., 2002; Shield & Zhou, 2004). En
condition dynamique, ce niveau d’inhibition parait plus ¢élevé. En effet, Babault et al. (2001)
ont montré que le niveau d’activation des muscles du quadriceps était respectivement de
88.3% et 89.7% (i.e., un niveau d’inhibition musculaire de 11.7% et 10.3%) lors de
mouvements excentriques et concentriques a 20°.s" tandis qu’il était de 95.2% (i.e., un niveau
d’inhibition musculaire de 4.8%) en condition isométrique. Néanmoins, dans cette étude, les
auteurs indiquent que les résultats en condition dynamique présentent une variabilité¢ plus
importante qu’en condition statique. Aussi, pour améliorer la fiabilit¢ des résultats en
condition dynamique, certains chercheurs utilisent préférentiellement des trains de stimuli
pour caractériser le niveau d’inhibition de 1’activation des muscles agonistes plutdt que des
stimuli simples. En effet, il semble que I’application de trains de stimuli améliore la
sensibilit¢ de la mesure (Gandevia et al., 1998). Néanmoins, d’autres difficultés techniques
peuvent subsister, notamment pour mesurer I’augmentation du couple de force associée a la

stimulation électrique lors de la contraction dynamique (Newham et al., 1991).
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1.4.1. R6le de I'inhibition du niveau d’activation

Compte-tenu des différentes études portant sur I’analyse du mécanisme d’inhibition de
I’activation des muscles agonistes, il semble que le roéle majeur de cette inhibition soit de
limiter la tension générée au niveau du muscle, afin de préserver l’intégrité du systéme
musculo-articulaire, et parer ainsi & une éventuelle 1ésion articulaire ou a une rupture des
tendons (Aagaard et al., 2000b; Babault et al., 2001; Caiozzo et al., 1981; Colson et al., 1999;
Huber et al., 1998; Priori et al., 2001; Suter et al., 1996).

1.4.2. Mécanismes neurophysiologiques

Plusieurs études ont démontré que 1’inhibition des muscles agonistes était liée a des
mécanismes faisant intervenir des centres nerveux supra-spinaux. En effet, il a été montré
qu’une douleur musculaire (induite par injection de substances algiques) pouvait influencer le
développement d’un niveau de force maximale volontaire sans altérer les capacités
contractiles du muscle (Graven-Nielsen et al., 2002). Les auteurs ont alors indiqué que
I’inhibition des motoneurones o des muscles agonistes pourrait impliquer des centres supra-
spinaux, potentiellement via les afférences de type III et IV issues de différents nocicepteurs.
De méme, chez des sujets atteints de diverses formes de myopathie, il a ét¢ montré que le
degré d’inhibition des muscles agonistes était moindre que chez des sujets sains (Priori et al.,
2001). Les auteurs de cette étude ont alors suggéré que les centres nerveux supra-spinaux
mettaient en place des stratégies visant a compenser en partie la perte de force due a ’atrophie
musculaire des sujets myopathes en diminuant le niveau d’inhibition s’exercant sur les
motoneurones o des muscles agonistes. Plus précisément, 1’ensemble des faisceaux cortico-
spinal, rubro-spinal et réticulo-spinal pourraient étre impliqués (Aagaard et al., 2000b; Jami,
1992).

Néanmoins, de nombreux auteurs s’accordent a dire que des afférences provenant des
récepteurs cutanés, des récepteurs articulaires, des OTG et/ou des FNM pourraient également
expliquer ce mécanisme d’inhibition (Aagaard et al., 2000b; Babault et al., 2001; Babault et
al., 2002; Colson et al., 1999; Suter et al., 1996). Suter et al. (1996) ont par exemple suggéré
qu’un déplacement antérieur du tibia créé par la contraction du muscle quadriceps stimulerait
les afférences du LCA, celles-ci inhibant en retour 1’activation du muscle par un mécanisme
réflexe (arc réflexe LCA — muscles ischio-jambiers, évoqué dans la partie 1.3.2). Ainsi,
I’ensemble de ces résultats suggérent que des mécanismes a la fois spinaux et supra-spinaux

sont impliqués dans la régulation du niveau d’activation des muscles agonistes.
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1.4.3. Facteurs influencant le degré d’inhibition du niveau d’activation

La mesure du degré d’inhibition de 1’activation des motoneurones o mis en jeu lors
d’une contraction musculaire dépend de nombreux paramétres (tableau 1.II). Suter et Herzog
(1997) ont montré que le niveau d’activation musculaire était fonction de I’angle articulaire.
Ces auteurs ont quantifié le degré d’inhibition des muscles du quadriceps a différents angles
articulaires du genou en condition isométrique. Un niveau d’inhibition de 0% correspondait a
une activation maximale des motoneurones o. Leurs résultats montrent que le niveau
d’inhibition musculaire, testé sur une plage angulaire comprise entre 15 et 90° (incréments de
15°; 0° = jambe tendue), est maximal pour un angle de 60° (15%) et minimal pour un angle
de 15° (6%). Une différence de pression intra-articulaire entre les positions « jambe fléchie »
et «jambe tendue » pourrait expliquer en partie ces résultats (Suter & Herzog, 1997).
L’augmentation de cette pression intra-articulaire se ferait au fur et a mesure de la flexion de
la jambe (effet minimal a 30°), stimulant ainsi des récepteurs articulaires (e.g., les organes de
Golgi-Mazzoni) et inhibant en retour les motoneurones o des muscles du quadriceps (Suter &
Herzog, 1997). En outre, Suter et Herzog (1997) ajoutent qu’un déplacement antérieur du
tibia (créé par la contraction du muscle quadriceps, maximal a 45°) pourrait provoquer une
stimulation des récepteurs situés au niveau du LCA et entrainer une inhibition de la
contraction des muscles du quadriceps. Une autre étude a récemment mis en évidence que le
niveau d’inhibition des muscles du quadriceps était minimal (5 & 9%) pour des angles compris
entre 80° et 110°, et maximal (17 & 28%) pour des angles compris entre 40° et 70° (Kubo et
al., 2004). Pour ces auteurs, ceci serait li¢ au réflexe myotatique puisque plus le muscle est
étiré (i.e., angles articulaires compris entre 80° et 110°) et plus ’activation réflexe facilitatrice
du muscle est importante. Bien que, sur la plage angulaire testée commune (i.e., 40° a 90°),
les résultats de ces deux études différent quant a I’estimation du niveau d’inhibition des
muscles agonistes, I’angle articulaire semble étre un facteur influencant le niveau d’inhibition

des muscles agonistes.
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Tableau 1.I1. Niveaux d’inhibition des muscles du quadriceps rapportés dans la littérature lors de contractions maximales volontaires. Le niveau
d’inhibition (IM) est calculé selon la formule : IM = ITT/RTT x 100 avec ITT : différence entre le couple de force développé avant et celui mesuré lors de
la stimulation électrique du muscle en contraction volontaire maximale, et RTT : couple de force développé lors de la stimulation du muscle au repos.

Etude Nombre Ponulation Angle articulaire Niveau d’inhibition Contraction volontaire
de sujets P (0° = jambe tendue) musculaire (IM) maximale
Suter et al. Sujets sains o o * . v
(1996) 20 (12 hommes, 8 femmes) 20 4% Isometrique
15° 6%
o o/*
Suter et Herzog Sujets sains actifs 30 10 A)* . s
10 45° 14 % iIsomeétrique
(1997) (6 hommes, 4 femmes) 60° 15 9"
()
90° 11%
Huber et al. Voll;yeurs §1e niveau 30° 16 %" o
1998) 11 international . . isométrique
( (11 hommes) 60 21 %
Py . . .- . o I
Babault et al. Etudiants en o 11.7% .1soc.1n’eF1que excentrlgue (20 (;S 1)
8 , . . 50 10.3 % isocinétique concentrique (20°.s™)
(2001) éducation physique . \s
4.8 % 1sométrique
. 19.1 % isocinétique concentrique (60°.s™)
Babault et al. Etudiants en o C . o -1
9 . . . 55 11.8 % isocinétique concentrique (120°.s™)
(2002) éducation physique . )
12.1 % isométrique
35° 9 %" isométrique
55° 12 %" isométrique
75° 14 %" isométrique
) ) ) 35° 16 %" isocinétique concentrique (30°.s™)
Babault et al. 9 Sujets sains actifs 550 17 0" socinéti trique (30°.5™)
(2003) (9 hommes) o isocinétique concentrique S 1
75° 16 % isocinétique concentrique (30°.s™)
35° 18 %" isocinétique concentrique (120°.s™)
55° 7% isocinétique concentrique (120°.s™)
75° 6% isocinétique concentrique (120°.s™)

: estimé a partir des résultats présentés dans la littérature
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Par ailleurs, certains auteurs ont ¢également montré que le niveau d’inhibition
s’exercant sur les motoneurones o dépendait du muscle considéré (Belanger & McComas,
1981). En effet, dans cette étude, les auteurs ont montré que des sujets sédentaires arrivaient
plus facilement a atteindre un niveau d’activation maximal avec les fléchisseurs dorsaux du
pied (tibialis anterior) qu’avec les fléchisseurs plantaires (triceps surae). 1l semble aussi que
des lésions antérieures de I’articulation considérée affectent le niveau d’inhibition des
muscles agonistes. Par exemple, Huber et al. (1998) ont montré que chez des volleyeurs de
haut-niveau, les sujets s’étant déja blessés au genou présentaient des niveaux d’inhibition des
muscles du quadriceps significativement plus faibles (entre 9% et 10%) que les sujets sans
antécédent de blessure (entre 16% et 22%). Les auteurs ont alors suggéré que ce faible degré
d’inhibition pouvait s’expliquer par une « facilitation » nerveuse liée au programme de
rééducation suivi par les sujets apres leur blessure. Celle-ci leur permettrait alors de recruter
un plus grand nombre d’unités motrices, et compenserait en partie la perte de force liée a une
probable atrophie musculaire survenant apres I’immobilisation du membre. D’autre part, I’age
semble ¢également influencer la capacité d’un sujet a atteindre un niveau d’activation
musculaire maximal puisqu’un niveau d’inhibition supérieur du biceps brachii (5% vs. 2%) a
¢été observé chez des personnes agées entre 65 et 82 ans comparé a de plus jeunes adultes,
agés entre 18 et 39 ans (De Serres & Enoka, 1998).

Enfin, I’adaptation de la technique de « twitch interpolation » a des contractions
musculaires réalisées en condition dynamique a permis de montrer que la capacité a atteindre
un niveau d’activation musculaire maximal était dépendante du type de contraction
musculaire réalisée. En effet, Babault et al. (2001) ont montré que lors d’une extension de la
jambe, le déficit d’activation des muscles du quadriceps est plus important en contraction
excentrique (12%) et concentrique (10%) qu’en contraction isométrique (5%). De méme,
Nehwham et al. (1991) ont montré que le degré d’inhibition musculaire est plus élevé en
contraction isocinétique concentrique (3 20°.s™' et 150°.s™) qu’en contraction isométrique. Les
résultats obtenus dans ces études (Babault et al., 2001; Newham et al., 1991) pourraient
s’expliquer par une sensibilité plus importante des récepteurs musculaires et articulaires en
condition dynamique qu’en condition statique (Babault et al, 2001). Néanmoins, les

mécanismes exacts permettant d’expliquer ces résultats restent a préciser.
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En résumé

Pour réguler le couple de force généré autour d’une articulation, le SNC

s’appuie principalement sur les informations fournies, via la modulation de leur

fréquence de décharge, par deux différents types de récepteurs :

les récepteurs musculaires qui comprennent les FNM (sensibles a 1’état de
longueur et aux variations de longueur du muscle) et les OTG (sensibles aux
tensions produites au sein du muscle)

les récepteurs articulaires regroupant les corpuscules de Ruffini (sensibles a la
vitesse angulaire, la direction du mouvement et a la tension musculaire
appliquée a Darticulation), les organes de Golgi-Mazzoni (sensibles a la
pression intra-articulaire et a la tension imposée aux ligaments), les
corpuscules de Vater-Pacini (sensibles a I’accélération de D’articulation) et les
terminaisons nerveuses libres (sensibles aux stress mécaniques anormaux et a

certains agents chimiques).

Ces structures nerveuses sont notamment impliquées dans différentes voies

réflexes spinales (réflexe myotatique, réflexe myotatique inverse et réflexe

d’inhibition réciproque), ceci permettant au SNC de réguler le couple de force

produit par des stratégies :

de co-activation des muscles antagonistes : dont le role principal est de

stabiliser et de protéger I’articulation.

d'inhibition de I’activation des muscles agonistes : dont le réle principal est de

limiter la tension générée au niveau du muscle afin de préserver ’intégrité du

systeme musculo-articulaire.

Néanmoins, ces stratégies de régulation du couple de force semblent également

sous l’influence de processus supra-spinaux. Par ailleurs, elles semblent

influencées par différents facteurs : la vitesse de mouvement, I’angle articulaire, le

muscle considéré et le type de contraction musculaire réalisé. Les mécanismes

neurophysiologiques permettant d’expliquer plus précisément le fonctionnement

de ces deux stratégies de régulation restent néanmoins a clarifier.
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Au cours d’un entrainement en force, le systéme neuromusculaire est soumis, de
maniere répétée, a des sollicitations d’intensité élevée pouvant potentiellement induire de
nombreuses adaptations du systéme nerveux (figure 2.1) (pour une revue, se référer a : Carroll
et al., 2001; Enoka, 1997; Gabriel et al., 2006; Kamen, 2004). Par ailleurs, les stratégies de
régulation du couple de force détaillées dans le chapitre 1 (i.e., les mécanismes de co-
activation des muscles antagonistes et d’inhibition des motoneurones o des muscles
agonistes) peuvent €étre modifiée apres entrainement, ceci influencant directement le couple de
force développé par le groupe musculaire entrainé (Falconer & Winter, 1985).

Cependant, des modifications structurales, architecturales et métaboliques induites par
la répétition des contractions musculaires s’operent également au sein du muscle stri¢
squelettique. Ainsi, aprés un programme de renforcement musculaire, il est généralement
observé une hypertrophie des muscles entrainés, différentes selon le niveau du muscle
(proximal, médian, distal) (D. J. Housh et al., 1992; Narici et al., 1989), et potentiellement
induite par une hypertrophie préférentielle des fibres de type Il (Andersen & Aagaard, 2000;
Wilkinson et al., 2006). Il a également été suggéré qu’une modification typologique des fibres
de type IIb vers le type Ila pouvait intervenir a la suite d’un entrainement en force (Liu et al.,
2003; Pette, 1998). En outre, d’autres ¢études semblent indiquer une augmentation
significative de I’angle de pennation des fibres musculaires avec 1’entrainement (Aagaard et
al., 2001; Kawakami et al., 1993) et une augmentation de la capillarisation des muscles
entrainés (Hather ef al., 1991; McCall ef al., 1996). Enfin, certains auteurs rapportent aussi
une augmentation de D’activité de certaines enzymes glycolytiques (phosphofructokinase,
créatine phosphokinase, myokinase, etc.) suite a ce type d’entrainement (Costill et al., 1979).
Cependant, ces différents types d’adaptation ne seront pas détaillés dans le cadre de ce

manuscrit (pour une synthese, se référer a : Abernethy ef al., 1994 et Pette, 1998).
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Figure 2.1. Sites potentiels des adaptations du systeme nerveux pouvant contribuer a
I"augmentation du couple de force observée apres entrainement : @ élévation de la commande
motrice issue des centres supra-spinaux ; @ diminution du niveau de co-activation des muscles
antagonistes ; ® activation plus importante des muscles synergistes; @ augmentation du
couplage entre les interneurones induisant un phénoméne de « cross-education » ;
© modifications de la commande centrale a l’origine de la réduction du déficit bilatéral ; @
élévation du degré de synchronisation des unités motrices ; @ augmentation du niveau d’activité
musculaire (SEMG) ; © élévation du degré d’excitabilité des motoneurones et modifications des
connections synaptiques vers les motoneurones (d’apres Semmler et Enoka, 2000).

2.1. Augmentation du niveau d’activation des agonistes

De nombreuses études ont rapporté une augmentation du couple de force associée a

une ¢élévation de I’activité SEMG des muscles agonistes apres une période d’entralnement en

force (Hakkinen et al., 1998; Hikkinen & Komi, 1983; Higbie et al., 1996; Komi, 1986;

Narici et al., 1989; Sale, 1988). Pour expliquer cette augmentation d’activit¢ SEMG, la

littérature rapporte généralement trois principales hypotheses (détaillées ci-apres): i) une

augmentation du nombre d’unités motrices recrutées lors de la contraction, ii) une ¢lévation

de la fréquence de décharge de ces unités motrices et/ou, iii) une meilleure synchronisation

des décharges des unités motrices (Hékkinen et al., 1998; Higbie et al., 1996; Sale, 1988).
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2.1.1. Evolution du nombre d’unités motrices recrutées

Lors d’une contraction maximale volontaire, les sujets sédentaires présentent
généralement une incapacité a recruter la totalité des unités motrices théoriquement
disponibles (Huber et al., 1998; Newham et al., 1991; Sale, 1988). Ainsi, certains auteurs ont
suggéré qu’un entrainement en force pouvait induire une amélioration de la capacité a recruter
le plus grand nombre d’unités motrices (Aagaard et al., 2002b; Hikkinen et al., 1998;
Hékkinen et al., 2001a; Hékkinen et al., 2001b; Higbie et al., 1996; Pensini et al., 2002; Pucci
et al., 2006). En effet, Pucci et al. (2006) ont récemment montré, au moyen de la technique de
« twitch interpolation », qu’un entrainement isométrique de 3 semaines induisait une
augmentation faible (+2.9%) mais significative du niveau d’activation maximal du
quadriceps. Pour les auteurs, cette ¢lévation du nombre d’unités motrices recrutées au cours
d’une contraction maximale isométrique serait en partie a ’origine des gains de force
observés apres entrainement (+ 35%). De la méme facon, Pensini et al. (2002) ont démontré
qu’'un entrainement excentrique de 4 semaines des fléchisseurs plantaires améliorait la
capacité des sujets a recruter le plus grand nombre d’unités motrices. En effet, ces auteurs ont
observé une augmentation significative de 13.8% du niveau d’activation des fléchisseurs
plantaires (mesuré par twitch interpolation) aprés entrainement. Parallélement, la force
maximale isométrique augmentait de 30%. Cependant, les mécanismes neurophysiologiques
responsables de cette ¢élévation du nombre d’unités motrices recrutées lors d’une contraction
maximale n’étaient pas discutés dans ces études. En outre, Aagaard et al. (2002b) ont montré,
en ¢tudiant le réflexe H pendant une contraction maximale volontaire du soleus, que
I’intensité de la commande nerveuse issue du cortex moteur (estimée via 1’amplitude
normalisée de 1’onde V) était plus élevée aprés 14 semaines d’entrainement en force. Ce
résultat pourrait s’expliquer par une excitabilité accrue des motoneurones o et/ou par une
réduction de I’inhibition pré-synaptique des afférences la des fuseaux neuromusculaires
(Aagaard, 2003; Aagaard et al., 2002b). Ce type d’adaptation faciliterait alors 1’activation
d’un nombre plus important de motoneurones o lors d’une contraction maximale volontaire,
et contribuerait ainsi a augmenter le niveau d’activit¢ SEMG. Néanmoins, certains auteurs
suggerent que des sujets non-entrainés parviennent a recruter la totalité des unités motrices
disponibles lors d’une contraction maximale volontaire (Behm & St-Pierre, 1998; Narici et
al., 1996). Ce résultat ne s’observerait cependant que pour certains groupes musculaires
(notamment les muscles des membres supérieurs), et particuliérement en condition

isométrique (Shield & Zhou, 2004).
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2.1.2. Evolution de la fréquence de décharge des unités motrices

La seconde hypothése permettant d’expliquer 1’augmentation du niveau d’activité
SEMG aprés un entrainement en force repose sur une élévation de la fréquence de décharge
des unités motrices, mise en évidence au moyen d’¢lectrodes intramusculaires (Kamen &
Knight, 2004; Patten et al., 2001; Van Cutsem et al., 1998). Par exemple, Patten et al. (2001)
ont étudié, chez des sujets non-entrainés, I’évolution de la fréquence maximale de décharge
des unités motrices au cours d’un entrainement isométrique de 6 semaines de 1’abductor digiti
minimi. Ils ont observé, parallélement a une augmentation significative de la force maximale
isométrique, une ¢€lévation de 11% et de 23% de la fréquence maximale de décharge des
unités motrices des la deuxieme séance d’entrainement, respectivement pour un groupe de
jeunes adultes et un groupe de personnes agées. Kamen et Knight (2004) ont également
mesuré, chez des sujets non-entrainés, les effets de 6 semaines d’entrainement en force sur la
fréquence maximale de décharge des unités motrices du vastus lateralis d’un groupe de
jeunes adultes et d’un groupe de personnes agées. Dés la premiére semaine d’entrainement,
les auteurs ont observé une augmentation significative de la force maximale isométrique de
29% et 36% associée a une ¢lévation de la fréquence maximale de décharge des unités
motrices de 15% et 49%, respectivement pour le groupe de jeunes adultes et le groupe de
personnes agées. De plus, lors d’une étude transversale, certains auteurs ont montré que la
fréquence maximale de décharge des unités motrices du rectus femoris d’un groupe de
personnes agées entrainées en musculation, était significativement plus élevée que celle d’un
groupe de personnes agées sédentaires (Leong et al., 1999).

Par conséquent, il semble qu’un entrailnement en force provoque une augmentation
rapide (dés les premieres semaines d’entrainement) de la fréquence maximale de décharge des
unités motrices des muscles sollicités. Par ailleurs, cette augmentation serait plus marquée
chez les personnes agées. En effet, cette population présente a priori un déficit d’activation
musculaire par rapport a une population d’age moyen du fait de la baisse d’activité physique
journaliere liée a I’age (Morse et al., 2004). Le potentiel d’augmentation de la fréquence
maximale de décharge des unités motrices pourrait donc é&tre plus important chez les
personnes agées que chez les personnes d’age moyen. Une modification de la commande
motrice au niveau cortical (impliquant une réorganisation des stratégies nerveuses mises en
ceuvre par le SNC pour produire un couple de force) pourrait étre a 1’origine de cette
modification rapide de la fréquence maximale de décharge des unités motrices (Patten et al.,

2001). Cependant, des questions demeurent quant au role fonctionnel de ce type d’adaptation
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chez des sujets d’age moyen. En effet, Behm et St Pierre (1998) rapportent dans leur revue de
littérature que des sujets non-entrainés sont capables de générer des fréquences de décharge
suffisantes pour atteindre un plateau tétanique lors de contractions maximales isométriques.
Pour ces sujets, une potentielle ¢lévation de la fréquence maximale de décharge des unités
motrices ne pourrait alors pas expliquer 1’augmentation de la force maximale généralement
observée apres entrainement. Cependant, & notre connaissance, aucune étude n’a analysé cette
problématique de manicre longitudinale pour ce type de sujets (i.e., des sujets capables de
générer des fréquences de décharge suffisantes pour atteindre un tétanos parfait). De plus, il
est possible que 1’élévation de la fréquence de décharge maximale des unités motrices apres
entrailnement ait des conséquences autres que I’augmentation de la force maximale générée
par le muscle. Ainsi, certains auteurs suggerent qu’apres entralnement, 1’¢lévation de la
fréquence maximale de décharge des unités motrices potentiellement observée peut contribuer
(1) @ améliorer la cinétique de production de force (ou « rate of force development ») lors de
contraction maximale isométrique (Aagaard et al., 2002a), ou (ii) a accroitre la vitesse de
contraction lors de contractions balistiques dynamiques (Van Cutsem et al., 1998).

Cependant, d’autres études n’indiquent aucune ¢élévation de la fréquence de décharge
des unités motrices aprés un entrainement en force (Pucci et al., 2006; Rich & Cafarelli,
2000). En effet, Rich et Cafarelli (2000) n’ont observé aucune modification de ce parametre,
mesuré sur le vastus lateralis a 50% du couple de force maximale isométrique. Dans cette
¢tude, les sujets ont suivi un programme d’entrainement isométrique du quadriceps de 8
semaines et le couple de force maximal isométrique a augmenté de 36%. De facon similaire,
Pucci et al. (2006) n’ont rapporté aucune €lévation de la fréquence de décharge des unités
motrices du vastus lateralis au cours de contractions volontaires sous-maximales et
maximales (i.e., 50%, 75% et 100% du couple de force maximal isométrique du jour), apres 3
semaines d’entrainement isométrique du quadriceps. Néanmoins, le couple de force maximal
isométrique développé par les sujets avait progressé de 35% apreés entralnement, ceci

suggérant une autre forme d’adaptation nerveuse.
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2.1.3. Evolution du niveau de synchronisation des décharges des unités
motrices

La derniére hypothése permettant d’expliquer 1’augmentation du niveau d’activité
SEMG des muscles agonistes et justifiant en partie les gains de couple de force maximal
observés aprés entrainement, repose sur une meilleure synchronisation des décharges des
unités motrices (Enoka, 1997; Evetovich et al, 2001; Higbie et al., 1996). Ce type
d’adaptation a été initialement mis en évidence par Milner-Brown et al. (1975) chez des sujets
non-entrainés en combinant 1’analyse 1) du signal SEMG recueilli sur le premier interosseux
dorsal, et ii) du signal électromyographique d’une unité motrice de ce méme muscle (recueilli
au moyen d’¢électrodes intramusculaires). Ces auteurs ont ainsi observé, aprés 6 semaines
d’entrainement en force, une élévation du degré de synchronisation des décharges des unités
motrices associée a une augmentation du couple de force maximal isométrique. Selon Milner-
Brown et al. (1975), cette augmentation du degré de synchronisation des décharges des unités
motrices pourrait s’expliquer par une élévation de 1’activité de la commande motrice issue du
cortex moteur et du cervelet. D’autres auteurs ont montré que des sujets, ayant suivi un
programme d’entrailnement en force sur I’ensemble des différents groupes musculaires du
haut et du bas du corps (gains en force non précisés), présentaient un niveau de
synchronisation des décharges des unités motrices du premier interosseux dorsal supérieur a
celui de sujets non-entrainés (Semmler & Nordstrom, 1998). Pour ces auteurs, le processus de
synchronisation des décharges des unités motrices serait li¢ a la génération simultanée, au sein
de plusieurs motoneurones o d’un méme muscle, de potentiels post-synaptiques excitateurs
issus de neurones pré-synaptiques communs. Cependant, les mécanismes adaptatifs par
lesquels le systéme nerveux central augmenterait ce degré de synchronisation restent a
déterminer. Par ailleurs, Yao et al. (2000) ont analysé, par simulation informatique, les effets
de décharges synchrones des unités motrices sur le signal SEMG résultant et sur la force
isométrique produite. Leur étude indique qu’une augmentation de la synchronisation des
décharges des unités motrices engendre une élévation du niveau d’activité SEMG sans

augmentation de la force isométrique (figure 2.2).
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Figure 2.2. Comparaison de tracés électromyographiques (en haut) et
de tracés de force (en bas) simulés, en condition de synchronisation
des décharges des unités motrices (a droite) et de non-synchronisation
(a gauche). Dans les deux conditions, le niveau d’excitation des
motoneurones est fixé a 50% du maximum. La synchronisation des
decharges des unités motrices a un effet significatif sur [’amplitude du
signal électromyographique simulé mais peu d’effet sur [’amplitude
du tracé de force simulé (d’apres Yao et al., 2000)
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Cette ¢lévation du niveau d’activité SEMG sans augmentation de la force isométrique
produite semble pouvoir s’expliquer par un accroissement du nombre de potentiels d’action
des unités motrices « en phase » les uns par rapport aux autres (Aagaard, 2003; Yao et al.,
2000). En effet, lorsque les unités motrices déchargent de fagon asynchrone, le
chevauchement (« overlapping ») entre les phases positives et négatives des différents
potentiels d’action musculaires tend a atténuer I’amplitude du signal SEMG, puisque celui-ci
rend compte a chaque instant de la somme algébrique des activités des unités motrices
recrutées (Yao et al., 2000). Ces auteurs indiquent par ailleurs qu’une augmentation de la
synchronisation des décharges des unités motrices induit une variabilité¢ plus importante du
niveau de force produit lors d’exercices isométriques sous-maximaux constants.

Par conséquent, compte-tenu des différents résultats rapportés dans la littérature, il
semble que I’hypothése selon laquelle une meilleure synchronisation des décharges des unités
motrices expliquerait en partie ’augmentation du couple de force maximal produit par les
muscles agonistes aprés entrainement ne soit pas toujours vérifiée (Milner-Brown et al.,
1975). En effet, les travaux récents montrent qu’une augmentation du degré de
synchronisation des décharges des unités motrices lors d’un entrainement en force ne permet
pas d’expliquer 1’augmentation du couple de force produit aprés entrainement (Enoka, 2002;
Yao et al., 2000). Ce type d’adaptation pourrait néanmoins avoir un réle fonctionnel puisque
certains auteurs ont suggéré que I’augmentation du degré de synchronisation des décharges
des unités motrices contribuerait & améliorer la cinétique de production de force lors de

contractions musculaires balistiques (Semmler, 2002).
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En résumé, les 3 hypothéses évoquées plus haut peuvent expliquer I’augmentation du
niveau d’activit¢ SEMG des muscles agonistes généralement observée aprés un programme
d’entrainement en force. Cependant, bien que I’amélioration de la capacit¢ d’un sujet a
recruter le plus grand nombre d’unités motrices puisse expliquer partiellement 1’augmentation
du couple de force maximal obtenu aprés entrainement, 1’¢lévation de la fréquence maximale
de décharge des unités motrices et du degré de synchronisation de leurs décharges ne
semblent pas étre a I’origine de cette augmentation du couple de force maximal. Ces deux
derniers mécanismes semblent plutét a l’origine d’une amélioration de la cinétique de
production de force lors de contractions maximales volontaires statiques et dynamiques.
Cependant, il est probable que les trois mécanismes adaptatifs évoqués pour expliquer
I’augmentation du niveau d’activit¢ SEMG, évoluent de fagon concomitante au cours de
I’entrainement. L’action combinée de ces différents processus au cours de 1’entrainement
pourrait alors induire une augmentation du couple de force sans que 1’on puisse détecter un

quelconque effet de chacun de ces processus étudiés séparément.

2.2. Evolution du niveau de co-activation des antagonistes

Certaines ¢tudes ont montré qu’un programme d’entrainement en force pouvait induire
une diminution du degré de co-activation des muscles antagonistes (Carolan & Cafarelli,
1992; Hékkinen et al., 2000; Hiakkinen et al., 1998). Ce processus d’adaptation pourrait alors
expliquer en partie I’augmentation du couple de force maximal développé aprés entrainement
puisque le couple de force externe produit résulte de la somme des forces générées par les
muscles agonistes moins celle générée par les muscles antagonistes (Carolan & Cafarelli,
1992; Hékkinen et al., 1998; Sale, 1988). Carolan et Cafarelli (1992) ont ainsi observé qu’au
cours des premieres semaines d’un entralnement isométrique des extenseurs de la jambe, le
niveau de co-activation des ischio-jambiers, évalué lors d’un test maximal isométrique a 90°,
diminuait significativement d’environ 20% pour la jambe entrainée, et de 13% pour la jambe

non-entrainée (figure 2.3).
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Figure 2.3. Niveau de co-activation du biceps femoris (normalisé par
rapport a [activité maximale en flexion) au cours d’une extension
maximale isométrique de la jambe lors d’un entrainement en force de 8
semaines. Le niveau de co-activation de la jambe entrainée (TR) et non-
entrainée (UT) diminuent significativement au cours de [’entrainement.
Les niveaux de co-activation des deux jambes (Cl et C2) du groupe
controle restent inchangés (d’apres Carolan et Cafarelli, 1992).

Néanmoins, les auteurs ne sont pas parvenus a expliquer 1’origine neurophysiologique
de cette diminution du niveau de co-activation des muscles antagonistes. Des mécanismes
supra-spinaux sont probablement impliqués puisque ce type d’adaptation se produit a la fois
sur la jambe entrainée et non-entrainée. Les différents travaux d’Hékkinen et al. (1998, 2000,
2001a) montrent également une diminution significative du niveau de co-activation du biceps
femoris (de 5 a 10%), mesurées lors de tests isométriques et concentriques maximaux, apres
un entrainement en force de 6 mois. De plus, ces mémes auteurs indiquent que cette
diminution du niveau de co-activation des muscles antagonistes dépend de 1’age puisqu’elle
intervient préférentiellement chez des sujets agés (environ 70 ans), par rapport a des sujets
d’age moyen (environ 40 ans). Cette différence semble s’expliquer en partie par le fait que
I’activité physique journaliére diminue avec 1’age, et induit de ce fait, une diminution des
capacités de production de force musculaire (Hékkinen et al., 2000; Morse et al., 2004).
Celle-ci se traduit également par une baisse du niveau d’activation musculaire maximal
(Morse et al., 2004), et une augmentation du niveau de co-activation (Hiakkinen et al., 2000).
Par conséquent, les adaptations nerveuses plus marquées chez les personnes agées, aprés un
entrailnement en force, pourraient étre une stratégie du systéme neuromusculaire visant a
réajuster le rapport entre le niveau d’activation des agonistes et le niveau de co-activation des
antagonistes, a un niveau proche de celui observé chez les sujets d’age moyen. Par ailleurs,
dans sa revue de littérature, Sale (1988) souligne que cette baisse du niveau de co-activation

des muscles antagonistes pourrait également étre a 1’origine d’une augmentation du niveau
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d’activation des muscles agonistes, puisque la contraction des muscles antagonistes limite, via
I’inhibition réciproque, la capacité¢ du systéme neuromusculaire a activer les motoneurones o
des muscles agonistes.

Néanmoins, I’idée qu’un entrainement en force puisse induire une diminution du
niveau de co-activation des muscles antagonistes est encore débattue, puisque d’autres études
ne rapportent aucune modification du niveau de co-activation apres plusieurs semaines
d’entrainement (Colson et al., 1999; Hortobagyi et al., 1996; Morse et al., 2005; Reeves et
al., 2004a). En effet, aprés un entrainement concentrique de 14 semaines des extenseurs de la
jambe, Reeves et al. (2004) n’ont observé aucune modification significative du niveau de co-
activation des muscles ischio-jambiers de personnes agées (environ 70 ans), malgré une
augmentation du couple de force maximal isométrique des extenseurs de la jambe de 8%. De
facon similaire, Hortobagyi et al. (1996) n’ont rapporté aucune baisse significative de
I’activit¢ SEMG du biceps femoris aprés 12 semaines d’entrainement excentrique des
extenseurs de la jambe, malgré une augmentation significative du couple de force maximal
excentrique des extenseurs de la jambe de 46%. Ces résultats sont en accord avec ceux
obtenus par Colson et al. (1999). En effet, ces auteurs n’ont obtenu aucune baisse
significative du degré de co-activation du triceps brachii suite a 7 semaines d’entralnement
excentrique des fléchisseurs de 1’avant-bras. Cependant, ils ont suggéré que I’augmentation
significative du couple de force produit par les fléchisseurs de 1’avant-bras (observée lors de
tests isocinétiques concentriques) pouvait provenir de la combinaison d’une faible
augmentation du niveau d’activation du biceps brachii (agoniste) associée a une faible
diminution du niveau de co-activation du triceps brachii (antagoniste).

En résumé, ces différentes études montrent que la diminution du niveau de co-
activation suite a un entrainement en force fait encore débat. En effet, méme lorsque les
programmes d’entrainement en force sont réalisés dans le méme mode de contraction
musculaire et sur une population du méme age, les auteurs parviennent a des résultats
divergents (e.g., les résultats obtenus par Hékkinen et al. (2001a) vs. ceux de Reeves et al.
(2004a)). Pour Behm et St-Pierre (1998), de nombreux facteurs (durée de la période
d’entrainement, type de normalisation choisi, etc.) sont susceptibles d’influencer le niveau de
co-activation au cours d’un programme d’entrainement, ce qui rend difficile I’interprétation
des effets de I’entralnement sur le degré de co-activation. Aussi, les études a venir devraient
s’attacher a identifier le ou les facteurs susceptible(s) d’induire une diminution du niveau de
co-activation des muscles antagonistes apres entrainement, afin de pouvoir ensuite analyser

les mécanismes neurophysiologiques permettant d’expliquer ce processus.
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En résumé

Lors d’un entrainement en force, le SNM tend a modifier ses stratégies de
régulation du couple de force. Ceci permet a I’individu entrainé de développer un couple
de force supérieur a celui développé avant entrainement en augmentant, d’une part, le
couple de force généré par les muscles agonistes et/ou en réduisant, d’autre part, le
couple de force produit par les muscles antagonistes.

L’analyse des données de la littérature montre que ’augmentation du couple de
force maximal aprés une période d’entrainement en force peut €tre associée a une
élévation de P’activité SEMG des muscles agonistes (Hikkinen et al., 1998; Hiikkinen &
Komi, 1983; Higbie et al., 1996; Komi, 1986; Narici et al., 1989; Sale, 1988). Trois
principales hypothéses sont généralement avancées :

- une augmentation du nombre d’unités motrices recrutées

- une élévation de la fréquence de décharge des unités motrices

- une meilleure synchronisation des décharges des unités motrices
Bien que ces trois mécanismes d’adaptation nerveuse puissent &tre a I’origine de
I’élévation du signal SEMG, seule D’augmentation du nombre d’unités motrices
recrutées semble pouvoir expliquer I’augmentation du couple de force maximal aprés
entrainement. L’élévation de la fréquence de décharge des unités motrices et la
meilleure synchronisation des décharges des unités motrices impliqueraient plutét une
amélioration de la cinétique de production de force lors de contractions maximales
volontaires statiques et dynamiques. Néanmoins, des précisions restent a apporter
concernant I’évolution de ces trois mécanismes en fonction des caractéristiques de
I’entrainement (durée, mode de contraction utilisé, groupe musculaire étudié, etc.).

Par ailleurs, bien que certaines études indiquent qu’un entrainement en force
peut induire, parallélement & une augmentation du couple de force développé, une baisse
du niveau de co-activation des muscles antagonistes (Carolan & Cafarelli, 1992;
Hikkinen et al.,, 2000; Hikkinen et al., 1998), les auteurs ne sont pas parvenus a
expliquer ’origine neurophysiologique de ce mécanisme. Il semble que cette baisse du
niveau de co-activation des muscles antagonistes soit plus marquée chez des personnes
agées. D’autre part, certaines études ne rapportent aucune modification du niveau de
co-activation aprés un entrainement en force (Colson et al., 1999; Hortobagyi et al.,
1996; Morse et al., 2005; Reeves et al., 2004a). La encore, les caractéristiques de

I’entrainement pourraient étre a ’origine de cette différence.
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L’activation d’un muscle induit naturellement un rapprochement de ses insertions
tendineuses (i.e., un raccourcissement musculaire li¢ au glissement des filaments fins d’actine sur
la myosine), ce qui permet au systéme musculo-squelettique de se mouvoir. Cependant, I’activation
d’un muscle peut également conduire a son étirement ou n’induire aucune modification de sa
longueur, selon le couple de force résistant qui s’oppose au mouvement (e.g., le couple de force lié
au poids du segment auquel peut venir s’ajouter le poids d’une masse). Par conséquent, si le couple
de force développé par le muscle est supérieur au couple de force résistant, le muscle se raccourcit
et la modalité de contraction est dite « concentrique » tandis que si le couple de force résistant est
supérieur au couple de force développé par le muscle, celui-ci est contraint de s’étirer et la
modalité¢ de contraction est dite « excentrique ». Lorsque le couple de force développé par le
muscle est égal au couple de force résistant, la longueur du muscle n’est globalement pas modifiée
et la contraction est dite « isométrique » (Watkins, 1999). Par ailleurs, on distingue également, au
sein des modalités de contraction dynamiques (i.e., les modalités concentrique et excentrique),
celles réalisées en condition isotonique de celles réalisées en condition isocinétique. Ces deux
modalités de mouvement sont communément utilisées en médecine du sport (dans le cadre
d’évaluations des qualités musculaires), en rééducation fonctionnelle (dans le cadre de programmes
de réadaptation) et dans le domaine sportif (dans le cadre de protocoles d’entrainement en force).
En outre, elles présentent des caractéristiques biomécaniques spécifiques qui sont développées

dans les parties 3.1 et 3.2.

3.1. La modalité isotonique (IT)

La réalisation d’une contraction musculaire en mode isotonique renvoie a des définitions
différentes selon que I’on considére cette contraction sur le muscle isolé ou en condition in vivo.
Sur le muscle isolé, une contraction musculaire isotonique se caractérise en stimulant, de facon
supra-maximale, un muscle dont une extrémité est fixée et ’autre est rattachée a une charge
(Enoka, 2002; Macintosh et al., 2006). La force, que représente le poids de cette charge attachée au
tendon, est alors constante durant toute la durée de la contraction musculaire. Lors de ce type de
contraction musculaire, la vitesse de raccourcissement (condition isotonique concentrique) ou
d’allongement (condition isotonique excentrique) du muscle varie selon la force musculaire
développée. La mesure de la vitesse maximale de raccourcissement et d’allongement musculaire
obtenue pour différents niveaux de force permet alors de tracer la relation force-vitesse.

In vivo, la condition isotonique se caractérise par un couple de force externe développé,
constant tout au long du mouvement. Dans cette condition, la vitesse angulaire de mouvement est

variable. Néanmoins, la condition isotonique in vivo différe de celle obtenue sur le muscle isolé
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puisqu’en condition in vivo, plusieurs groupes musculaires (agonistes, antagonistes, synergistes)
entrent en jeu dans la production du couple de force externe développé. Par ailleurs, le couple de
force développé par chacun de ces muscles dépend de la longueur de son bras de levier, celle-ci
variant en fonction de I’angle articulaire. Dans la littérature, la modalité de mouvement isotonique
est souvent utilisée pour désigner des exercices de renforcement musculaire (dit de
« musculation »), ou la résistance opposée au mouvement segmentaire est une charge constante.
Dans ce type d’exercice, le couple de force externe développé par le sujet varie néanmoins au cours
du mouvement, notamment en raison des accélérations et décélérations qui s’appliquent a la charge
(Abernethy et al., 1995). Aussi, Abernethy et al. (1995) ont proposé le terme « isoinertiel »
(littéralement, « constamment résistant au mouvement ») pour qualifier ce type d’exercice.
Cependant, il existe aujourd’hui des ergométres spécifiques (dynamométres de type Biodex”,
Cybex® ou Kin-Com™) permettant de simuler plus précisément cette condition isotonique, via un
systtme de servomoteur qui ajuste le couple de force résistant développé par I’ergométre, au
couple de force développé par le sujet (Kovaleski et al., 1995). Le couple de force externe
développé est alors quasi-constant tout au long du mouvement (figure 3.1). Par ailleurs, compte-
tenu de la relation couple de force — angle articulaire, il est généralement considéré que, lors d’un
mouvement d’extension de la jambe réalisé en condition isotonique concentrique, les muscles
extenseurs sont « chargés» de facon maximale aux angles articulaires les plus faibles
mécaniquement, soit au début et a la fin de I’amplitude de mouvement (Hislop & Perrine, 1967;
Kovaleski et al., 1995; Smith & Melton, 1981).

Dans les parties suivantes, nous considérerons a la fois les exercices réalisés sur
dynamometre, et ceux réalisés contre une charge constante, comme étant des mouvements réalisés
en condition isotonique (en précisant lorsque cela est nécessaire, si I’exercice était réalisé sur un

dynamometre ou sur une machine de musculation).
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Figure 3.1. Exemple de tracé montrant [’évolution de différents paramétres mécaniques (couple de force,
angle articulaire et vitesse angulaire) au cours du temps lors d’une extension de la jambe réalisée en
mode isotonique a 105 N.m.

3.2. La modalité isocinétique (IK)

De la méme fagon que pour le mode isotonique, la réalisation d’une contraction musculaire
en mode isocinétique renvoie a des définitions différentes selon que 1’on considére cette
contraction sur le muscle isolé ou en condition in vivo. Sur le muscle isolé, une contraction
musculaire réalisée en condition isocinétique se caractérise par un raccourcissement (mode
isocinétique concentrique) ou un étirement (mode isocinétique excentrique) du muscle réalisé a une
vitesse constante. La force développée par le muscle est alors variable. Cette modalité de
contraction permet également de tracer la relation force-vitesse. Mais dans ce cas, c’est la force
générée par le muscle a différentes vitesses de raccourcissement et d’allongement qui est mesurée.

In vivo, la condition isocinétique se caractérise par une vitesse angulaire de mouvement
constante tout au long du mouvement. Néanmoins, la condition isocinétique in vivo différe de celle
obtenue sur le muscle isolé puisqu’en condition in vivo, le mouvement réalisé n’induit pas un
isocinétisme musculaire compte-tenu de la géométrie musculo-squelettique. La réalisation de
mouvements isocinétiques nécessitent 1’utilisation d’ergometres spécifiques (dynamométres de
type Biodex”, etc.) qui permettent de maintenir une vitesse angulaire de mouvement segmentaire

constante, via un systéme de servomoteur qui ajuste la résistance a la vitesse angulaire du systéme
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(figure 3.2). Plus le sujet accélére le mouvement, plus le moteur du dynamométre freine le
mouvement et vice versa. Cependant, le sujet doit atteindre la consigne de vitesse (i.e., le niveau de
vitesse présélectionné) pour que ce systéme de régulation se mette en marche. Lors d’un
mouvement isocinétique, le sujet doit effectuer le mouvement avec I’intention de développer un
couple de force maximal en tout point du mouvement. Néanmoins, ce couple de force externe
maximal développé varie en fonction de la position articulaire compte-tenu des modifications de
longueur des muscles et des bras de levier. Ainsi, il est généralement considéré que lors d’un
mouvement d’extension de la jambe réalisé en condition isocinétique, les muscles extenseurs sont
sollicités de fagcon maximale durant toute I’amplitude du mouvement (Hislop & Perrine, 1967,
Schmitz & Westwood, 2001; Smith & Melton, 1981). Par ailleurs, la condition isocinétique
demeure, de part ses caractéristiques, une modalité de mouvement « artificielle » qui parait assez
¢loignée des mouvements sportifs et de la motricité induite par les différentes taches de la vie
quotidienne. Cependant, contrairement a la modalité isotonique, ce type de mouvement n’induit
aucune contrainte mécanique externe sur le segment mobilisé. La condition isocinétique permet
donc de s’adapter aux capacités de production de force de différents types de population (sujets
sains, entrainés ou atteints de déficience motrice), ce qui présente notamment un intérét majeur
pour les cliniciens qui peuvent alors proposer des programmes de rééducation fonctionnelle

adaptés aux capacités de leur patient (Croisier et al., 2007; Kannus, 1994; Osternig, 1986).
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Figure 3.2. Exemple de tracé montrant [’évolution de différents paramétres mécaniques (couple de force,
angle articulaire et vitesse angulaire) au cours du temps lors d’une extension de la jambe réalisée en mode
isocinétique a 120°.s™.
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3.3. Effets des modes d’entrainement IT et IK sur le systéme
neuromusculaire

De nombreuses études ont mis en évidence des gains de couple de force maximal suite a un
programme d’entrainement en force en mode isotonique (tableau 3.1) ou isocinétique (tableau 3.1I).
Cependant, la diversité des résultats obtenus montre clairement que les caractéristiques des
programmes d’entrainement proposés (i.e., la durée de la période d’entrainement, la fréquence des
séances, 1’intensité, le nombre de répétitions et de séries, les temps de récupération, le type de
mouvement effectué, etc.), le statut des populations entrainées (i.e., 1’age, le sexe et le niveau
d’entrainement), et les protocoles de tests utilisés (i.e., le type d’ergométre, le type de mouvement
effectué, le mode de contraction utilisé, etc.) sont autant de parametres susceptibles d’influencer les
gains de couple de force maximal obtenus. Par ailleurs, le principe de spécificit¢ du mode
d’entrainement semble jouer un role majeur sur I’amplitude des gains rapportés (e.g., Hékkinen et
al., 1996; T. J. Housh et al., 1996; Narici et al., 1996 ; pour une synthése, voir aussi : Jones et al.,
1989).

Dans un premier temps, les parties 3.3.1. et 3.3.2. se proposent de discuter respectivement
des effets des modes d’entrainement isotonique et isocinétique sur le systéme neuromusculaire.
Puis dans un second temps, la partie 3.4. tente d’analyser de fagon critique les différents travaux
ayant comparé 1’efficacité de ces deux modes d’entrainement sur les capacités de production de

force du systéme neuromusculaire.

3.3.1. Effets d’un entrainement IT

Les résultats présentés dans le tableau 3.I indiquent que les gains de couple de force
maximal obtenus apres un programme d’entrailnement isotonique sont trés variables. En effet, alors
que Campos et al. (2002) rapportent, aprés un programme d’entrainement de 8 semaines a une
intensité comprise entre 90% et 95% d’1 RM, une augmentation de plus de 60% de la charge
maximale ne pouvant étre soulevée qu'une seule fois (1 RM), d’autres auteurs (Hakkinen et al.,
2000) n’observent qu’une augmentation de 25% a 30% de la 1 RM aprés 24 semaines
d’entralnement a une intensité comprise entre 50% et 80% d’1 RM. Bien que la diversité des
protocoles d’entrainement utilisés rende difficile la prédiction d’un gain de force moyen suite a un
programme d’entrainement isotonique, Jones et al. (1989) ont conclu, dans leur revue de synthese,
qu’une série de 10 répétitions réalisée a une intensité minimum de 60% a 70% d’1 RM, induit une
augmentation de force comprise entre 0.5% et 1% par jour, si elle est effectuée réguliérement (i.e.,

a raison de 2 a 3 séances par semaine).
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Aussi, pour tenter d’expliquer les gains de force obtenus aprés un programme
d’entrainement isotonique, de nombreux auteurs se sont attachés a analyser les évolutions de
différents parameétres (e.g., I’aire de la section transversale du muscle, 1’angle de pennation des
fibres, I’activitt SEMG des muscles agonistes, etc.) témoignant d’adaptations structurales et/ou
nerveuses du systéeme neuromusculaire. Une étude a ainsi montré qu’un programme d’entrainement
isotonique de 12 semaines (réalisé a une intensité modérée) engendrait, outre une augmentation de
la capacité de production de force (+19% a +31%), une modification de la composition corporelle
des sujets entrainés (Cullinen & Caldwell, 1998). En effet, ces auteurs ont observé une élévation du
pourcentage de masse maigre (+4.5%), parallélement a une diminution du pourcentage de masse
grasse (-8.7%), sans modification de la masse corporelle totale. Cette modification de la
composition corporelle des sujets n’était pas associée a une modification significative du
métabolisme basal, bien que celui-ci tende a augmenter. Cullinen et Caldwell (1998) ont alors
suggéré que I’augmentation de ce pourcentage de masse maigre était due a une hypertrophie des
muscles sollicités lors du programme d’entrainement. Dans une autre étude, les auteurs ont
rapporté une ¢lévation significative de 4.5% du tour de cou aprés un programme d’entrainement
isotonique de 8 semaines des extenseurs et fléchisseurs du cou (Mansell et al., 2005). D’autres
auteurs ont également observé une hausse de 3.2% du tour de bras et de 4.5% du tour de cuisse
apres 12 semaines d’entrainement des fléchisseurs du coude et des extenseurs de la jambe en mode
isotonique (Shin et al., 2006). Bien que ces différents résultats semblent aller dans le sens d’une
hypertrophie des muscles sollicités lors d’un programme d’entrainement isotonique, la méthode
utilisée (mesure de la circonférence de la cuisse et du bras via un métre-ruban) reste imprécise et
peut étre biaisée, par exemple, par des modifications de 1’épaisseur de la graisse sous-cutanée ou

par des changements de volume des muscles antagonistes.
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Tableau 3.1. Synthése des augmentations de capacité de production de force rapportées dans la littérature, et obtenues sur les muscles extenseurs de la jambe

suite a différents programmes d’entrainement en force en mode isotonique concentrique (p. 50-51).

Etude

Modalité de test

Gains moyens

Durée Fréquence Intensité Séries x Répétitions *
obtenus
Wﬂk(lg(s)gg)et al ¢ cemaines 2 elrfl‘;fl e/ 80-90% d’1 RM 3-4 x 6-10 test 1 RM unilatéral +45%
Aa%ggg‘;:; a4 semaines 252 Ifl‘;‘lllzz/ 80-95% d’1RM 4-5 % 3-10 test ISO unilatéral & 70° +17%
. 90-95% d’1 RM 4 x 3-5 +65%
Campos et al. . 3 jours / .
(2002) & semaines semaine test IRM bilatéral
75-80% d’1RM 3x9-11 +55%
. ) test 1 RM bilatéral +29%
Ha%lgg?b‘;t - 51 semaines 5 ;noq‘;fl é 40-80% d’1 RM 3-6 x 8-20
test ISO bilatéral a 73° +37%
. . test ISO unilatéral a 70° +18%
ng}(l;g(t)ﬁame“ 6 semaines 2 Jous é 85% d’1 RM 3% 10
test 2 85% d’1 RM unilatéral +72%
: test IK* concentrique a 30°.s™ +15%
Aa%;gg%g a4 semaines 252’ éf:f;se/ 80-90% d’1 RM 4-5 % 6-10
test IK * concentrique & 240°.s™ +9%
. ) test 1 RM bilatéral +27%
Haklé%%%ft - 54 semaines 5 ;noq‘;fl é 50-80% d’1 RM 3-6 x 3-15
test ISO unilatéral a 90° +27%
1 . test 1| RM bilatéral +27%
Hakl(‘igegg)et - 26 semaines 5 Jous e/ 50-80% d’1 RM 3-6 x 3-15
test ISO bilatéral a 73° +49%
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Modalité de test

Gains moyens

Etude Durée Fréquence Intensité Séries x Répétitions *
obtenus
11 . test 1 RM bilatéral +16%
Hakl(‘f;‘;%)et 1) semaines 5 ;nol‘;i é 40-90% d’1 RM 3-6 x 3-12
test 1 RM unilatéral +13%
test 1 RM unilatéral +42%
Housh et al. . 3 jours / o/ 15 a L o 1
8 semaines . 80% d’1 RM 3-5x6 test IK*® concentrique a 300°.s +7%
(1996) semaine
test IK* concentrique a 60°.s° +19%
test ISO unilatéral a 80° +19%
Narici ef al 3.4 iours / test ISO unilatéral a 70° +29%
(1996) 26 semaines Iil o 80% d’1 RM 6 x 8
test ISO unilatéral a 60° +29%
test ISO unilatéral a 50° +30%

1 RM : charge qui ne peut étre soulevée qu’une seule fois ; IK : isocinétique ; ISO : isométrique
* For J < . . A o g . , . , ,

: les mesures ont été réalisées lors d’un mouvement d’extension de la jambe en chaine cinétique ouverte. Les gains sont moyennés sur I’ensemble des différents groupes testés.
*: pour ces tests réalisés en condition unilatérale, la valeur retenue pour le calcul des gains de force aprés entrainement était le pic de couple (i.e., le « peak-torque »).
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Plus précisément, Hékkinen ef al. (2000) ont mis en évidence, par ultrasonographie,
une augmentation de la section transversale du quadriceps de 7% aprés 24 semaines
d’entrainement en mode isotonique. Dans une autre étude (Hékkinen et al., 2001b), ces
mémes auteurs ont montré, au moyen d’une technique d’imagerie par résonnance magnétique
(IRM), une ¢lévation de la section transversale du quadriceps (le niveau de coupe était
compris entre 4/15 et 12/15 de la longueur du fémur) de 7.5% en moyenne apres 21 semaines
d’entrainement isotonique. Ces auteurs ont également noté qu’au sein du quadriceps, le degré
d’hypertrophie des muscles vastus lateralis (VL), vastus medialis (VM), vastus intermedius
(VD) et rectus femoris (RF) variait considérablement, et dépendait en partie du niveau ou la
coupe transversale était réalisée. Plus précisément, Narici et al. (1996) ont observé, au moyen
d’une technique similaire, que le degré d’hypertrophie des muscles du quadriceps variait de
13% a 19% pour des niveaux de coupes transversales réalisées entre 3/10 et 7/10 de la
longueur du fémur, aprés 6 mois d’entrainement isotonique réalisé a une intensité de 80% d’1
RM. Par ailleurs, ces auteurs ont indiqué que cette augmentation de la section transversale du
muscle variait selon le chef musculaire du quadriceps considéré et que le degré d’hypertrophie
musculaire était plus prononcé dans les régions proximale et distale. Afin d’expliquer cette
augmentation globale de la section transversale des muscles sollicités lors d’un entrainement
isotonique, I’augmentation du diameétre des fibres musculaires semble étre 1’hypothése la plus
probable. Cependant, cette augmentation de diamétre ne pourrait concerner qu’une partie des
fibres musculaires. En effet, une étude a récemment mis en évidence, au moyen de biopsies
musculaires, une élévation de 22% et de 13% de la section transversale des fibres musculaires
du muscle VL respectivement de type IIx et Ila, aprés 8 semaines d’entrainement isotonique
(Wilkinson ef al., 2006). Parallelement, ces auteurs rapportaient aussi une augmentation de la
section transversale du quadriceps de plus de 5.5%. Par conséquent, I’hypertrophie musculaire
observée suite a un programme d’entralnement isotonique pourrait s’expliquer
préférentiellement par une augmentation du diameétre des fibres musculaires de type II.

Enfin, certains auteurs (Campos ef al., 2002) ont également observé une modification
typologique des fibres musculaires suite a un programme d’entrainement isotonique de 8
semaines. Dans cette étude, les auteurs rapportent, a partir de biopsies musculaires du muscle
VL, une diminution moyenne du pourcentage de fibres de type IIb de 58% et une
augmentation du pourcentage de fibres de type Ila de 105%. Parallelement, ils ont observé
une baisse du contenu des fibres musculaires en chaine de myosine lourde (MHC) de type IIb
de 56%, et une augmentation du contenu des fibres musculaires en MHC de type Ila de 24%.

Les résultats de cette étude tendent donc a montrer qu’apres un programme d’entrainement
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isotonique, les fibres de type IIb adoptent la typologie des fibres de type Ila (plus résistante a
la fatigue). Cette modification typologique serait due, en partie, & un changement qualitatif du
contenu de ces fibres en MHC.

Néanmoins, les adaptations structurales ne sont pas exclusivement responsables des
gains de force observés apreés un programme d’entrainement isotonique. En effet, Aagaard et
al. (2000) ont rapporté une €lévation du niveau d’activit¢ SEMG des muscles VL (+21% a
+52%), VM (+22% a +29%) et RF (+16% a +32%) lors de tests isocinétiques, apres un
entralnement isotonique des extenseurs de la jambe de 14 semaines a une intensité comprise
entre 75% et 85% d’1 RM. De méme, les travaux d’Hékkinen et al. (Hakkinen et al., 2000;
Hékkinen et al., 1998; Hékkinen et al., 1996; Hakkinen et al., 2001b) ont montré que suite a
une période d’entralnement isotonique, le niveau d’activit¢ SEMG des muscles agonistes
augmentait significativement tandis que le niveau de co-activit¢é des muscles antagonistes
semblait diminuer, particulierement chez les personnes dgées. Une autre étude a mis en
évidence une augmentation significative du niveau d’activation des extenseurs de la jambe,
mesuré par « twitch interpolation », de 2% apres un programme d’entrainement isotonique de
6 semaines réalisé a une intensité de 85% d’1 RM (Knight & Kamen, 2001). Par conséquent,
I’augmentation de D’activit¢ SEMG des muscles agonistes rapportée dans les différents
travaux d’Hékkinen pourrait étre due, en partie, a un plus large recrutement des unités
motrices aprés entrainement. Enfin, Aagaard et al. (2002) ont mis en évidence, via des
techniques d’investigation basées sur le réflexe H, une augmentation de I’intensité de la
commande motrice issue des motoneurones o des muscles fléchisseurs plantaires du pied,
aprés un programme d’entrainement isotonique de 14 semaines réalis€é a une intensité
comprise entre 75% et 85% d’1 RM. Pour ces auteurs, cette augmentation de 1’intensité de la
commande motrice serait liée a des mécanismes adaptatifs d’origine supra-spinale
(augmentation de l’intensité de la commande corticale) et spinale (¢élévation du niveau
d’excitabilité des motoneurones a et/ou diminution du niveau d’inhibition pré-synaptique de

ces motoneurones).

3.3.2. Effets d'un entrainement IK

Les principales études ayant trait¢ des effets d’un programme d’entrainement
isocinétique sur les capacités de production de force du systéme neuromusculaire sont
rapportées dans le tableau 3.I1. Les gains de couple de force maximal obtenus sont également
trés variables. Ainsi, alors qu’Esselman et al. (1991) observent une augmentation moyenne de

40% du couple de force maximal des extenseurs de la jambe, mesuré lors de tests
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T oet 234°.s'1), aprés un programme

isocinétiques (vitesses testées comprises entre 18°.s
d’entrainement isocinétique de 12 semaines a 36°.s™', d’autres auteurs n’indiquent aucune
augmentation significative du couple de force maximal développé par les extenseurs de la
jambe suite a 8 semaines d’entrainement isocinétique réalisées a 120°.s™ (D. J. Housh et al.,
1992). Dans cette ¢étude, le programme de renforcement musculaire concernait a la fois les
extenseurs et les fléchisseurs de la jambe ainsi que les extenseurs et les fléchisseurs du bras.
Par ailleurs, malgré 1’absence de gain de couple de force maximal sur les extenseurs de la
jambe, les auteurs ont rapporté des augmentations significatives aprés entrainement, pour les
fléchisseurs de la jambe (+22%), les extenseurs (+36%) et les fléchisseurs du bras (+21%).
Compte-tenu des différentes caractéristiques des protocoles d’entrainement et de la diversité
des vitesses utilisées, la prédiction d’un gain de couple de force moyen suite a une période
d’entrainement isocinétique reste difficile. Néanmoins, Narici et al. (1989) indiquent qu’un
programme d’entrainement isocinétique réalisé a 120°.s™, a raison de 4 séances par semaine,

induit en moyenne, une augmentation du couple de force maximal isométrique de 0.32% par

jour.
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Tableau 3.11. Synthese des augmentations de capacité de production de force rapportées dans la littérature, et obtenues sur les muscles extenseurs de la jambe suite a
différents programmes d’entrainement en force en mode isocinétique concentrique (p. 55-57).

Etude Durée Fréquence Vitesse Séries x Répétitions Modalité de test Gains moyens obtenus’
q P y
K . . test IK * concentrique bilatéral & 45°.s™ +23%
uruganti et al. . 3 jours / o -1
(2006) 6 semaines semaine 45°.s 2-3 x 8-12
test IK * concentrique unilatéral a 45°.s™ +12%°
Evetovich et al. 12 semaines 3 jours / 90°.s™! 3-6 x 10 test IK* concentrique unilatéral a 90°.s™ +16%
(2001) semaine
test [SO unilatéral a 90° +15%
test IK * concentrique unilatéral a 60°.s™ +12%
test IK* concentrique unilatéral a 90°.s™ +11%
Akima et al. 2 semaines > jours / 12005 5% 10 test IK* concentrique unilatéral a 120°.s™ +15%
(1999) semaine
test IK * concentrique unilatéral a 180°.s™ +18%
test IK* concentrique unilatéral a 240°.s™ +13%
test IK* concentrique unilatéral a 300°.s™ n.s.
test ISO unilatéral a 60° +14%
test IK * concentrique unilatéral a 30°.s™ +15%
test IK * excentrique unilatéral & 30°.s™ +13%
Seger et al. 10 semaines 3 jours / 90°.s™! 4x10 test IK* concentrique unilatéral a 90°.s™ +8%
(1998) semaine
test IK * excentrique unilatéral & 90°.s™ +12%
test IK * concentrique unilatéral a 270°.s™ n.s.
test IK * excentrique unilatéral 4 270°.s™ n.s.
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Etude Durée Fréquence Vitesse Séries x Répétitions Modalité de test Gains moyens obtenus

Hisbie ef al 3 ours / test IK* concentrique unilatéral a 60°.s™ +18%
g( 1996) ' 10 semaines s ejmaine non précisée 3x10
test IK* excentrique unilatéral & 60°.s™ +13%
Ho(ll159h9;t)al' 8 semaines z ;r(r):;[slé 12005 6 x10 test IK * concentrique unilatéral a 120°.s™ n.s.
B tests IK* concentrique unilatéraux
o _ . + 0
Esselman et al. 12 semaines 5 jours / 36%s > % 20-60 (gamme de vitesses testées : 18 a 234° 5" 40%
(1991) semaine 108° 5! 5 % 20-60 tests IK* concentrique unilatéraux 1%
) ) (gamme de vitesses testées : 18 4 234°.5") ’
test IK * concentrique unilatéral a 60°.s™ +9%
60°.s" 3x8 test IK * concentrique unilatéral a 180°.s™ +11%
Ewine ef al 3 ours / test IK * concentrique unilatéral a 240°.s™ n.s.
(19g90) . 10 semaines seJmaine
test IK ® concentrique unilatéral a 60°.s™ n.s.
24005 3x20 test IK * concentrique unilatéral a 180°.s™ +18%
test IK* concentrique unilatéral a 240°.s™ +20%
test ISO unilatéral a 75° +21%
Narici ef al 4iours / test ISO unilatéral a 30° +21%
a ggeg)a ’ 9 semaines S ejmaine 12005 6 x 10
test IK ” concentrique unilatéral a 60°.s™' +24%
test IK " concentrique unilatéral & 120°.s™ +23%
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Etude Durée Fréquence Vitesse Séries x Répétitions Modalité de test Gains moyens obtenus

test ISO unilatéral a 65° +20%
test IK * concentrique unilatéral a 60°.s™ +32%
60°.s"! 5%6
test IK * concentrique unilatéral a 180°.s™ +9%
a . : r Y fe) -1
Coyle et dl. . 3 jours / test IK* concentrique unilatéral a 300°.s n.s.
(1981) 6semaines o aine
test ISO unilatéral a 65° +24%
test IK * concentrique unilatéral a 60°.s™ +15%
300°.s" 5% 12
test IK * concentrique unilatéral a 180°.s™ +17%
test IK * concentrique unilatéral a 300°.s™ +19%

n.s. : non-significatif (p>0.05) ; IK : isocinétique ; ISO : isométrique

" : les mesures étaient réalisées lors d’un mouvement d’extension de la jambe en chaine cinétique ouverte. Les gains sont moyennés sur I’ensemble des différents groupes testés.
*: la valeur retenue pour le calcul des gains aprés entrainement était le pic de couple (i.e., le « peak-torque »).

®: la valeur retenue pour le calcul des gains aprés entrainement était le couple de force maximal développé a 30°.

¢ : résultat non-significatif pour I’autre jambe
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Les différentes études qui ont analysé les effets d’un entrainement isocinétique sur le
systéme neuromusculaire ont par ailleurs cherché a expliquer les gains de force obtenus par
des adaptations structurales et/ou des adaptations nerveuses. Certaines études se sont donc
attachées a mesurer, par IRM, le degré d’hypertrophie musculaire potentielle obtenue aprés un
programme d’entrainement isocinétique (Higbie et al., 1996; D. J. Housh et al., 1992; Narici
et al., 1989; Seger et al., 1998). Higbie et al. (1996) ont ainsi montré une augmentation de 5%
et 6% de la section transversale du quadriceps respectivement aprés un programme
d’entrainement isocinétique de 10 semaines & 60°.s™' en modes concentrique et excentrique.
Narici et al. (1989) ont également observé une augmentation de la section transversale du
quadriceps (+8.5%) aprés un programme d’entrainement isocinétique des extenseurs de la
jambe d’environ 9 semaines a 120°.s". Ils ont par ailleurs ajouté que ce degré d’hypertrophie
musculaire variait selon le muscle considéré (i.e., le muscle VL, VM, VI ou RF) et en
fonction du niveau auquel la coupe transversale était réalisée. Pour Narici et al. (1989), ce
résultat pourrait s’expliquer en partie par des stratégies d’activation différentes des muscles
constituant le quadriceps, lors d’'un mouvement isocinétique d’extension de la jambe, ceci
pouvant conduire a une hypertrophie préférentielle d’un ou plusieurs muscle(s). Les résultats
obtenus dans I’étude de Housh ef al. (1992) vont dans le méme sens. En effet, ces auteurs
indiquent qu’apres un entrainement isocinétique de 8 semaines des muscles fléchisseurs de la
jambe & 120°.s, la section transversale du semitendinosus (ST) augmente de 21.7%, 25.9% et
24.2%, respectivement aux niveaux proximal, médian et distal tandis que le degré
d’hypertrophie du biceps femoris (BF) n’est significatif qu’au niveau médian (+15%) et que la
section transversale du semimembranosus (SM) n’est pas significativement modifié¢e, quelque
soit le niveau de coupe considéré. Pour Housh ef al. (1992), la localisation anatomique du
muscle considéré pourrait expliquer en partie I’hypertrophie préférentielle de certains
muscles, a différentes régions. En effet, ces auteurs ont suggéré que les muscles les plus
proches de la ligne sagittale médiane du segment (« the midsagittal line of the segment »)
seraient plus sollicités que les muscles situés médialement ou latéralement a cette ligne. En
outre, une hypertrophie des fibres musculaires (Coyle et al., 1981; Ewing et al., 1990)
pourrait étre a I’origine de 1’hypertrophie musculaire observée dans les études citées ci-
dessus. Coyle et al. (1981) ont ainsi analysé les effets sur le systéme neuromusculaire de 6
semaines d’entrainement isocinétique des extenseurs de la jambe, réalisées a 300°.s™. Ils ont
mesuré, a I’aide de biopsies du muscle VL, une augmentation de 11.2% de la surface de
section transversale moyenne des fibres de type II. Par ailleurs, ces auteurs n’ont relevé

aucune augmentation significative du tour de cuisse, montrant ainsi que le degré
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d’hypertrophie musculaire ¢était limit¢ dans cette étude. Cependant, il est possible que la
technique utilisée pour mesurer I’hypertrophie musculaire (i.e., mesure du tour de cuisse via
un metre-ruban) ne soit pas assez sensible pour détecter ce type d’adaptation lorsque
I’évolution est de faible amplitude. Dans une autre étude, Ewing et al. (1990) ont observé une
augmentation de I’aire occupée par les fibres de type I et Ila pour deux groupes de sujets (I’'un
s’étant entrainé a 60°.s™', ’autre a 240°.s™), aprés un programme d’entrainement isocinétique
des extenseurs de la jambe de 10 semaines. Néanmoins, certaines études ne rapportent aucun
mécanisme hypertrophique suite a un programme d’entrainement isocinétique (Esselman et
al., 1991; Lesmes et al., 1978). Ainsi, Esselman et al. (1991) n’ont observé aucune
modification de la taille moyenne des fibres du muscle VL aprés 12 semaines d’entrainement
isocinétique & 36°.s™ et 108°.s” bien que le couple de force maximal obtenu lors de tests

et 234°5™) ait augmenté respectivement de

isocinétiques (vitesses comprises entre 18°.s
40% et 11% suite a ces deux périodes d’entrainement. Lesmes et al. (Lesmes et al., 1978)
n’ont pas non plus détecté de modification du volume des cuisses (mesuré par immersion) et
du tour de cuisse, aprés une période d’entrainement isocinétique des extenseurs de la jambe
de 7 semaines a 180°.s”'. Ces divergences de résultats pourraient étre lides a des facteurs
génétiques, au niveau d’entralnement des sujets ou bien a la technique utilisée pour
déterminer le degré d’hypertrophie (D. J. Housh et al., 1992).

Les adaptations structurales ne sont cependant pas les seuls mécanismes a pouvoir
expliquer les augmentations de couple de force maximal obtenu aprés un entrainement
isocinétique. Des adaptations nerveuses ont également été¢ observées. En effet, Narici et al.
(1989) ont montré, outre une augmentation globale de la section transversale du muscle VL
de 8.5%, une ¢lévation de 42.4% de ’activité SEMG de ce muscle au cours d’une contraction
isométrique a 75°, suite a un programme d’entrainement isocinétique des extenseurs de la
jambe d’environ 9 semaines réalisé & 120°.s”. Parallélement, les gains de force obtenus lors
de cette modalité de test étaient de 20.8% apres entrainement. Ces auteurs ont alors estimé,
compte-tenu du haut degré de corrélation existant entre la section transversale du muscle et le
couple de force développé, que les facteurs structuraux contribuaient aux gains de couple de
force maximal observés a hauteur de 40% (i.e., 8.5/20.8) et que par conséquent, les facteurs
nerveux pouvaient expliquer 60% de ces gains. Pour Narici ef al. (1989), cette augmentation
d’activit¢ SEMG observée apreés entrainement pourrait étre liée a une inhibition des cellules
de Renshaw ou a une inhibition des OTG. Higbie et al. (1996) rapportent également une
¢lévation du niveau d’activitt SEMG des muscles VL et VM aprés un programme

d’entrainement isocinétique concentrique et excentrique de 10 semaines réalis¢ sur les
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extenseurs de la jambe. Pour le groupe entrainé en mode de contraction isocinétique
concentrique, cette augmentation du niveau d’activit¢ SEMG s’¢élevait a 20% et 21.7%
respectivement au cours de contractions isocinétiques excentriques et concentriques a 60°.s™.
Cependant, pour le groupe entrainé en mode de contraction isocinétique excentrique, cette
augmentation n’était significative que lors d’une contraction isocinétique excentrique a 60°.s™
(+16.7%). Pour les auteurs, le principe de spécificité du mode d’entrainement expliquerait ces
résultats. Néanmoins, dans une autre étude, les auteurs ne rapportent aucune augmentation du
niveau d’activit¢ SEMG du muscle VL, aprés 12 semaines d’entralnement isocinétique des
extenseurs de la jambe, réalisée a 90°.s™! (Evetovich et al., 2001). Pour ces auteurs,
I’augmentation du couple de force observée aprés entrainement (+15.5%) ¢était
vraisemblablement liée a des facteurs hypertrophiques, a une meilleure coordination des
muscles stabilisateurs du tronc et/ou a une diminution du niveau de co-activation des muscles
ischio-jambiers. Récemment, une étude a indiqué que le niveau de co-activation du muscle
BF diminuait de 34% lors d’une extension isocinétique concentrique de la jambe gauche
réalisée a 45°.s™', aprés 6 semaines d’entrainement isocinétique bilatéral des extenseurs et
fléchisseurs de la jambe & 45°.s" (Kuruganti ef al., 2006). Cependant, ce type d’adaptation
n’était observé ni pour les fléchisseurs de la jambe (coté gauche et droit), ni pour les
extenseurs de la jambe droite. Pour ces auteurs, une période d’entrainement plus longue aurait
probablement pu permettre de détecter une diminution significative du niveau de co-
activation sur les autres groupes musculaires. Enfin, Akima et al. (Akima et al., 1999) ont
analysé, de maniére différente, le niveau d’activation musculaire du quadriceps avant et apres
une période de 2 semaines d’entrainement isocinétique des extenseurs de la jambe a 120°.s™".
Pour cela, les auteurs ont déterminé la portion de muscle activée au cours de 1’exercice en
comparant le temps de relaxation transversal (T2) mesuré par IRM juste aprés des extensions
isocinétiques de la jambe au temps de relaxation transversal mesuré au repos. Cette méthode,
qui présente 'intérét de pouvoir analyser les muscles superficiels et profonds, a permis de
mettre en évidence une augmentation de 26% de la surface du quadriceps activée apres
entralnement. Cette augmentation du volume musculaire activé concernait principalement les
muscles VL et VI. Parallélement, les auteurs n’observaient aucune modification de la section
transversale du muscle et des fibres musculaires, ni de modification typologique des fibres,
ceci indiquant que 1’augmentation du couple de force maximal observée apres entrainement
(+15% en mode isométrique) était probablement liée a I’augmentation du volume musculaire

activé pendant la contraction et non a une hypertrophie musculaire.
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3.4. Effets comparés des modes d’entrainement IT vs. IK

La littérature scientifique rapporte peu d’études ayant cherché a comparer 1’efficacité
d’un entralnement isotonique avec celle d’un entrainement isocinétique (Kovaleski et al.,
1995; O'Hagan et al., 1995; Pipes & Wilmore, 1975; Smith & Melton, 1981; Wojtys et al.,
1996). Par ailleurs, les résultats de ces études conduisent a des conclusions différentes voire
méme contradictoires (tableau 3.III). Ces divergences pourraient provenir des différentes
méthodes utilisées pour comparer ces deux modalités d’entrainement. Aussi, dans un premier
temps, une analyse critique des études ayant rapporté une supériorit¢ de la modalité
d’entrainement isocinétique sur la modalité isocinétique a été réalisée avant d’examiner, dans
un second temps, les études ayant rapporté une plus grande efficacit¢ de la modalité

d’entrainement isotonique sur la modalité isocinétique.

3.4.1. Supériorité du mode IK par rapport au mode IT

Plusieurs études ont rapporté une amélioration des capacités de production de force
supérieure, suite a un programme de renforcement musculaire en mode isotonique par rapport
a un programme de renforcement musculaire en mode isocinétique (Pipes & Wilmore, 1975;
Smith & Melton, 1981; Wojtys et al., 1996). Ainsi, dans leur étude, Pipes et Wilmore (1975)
ont évalué les effets de 8 semaines d’entrainement en modes isotonique versus isocinétique (i)
sur les capacités de production de force mesurées lors de tests isométriques, isotoniques et
1socinétiques, et (ii) sur les performances réalisées lors de différentes taches sportives (i.e.,
saut en longueur, saut en hauteur, sprint et lancer de poids). Les séances d’entralnement
isotoniques consistaient a réaliser 3 séries de 8 répétitions a une intensité de 75% d’1 RM sur
différents appareils de musculation visant a développer la force musculaire des extenseurs et
fléchisseurs du bras, et des extenseurs de la jambe. En mode isocinétique, deux programmes
d’entrainement étaient réalisés sur des appareils équipés d’un systeme hydraulique permettant
d’assurer une vitesse de mouvement quasi-constante : le premier consistait a effectuer 3 séries
de 8 répétitions & vitesse lente (24°.s™) tandis que le second était constitué de 3 séries de 15
répétitions a vitesse rapide (136°.s™). Dans ce dernier, le nombre de répétitions réalisées était
plus élevé afin que le temps nécessaire a la réalisation de chaque série soit similaire (i.e.,
environ 15 s) pour les 3 modalités d’entrainement. Par conséquent, dans cette étude, les
auteurs ont cherché a égaliser le temps de contraction afin de comparer les 3 programmes
d’entrainement. Les groupes musculaires entrainés en mode isocinétique étaient identiques a

ceux entrainés en mode isotonique. Apres entrainement, une augmentation des capacités de
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production de force significativement supérieure pour les deux groupes isocinétiques par
rapport au groupe isotonique a été observée, pour les 3 modalités de tests réalisées (i.e.,
isométrique, isotonique et isocinétique). Lors des tests isométriques, le groupe isocinétique
entrainé a vitesse lente semblait le plus performant tandis qu’en conditions dynamiques (i.e.,
lors des tests isotoniques et isocinétiques), le groupe isocinétique entrainé a vitesse rapide
obtenait les meilleurs résultats. Par ailleurs, seuls les groupes entrainés en mode isocinétique
amélioraient leurs performances sur les différentes taches sportives (excepté le saut en
longueur ou aucun des 3 groupes n’a significativement amélioré sa performance). Cependant,
bien que les temps de contraction soient globalement similaires dans les 3 modalités
d’entrainement, la quantité totale de travail réellement effectuée (et dépendante de 1’intensité
de la contraction) n’était pas quantifiée. Aussi, il est possible que cette quantité totale de
travail réalisée lors du programme d’entrainement ait été plus importante pour les groupes
isocinétiques que pour le groupe isotonique, ceci limitant 1’influence de la modalité de
contraction sur les résultats obtenus. Par ailleurs, dans 1’é¢tude de Pipes et Wilmore (1975),
aucune mesure permettant d’analyser de potentielles différences d’adaptation du systéme
neuromusculaire (e.g., mesure de I’évolution du niveau d’activit¢ SEMG des muscles
agonistes et antagonistes, du degré d’hypertrophie musculaire, etc.) n’a été réalisée.

Dans une autre étude, Smith et Melton (1981) ont étudié les effets de 6 semaines
d’entrainement isotonique et isocinétique des extenseurs et fléchisseurs de la jambe (i) sur les
capacités de production de force mesurées lors de tests isométriques, isotoniques et
isocinétiques, et (ii) sur les performances réalisées lors de différentes taches sportives (i.e.,
saut en longueur, saut en hauteur et sprint). En mode isotonique, les séances d’entrainement
étaient constituées de 3 séries de 10 répétitions a 80% d’1 RM sur un appareil de musculation
muni d’une came. Celle-ci permettait de faire varier la charge au cours du mouvement afin de
solliciter de maniére plus importante le groupe musculaire au milieu de I’amplitude articulaire
considérée. Dans cette ¢étude, deux groupes participaient au programme d’entrainement
isocinétique. Un groupe réalisait 3 séries a vitesses lentes (30, 60 et 90°.s™; une série a
chaque vitesse) tandis qu’un autre groupe effectuait 3 séries a vitesses rapides (180, 240 et
300°.s"; une série 4 chaque vitesse). Le nombre de répétitions n’était pas fixé et 1’exercice
s’arrétait lorsque le pic de couple de force isocinétique descendait en dessous de 50% du pic
de couple de force initial. Les deux groupes isocinétiques s’entrainaient sur un dynamomeétre
isocinétique (Cybex® II). Les résultats obtenus lors de cette étude ont montré une spécificité
des gains de couple de force en fonction du mode d’entrainement réalisé. En effet, les gains

obtenus lors du test isotonique étaient plus ¢élevés pour le groupe isotonique alors qu’ils
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¢taient plus importants pour les groupes isocinétiques lors des tests isocinétiques (voir tableau
3.3). Par ailleurs, les gains de couple de force maximal obtenus lors des tests isométriques ne
permettent pas de conclure a une supériorité d’un mode d’entrainement sur 1’autre. En effet,
bien que les résultats obtenus sur les extenseurs de la jambe semblent indiquer une supériorité
du mode d’entralnement isotonique sur le mode d’entrainement isocinétique (voir tableau
3.3), les résultats obtenus sur les fléchisseurs de la jambe vont dans le sens inverse.
Concernant les performances réalisées au cours des différentes taches sportives, les résultats
de cette étude montrent une supériorit¢ du mode d’entrainement isocinétique sur le mode
d’entrainement isotonique. Cependant, ces différents résultats doivent étre pris avec
précaution puisque le faible nombre de participants dans chacun des groupes d’entrainement
(n=3) n’a pas permis de réaliser de tests de significativité. Les auteurs ont donc simplement
comparé les résultats moyens obtenus par chacun des groupes entrainés. De plus, la quantité
de travail réalisée par chacun des groupes entrainés variait probablement de facon
considérable puisque les sujets s’entrainant en mode isocinétique n’arrétaient la série qu’une
fois le seuil de 50% du couple de force maximal atteint tandis que les sujets s’entrainant en
mode isotonique n’effectuaient que 10 répétitions. Enfin, comme dans 1’étude de Pipes et
Wilmore (1975), les auteurs n’ont pas réalisé¢ de mesures permettant d’expliquer 1’origine des
gains de force observés.

L’¢étude de Wojtys et al. (1996) a également comparé les effets de ces deux modes
d’entrainement sur les extenseurs et fléchisseurs de la jambe ainsi que sur les fléchisseurs
dorsaux et plantaires du pied. Dans cette étude, le groupe de sujets entrainé en mode
isotonique devait réaliser 3 séries de 12 répétitions a une intensité de 70% d’1 RM, sur
différents appareils de musculation, tandis que le groupe entrainé en mode isocinétique
effectuait 3 séries de 12 répétitions a 60°.s™ sur un dynamométre isocinétique (Biodex™). Les
résultats obtenus montrent que les gains de couple de force maximal, mesurés lors de tests
isocinétiques (60 et 240°.s™) d’extension de la jambe et de flexion plantaire du pied, sont
significatifs uniquement pour le groupe entrainé en mode isocinétique. Cependant, dans cette
¢tude, aucun test isotonique et/ou isométrique permettant de quantifier I’augmentation des
capacités de production de force dans ces deux conditions n’a été réalisé. Compte-tenu de la
modalité¢ de test choisie, il est donc possible que les gains de couple de force obtenus par le
groupe isocinétique lors des tests isocinétiques aient été amplifiés par rapport a ceux obtenus
par le groupe isotonique (principe de spécificité du mode d’entrainement). Par ailleurs, les
auteurs ont tenté d’analysé I’évolution du temps de réaction musculaire (i.e., en mesurant

I’activité SEMG réflexe des muscles en réponse a un stress mécanique) a la suite de ces deux
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programmes d’entrainement. Néanmoins, ils n’ont rapporté aucune modification significative

de ce parametre apres entrainement.

3.4.2. Supériorité du mode IT par rapport au mode IK

D’autres études montrent, au contraire, une supériorit¢ de la modalité d’entrainement
isotonique sur la modalité d’entrainement isocinétique (Kovaleski et al., 1995; O'Hagan et al.,
1995). Kovaleski et al. (1995) ont ainsi comparé I’amélioration des capacités de production
de force mesurées lors de tests isométriques (angles testés : 90, 70, 50, 30 et 10°), isotoniques
(niveau de couple de force testé : 25% du couple de force maximal isométrique obtenu a 70°)
et isocinétiques (vitesses testées: 120, 150, 180 et 210°s™), aprés un programme
d’entrainement isotonique et isocinétique des muscles extenseurs de la jambe. Dans cette
étude, les groupes isotonique et isocinétique se sont entrainés pendant 6 semaines sur un seul
et méme dynamométre (Lido™). Les sujets du groupe isocinétique devaient réaliser 12 séries
de 10 répétitions a des vitesses allant de 120 a4 210°.s” tandis que les sujets du groupe
isotonique devaient effectuer 12 séries de 10 répétitions a un couple de force fixé a 25% du
pic de couple de force obtenu lors d’une contraction isométrique maximale a 70° (0° =
position horizontale). Les résultats de cette étude indiquent que, pour toutes les modalités de
tests, le groupe isotonique a obtenu une amélioration de ses capacités de production de force
significativement supérieure au groupe isocinétique. Cependant, dans cette étude (Kovaleski
et al., 1995), les auteurs n’ont pas précisé ’amplitude des gains obtenus pour chacun des
tests. En outre, bien que le nombre de séries et de répétitions (12 x 10) soit identique dans
chacun des deux programmes d’entrainement, il reste néanmoins possible que 1’utilisation
d’un spectre de vitesses (120-210°.s™) lors des séances d’entrainement isocinétiques n’induise
pas une charge de travail identique & une séance d’entralnement isotonique réalisée a une
charge unique (25% du couple de force maximal isométrique a 70°).

Par ailleurs, O’Hagan et al. (1995) ont étudié les effets de 20 semaines d’entrainement
en modes isotonique et isocinétique sur les capacités de production de force des fléchisseurs
du bras et leurs caractéristiques structurales. Les mémes sujets réalisaient, sur un bras, 3 a 5
séries de 8 répétitions a 70% d’1 RM sur un appareil de musculation (mode isotonique) et, sur
’autre bras, 3 4 5 séries de 10 répétitions & une vitesse d’environ 40°.s™ sur un appareil
équipé d’un systéme hydraulique (mode isocinétique). Les résultats de cette étude indiquent
une supériorité de I’entrainement isotonique sur l’entrainement isocinétique concernant la
charge soulevée lors du test de 1 RM (+86.7% pour le bras entrainé en mode isotonique vs.

+42.7% pour le bras entrainé en mode isocinétique). Cependant, les résultats ne montrent
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aucune différence significative entre les gains de couple de force obtenus sur le bras entrainé
en mode isotonique et ceux obtenus sur le bras entrainé en mode isocinétique, lors des tests
isocinétiques (tests réalisés sur un appareil équipé du systeme hydraulique et sur
dynamometre). Par ailleurs, les résultats de cette étude montrent également une hypertrophie
plus importante du brachialis, mesurée par scanner, pour le bras entrainé en mode isotonique
(+45.6%) par rapport au bras entrainé en mode isocinétique (+29.5%). Néanmoins, le degré
d’hypertrophie du biceps brachii ainsi que I’augmentation de la section transversale totale du
groupe des fléchisseurs du bras étaient identiques pour les deux bras. En outre, les auteurs
soulignent que bien que I’intensité de la contraction était 1.25 fois supérieure en mode
isocinétique (intensité égale a 100% en mode isocinétique vs. 80% en mode isotonique), le
nombre de contractions musculaires était deux fois plus important en mode isotonique (20 vs.
10) puisque ce mode impliquait a la fois des contractions concentriques et excentriques (pour
ramener la charge a sa position initiale). Ces auteurs ont donc considéré que la charge
d’entrainement ¢était relativement proche entre les deux programmes d’entrainement. Une
attention particuliére a également été portée aux temps de contraction puisque les auteurs ont
utilisé un métronome en mode isotonique pour tenter d’ajuster la vitesse de mouvement a
celle obtenue sur 1’appareil hydraulique, pour le groupe isocinétique. Cependant, les résultats
obtenus lors de cette étude ont pu étre biaisés par un effet de « cross-education » (i.e., une
augmentation du couple de force développé par le membre non-entrainé aprés un
entralnement unilatéral du membre homologue controlatéral). En effet, dans cette étude
(O'Hagan et al., 1995), le programme d’entrainement isotonique était réalisé sur un bras et le
programme d’entrainement isocinétique sur ’autre bras, ce qui a pu entrainer des adaptations
croisées d’un bras vers I’autre, adaptation principalement d’origine nerveuse (Zhou, 2000).

En résumé, la diversité des protocoles expérimentaux mis en ceuvre pour comparer ces
deux modes d’entrainement semblent pouvoir expliquer en partie les différents types de
résultats obtenus dans les ¢études présentées. Par ailleurs, les différents problémes
méthodologiques soulevés par 1’analyse de ces études comparatives indiquent que la vitesse
de mouvement et la quantité de travail réalisées lors de chaque séance d’entralnement sont
deux caractéristiques essentielles & prendre en compte lorsque 1’on souhaite comparer les
effets de ces deux modes d’entrainement sur le systéme neuromusculaire. Une étude
préliminaire, réalisée sous la direction d’un membre du laboratoire « Motricité, Interactions,
Performance » (Farcy, 2002 ; résultats non publiées), a ainsi cherché a comparer les modalités
d’entrainement isotonique et isocinétique en se basant sur une standardisation de la quantité

totale de travail externe réalisée et de la vitesse angulaire moyenne de mouvement mesurée.
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Brievement, un groupe de sujets a tout d’abord suivi un programme d’entrainement
isotonique des extenseurs de la jambe de 6 semaines. Celui-ci consistait a réaliser 3 séries de
8 répétitions a 80% du couple de force maximal mesuré en mode isotonique. Lors de chaque
séance d’entralnement et pour chaque sujet, la quantité de travail externe et la vitesse
angulaire moyenne de mouvement étaient mesurées. Apres 12 semaines de désentrainement,
ce méme groupe de sujets a suivi un programme d’entrainement isocinétique des extenseurs
de la jambe de 6 semaines. Pour chaque sujet, la vitesse d’entralnement en mode isocinétique
¢était équivalente a la vitesse angulaire moyenne de mouvement mesurée lors de la séance
isotonique correspondante. Par ailleurs, le nombre de répétitions que chaque sujet devait
réaliser au cours de la séance isocinétique dépendait de la quantité de travail externe réalisée
au cours de la séance isotonique correspondante. Les résultats de cette étude indiquent que les
gains de couple de force maximal obtenus aprés un entrainement isotonique sont supérieurs a
ceux obtenus aprés un entralnement isocinétique, lorsqu’ils sont mesurés en condition
isotonique. Par ailleurs, les gains de couple de force maximal isométrique obtenus aprés un
entrainement isotonique sont plus élevés que ceux obtenus aprés un entrainement
isocinétique, lorsque les angles extrémes sont considérés (i.e., le début et la fin de I’amplitude
articulaire). D’autre part, ces résultats montrent qu’un entrainement isocinétique est plus
efficace qu’un entrailnement isotonique pour améliorer le couple de force maximal développé
en mode isocinétique, et en mode isométrique aux angles intermédiaires (i.e., au milieu de
I’amplitude de mouvement). Par conséquent, lorsqu’on standardise la quantit¢ de travail
externe réalisée et la vitesse angulaire moyenne de mouvement, il ne semble pas y avoir une
supériorité absolue d’un mode d’entrainement sur 1’autre pour améliorer les capacités de
production de force. Cependant, cette étude semble mettre en évidence une spécificité de
chacune de ces deux modalités d’entrainement sur le type d’adaptations induites, ceci étant
probablement liée aux caractéristiques mécaniques propres de chacun des deux modes de

contraction.
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Tableau 3.1I11. Synthese des augmentations de capacité de production de force rappportées par les études ayant comparé les effets de programmes d’entrainement

isotoniques (IT) et isocinétiques (IK) concentriques sur le systeme neuromusculaire (p. 67-69).

Intensité /

Séries x

Gains de force

Etude Durée  Fréquence Mode Vitesse Répétitions Modalité de test moyens
Woitys et al. 6 3 jours / IT 70% d’1 RM 3x12 test IK ® concentrique unilatéral ns.?
(1996) semaines semaine IK 60°.s™ 3x12 test IK " concentrique unilatéral +7%"
test 1 RM unilatéral +87%
test IK ® concentrique unilatéral a 30°.s +11%
IT 70% d’1 RM 3-5x8 test IK ® concentrique unilatéral 4 120°.s™ +14%
test IK ® concentrique unilatéral a 180°.s™ n.s.
O’Hagan® ef al. 20 3 jours / test IK ® concentrique unilatéral 4 240°.s™ n.s.
(1995) semaines semaine test 1 RM unilatéral +43%
test IK ” concentrique unilatéral a 30°.s™ +9%
IK 400 3-5x10 test IK ® concentrique unilatéral a 120°.s™ n.s.
test IK ® concentrique unilatéral & 180°.s™ n.s.
test IK ” concentrique unilatéral a 240°.s™ -12%
test ISO unilatéral a 45° +15%°¢
Smitl(llztgl\l/l)elton Semgines 2;;21;; é T S0% d"1 RM - test 1 RM bilatéral +11%
test IK ° concentrique unilatéral 4 60°.s™ +3%
test IK ® concentrique unilatéral a 240°.s™ +2%
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Etude Durée  Fréquence Mode Int(.ens1te / sel,‘l?s. x Modalité de test Gains de force
Vitesse Répétitions moyens
test ISO unilatéral a 45° +1% ¢
test 1 RM bilatéral +10%
30-90°.s 3xn¢
test IK ® concentrique unilatéral 4 60°.s +21%
Smith et Melton 6 3 jours / test IK ° concentrique unilatéral 4 240°.s™ +25%
. . IK
(1981) semaines semaine test ISO unilatéral a 45° +7%
test 1 RM bilatéral +7%
180-300°.s™ 3xn?
test IK ” concentrique unilatéral a 60°.s™ +3%
test IK ® concentrique unilatéral a 240°.s™ +61%
test ISO bilatéral a 90° +9%
test ISO bilatéral a 55° +7%
IT 75% d’1 RM 3x8 test 1 RM bilatéral +17%
test IK ” concentrique unilatéral ¢ 4 24°.s™ n.s.
Pipes et Wilmore 8 3 jours / test IK ® concentrique unilatéral  a 136°.s™ n.s.
(1975) semaines  semaine test 1SO bilatéral & 90° +21%
test ISO bilatéral a 55° +23%
IK 24057 3x8 test 1 RM bilatéral +18%
test IK ” concentrique unilatéral a 24°.s™ +8%°
test IK ® concentrique unilatéral & 136°.s ns.*
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Etude Durée Fréquence Mode nt(.ens1te / sel,‘l?s. x Modalité de test Gains de force
Vitesse Répétitions moyens
test ISO bilatéral a 90° +22%
test ISO bilatéral a 55° +16%
Pi il ' ) .
tpes et Wilmore 8 3 jours / IK 136°.5" 3x15 test 1 RM bilatéral +21%
(1975) semaines semaine
test IK ° concentrique unilatéral ¢ 4 24°.s™! +14%
test IK " concentrique unilatéral © & 136°.s™' +14%

n.s. : non-significatif (p>0.05) ; 1 RM : charge qui ne peut étre soulevée qu’une seule fois ; IK : isocinétique ; ISO : isométrique ; IT : isotonique

a

b

: moyenne des résultats obtenus a 60°.s™ et 240°.s™.
: la valeur retenue pour le calcul des gains aprés entrainement était le pic de couple de force (i.e., le « peak-torque »).

¢ : moyenne des résultats obtenus sur les jambes gauche et droite

[=N

: nombre de répétitions nécessaires pour que le pic de couple de force descende en dessous de 50% du pic de couple de force initial.
: étude réalisée sur les muscles fléchisseurs du coude.
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Comparaison des modes de contraction isotonique et isocinétique

En résumé

In vivo, un mouvement isotonique se caractérise par le développement d’un couple de
force constant sur toute I’amplitude articulaire tandis qu’un mouvement isocinétique se
caractérise par une vitesse de mouvement segmentaire constante sur toute la plage
articulaire. De nombreux auteurs considerent cependant les mouvements consistant a
soulever une charge constante (exercice de type musculation) comme des mouvements
isotoniques.
Les effets de chacun des modes d’entrainement isotonique et isocinétique sur le systeme
neuromusculaire ont été rapportés, séparément, dans la littérature. Par ailleurs, outre
les gains de force observés (en moyenne, +0.5% a +1% par jour en mode isotonique
contre +0.32% par jour en mode isocinétique), les adaptations suivantes ont été mises en
évidence suite a des programmes d’entrainement isotonique et/ou isocinétique :
- une hypertrophie des muscles sollicités, variable en fonction du muscle considéré
et selon la région (proximale, médiale, distale) musculaire
- une hypertrophie des fibres musculaires, préférentiellement celles de type 11
- une modification typologique des fibres de type IIb vers le type Ila,
probablement liée a des changements dans la syntheése de MHC
- une élévation du niveau d’activité des muscles agonistes potentiellement liée a des
mécanismes adaptatifs spinaux et supra-spinaux
- une diminution du niveau de co-activation des muscles antagonistes
vraisemblablement plus importante chez les personnes agées.
Cependant, peu d’études ont tenté de comparer ces deux modes d’entrainement. De
plus, les résultats de ces différentes études sont divergents. En effet, alors que certaines
de ces études rapportent une plus grande efficacité du mode d’entrainement isocinétique
pour améliorer la force musculaire (Pipes & Wilmore, 1975; Smith & Melton, 1981;
Wojtys et al., 1996), d’autres concluent a une supériorité du mode isotonique (Kovaleski
et al.,, 1995; O'Hagan et al., 1995). Par ailleurs, ’origine des gains de force observés
aprés chacun des programmes d’entrainement est peu discutée. La diversité des
protocoles utilisés et I’absence de standardisation de la quantité de travail et de la vitesse
de mouvement semblent étre a ’origine de ces désaccords. Une étude préliminaire tend
cependant a montrer que lorsque ces deux parametres sont égalisés, chaque modalité
d’entrainement induit une amélioration des capacités de production de force spécifique,

probablement liée a ses caractéristiques mécaniques propres.
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CHAPITRE 4

Etude 1 :

Approche meéthodologique pour la
comparaison de deux modes de
contraction dynamique : influence
sur le systeme neuromusculaire
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" Remaud A., Cornu C., Guével A. (2005) Methodological approach for the comparison between dynamic

contractions: influences on the neuromuscular system. Journal of Athletic Training, 40, 281-287 [Annexe 2]
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Etude 1 : Approche méthodologique

4.1. Introduction

Les modes de contraction isotonique et isocinétique présentent des caractéristiques
biomécaniques bien distinctes (développées dans le chapitre 3). En condition isotonique, le
systéme neuromusculaire doit exercer un couple de force supérieur a une valeur fixée par
I’investigateur, pour mobiliser le bras de levier. Il est donc généralement considéré qu’au
cours d’un mouvement d’extension isotonique de la jambe, le systetme neuromusculaire est
sollicit¢ de facon maximale aux angles articulaires les plus faibles mécaniquement (i.e., au
début et a la fin de I’amplitude de mouvement), alors qu’il est sollicité de maniére sous-
maximale sur le reste du débattement angulaire (figure 4.1.A) (Hislop & Perrine, 1967;
Kovaleski et al., 1995; Smith & Melton, 1981). En condition isocinétique, le couple de force
résistant généré par 1’ergométre s’auto-adapte au couple de force développé par le systeme
neuromusculaire afin de garantir une vitesse angulaire constante. Un mouvement d’extension
isocinétique de la jambe est donc défini, dans la littérature, comme une modalit¢ de
contraction musculaire au cours de laquelle le systéme neuromusculaire est sollicité de fagon
maximale sur la totalité¢ de I’amplitude de mouvement (figure 4.1.B) (Hislop & Perrine, 1967;

Schmitz & Westwood, 2001; Smith & Melton, 1981).

A MODE ISOTONIQUE B MODE ISOCINETIQUE
100% - 100%
@ L)
S s S
® 75% Force développée g 7%
E par le muscle E X .
S .. = Force développée
- 50% 1 o %] par le muscle
S S
S 5% 8 25% -
]
S o
0% - . . . . . : 0% - : - : . :
0 20 40 60 80 100 120 0 20 40 60 80 100 120
Amplitude de mouvement (en °) Amplitude de mouvement (en °)

Figure 4.1. Représentation graphique de la force développée par le muscle au cours d’un mouvement
d’extension de la jambe en mode isotonique (A) et isocinétique (B). En mode isotonique, la force
développée par le muscle est maximale aux angles extrémes mais sous-maximale au milieu de
l’amplitude de mouvement. En mode isocinétique, la force développée est maximale sur toute
amplitude de mouvement (d’apreés Hislop & Perrine, 1967).

Pour un méme débattement articulaire, un mouvement isocinétique permet ainsi au
systeme neuromusculaire de réaliser une quantité totale de travail externe plus importante
qu’un mouvement isotonique (Schmitz & Westwood, 2001). En outre, les caractéristiques
biomécaniques de ces deux modalités de mouvement pourraient induire des adaptations

différentes du systéme neuromusculaire.
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Etude 1 : Approche méthodologique

Par ailleurs, bien que les mouvements isotoniques et isocinétiques soient largement
utilisés dans les domaines de la rééducation fonctionnelle et du réentrainement, peu d’études
ont tenté de comparer leur efficacité sur les capacités de production de force (Kovaleski ef al.,
1995; O'Hagan et al., 1995; Pipes & Wilmore, 1975; Smith & Melton, 1981). De plus, alors
que certaines de ces études indiquent une supériorité du mode d’entrainement isocinétique sur
le mode d’entrainement isotonique (Pipes & Wilmore, 1975; Smith & Melton, 1981), d’autres
auteurs présentent des résultats inverses (Kovaleski et al., 1995; O'Hagan et al., 1995). Ces
désaccords semblent provenir de la méthodologie utilisée pour tenter de comparer ces deux
modes d’entrainement. En effet, aucune des études précitées n’a quantifi¢ le travail externe
total réalis¢ lors des séances d’entrainement isotonique et isocinétique. Or, ce parametre
témoigne de la charge de travail mobilisée lors d’un entrainement. En effet, un nombre égal
de séries et de répétitions ne garantit pas nécessairement la réalisation d’une quantité de
travail externe identique par le systéme neuromusculaire. Ainsi, dans leur étude, Smith et
Melton (1981) avaient déja évoqué 1’idée d’implémenter sur leurs ergometres, un systéme
permettant de quantifier le travail externe effectué. Par ailleurs, seule une étude a tenté de
controler la vitesse angulaire de mouvement (O'Hagan ef al., 1995) lors de ces deux modalités
de contraction. Or, il a été démontré que la vitesse de mouvement a une influence sur les gains
de force (Aagaard et al., 1996; Pereira & Gomes, 2003). L’égalisation de la vitesse angulaire
de mouvement parait donc essentielle si 1’on souhaite comparer les effets de ces deux
modalités de contraction sur le systéme neuromusculaire (notion discutée plus en détails dans
le chapitre 5). Aussi, 1’¢laboration d’un protocole standardisé, permettant de comparer ces
deux modes de contraction, constitue une ¢&tape préalable a toute analyse des effets
spécifiques de chacun de ces deux modes d’entrainement sur le systéme neuromusculaire.

Par conséquent, le principal objectif de cette étude est de concevoir une méthode
permettant de comparer des mouvements d’extension de la jambe réalisés en conditions
isotonique et isocinétique, sur un méme ergometre, en standardisant la quantité de travail
externe réalisée par les sujets et en contrélant la vitesse angulaire moyenne de mouvement.
Nous posons 1’hypotheése qu’un nombre plus important de mouvements (i.e., de répétitions au
cours d’une série) est nécessaire en mode isotonique qu’en mode isocinétique, pour accomplir
une méme quantité de travail externe a une vitesse angulaire moyenne de mouvement
équivalente dans les deux conditions. Cette ¢étude vise également a approfondir nos
connaissances concernant le comportement mécanique et électrophysiologique du systéme

neuromusculaire lors de mouvements isotoniques et isocinétiques.
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Etude 1 : Approche méthodologique

4.2. Méthodologie générale

Cette partie, commune aux 3 études présentées ci-aprés, vise a exposer le
fonctionnement des différents outils d’investigations utilisés, a décrire leurs caractéristiques et

a expliquer les précautions a prendre lors de leur utilisation.

4.2.1. L’ergométrie mono-segmentaire

Les tests réalisés en conditions isotonique, isocinétique et isométrique au cours des
études 1, 2 et 3 ont été effectués sur un seul et méme ergometre, i.e., un dynamometre

isocinétique de type Biodex System 3 Pro”® (Biodex Shirley Corporation, NY, USA).

Principe de fonctionnement

Bien que les premiers dynamométres isocinétiques aient été élaborés aux Etats-Unis il
y a maintenant plus de 35 ans, le concept d’isocinétisme a d’abord été décrit par Hislop et
Perrine en 1967 (Hislop & Perrine, 1967). Au départ, ces ergometres ont été utilisés dans le
cadre de I’entralnement et du réentrainement des spationautes, avant que leurs champs
d’application ne s’étendent progressivement a la rééducation de patients atteints de déficit
musculaire, a [’évaluation musculaire (en pré- et/ou post-opératoire) ou encore a la
préparation sportive d’athlétes de haut-niveau (Agence Nationale d'Accréditation et
d'Evaluation en Santé (ANAES), 2001).

En mode isocinétique, le fonctionnement de ces ergometres mono-segmentaires repose
sur deux grands principes (ANAES, 2001) : (i) la maitrise de la vitesse, i.e., on présélectionne
une vitesse angulaire de mouvement de 1’articulation qui ne peut étre dépassée et qui est
maintenue constante des lors qu’elle est atteinte et (ii) I’asservissement de la résistance, i.e., la
résistance varie et s’auto-adapte en tous points du mouvement de fagon a étre égale au
moment de force externe développé par les muscles, lorsque la vitesse présélectionnée est
atteinte. Ainsi, un exercice réalisé¢ a vitesse angulaire (w) constante implique une accélération
nulle et par conséquent, la somme de tous les moments de force doit rester nulle au cours du
mouvement. Cela signifie qu’a chaque instant (t), le systéme doit exercer un moment résistant
M;(t) opposé au moment développé par le groupe musculaire Mp(t). De plus, selon le type de
mouvement, le moment M;(t) engendré par le poids du systéme membre-accessoire mobilisé,

doit étre pris en compte (Aagaard et al., 1995) (équation 1).

-

M,~(t)+ﬁm(t)+ Ms(t): 0 (équation 1)
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Etude 1 : Approche méthodologique

Depuis quelques années, le mode isotonique concentrique a été intégré sur certains
ergometres. Dans cette modalité de mouvement, le sujet doit exercer un couple de force
minimal, dont la valeur est fixée par I’investigateur, pour mobiliser le segment par rapport a
I’axe du dynamomeétre. Lorsque ce couple de force minimal est atteint, toute augmentation du
couple de force développé par le sujet se traduit par une augmentation proportionnelle de la
vitesse angulaire de mouvement (Kovaleski et al., 1995). Ainsi, au cours d’un mouvement
isotonique, la vitesse angulaire de mouvement est variable tandis que le systéme assure un

couple de force constant.

Caractéristiques de [’outil et précautions d utilisation

L’ergométre Biodex System 3 Pro® (Biodex Shirley Corporation, NY, USA) peut étre
schématiquement dissocié¢ en 3 modules.

Un siege réglable permet d’orienter le sujet dans les 3 plans de 1’espace. Au cours d’un
test, les réglages effectués (profondeur du siége, inclinaison du dossier, position du siége par
rapport a ’axe du dynamometre) peuvent étre enregistrés pour €tre ensuite reproduits avec
précision. Par ailleurs, un systeme de sangles fixant le tronc au dossier, et la cuisse a 1’assise,
permet de maintenir la position initiale du sujet durant le déroulement du test en limitant les
compensations des groupes musculaires autres que ceux testés au cours de 1’étude. Lorsque le
sujet est correctement positionné, il convient également de veiller a aligner 1’axe de rotation
articulaire avec 1’axe de rotation du dynamomeétre, afin que le moment de force mesuré par le
dynamometre soit proportionnel a la force développée par le groupe musculaire considéré.

Le dynamométre comprend un axe relié a un servomoteur. Un accessoire, spécifique a
I’articulation étudiée et ajustable en fonction des caractéristiques morphologiques du sujet,
vient ensuite se fixer sur cet axe. L’ergométre Biodex System 3 Pro® utilise un moteur a
courant continu qui permet d’assurer une réponse linéaire (i.e., un mouvement continu et sans
a-coup) de I’axe du moteur au moment appliqué. Trois types de capteurs sont incorporés au
dynamometre : un encodeur optique qui assure la mesure de la vitesse angulaire avec une
précision de +1°.s™, deux potentiométres électroniques (un pour la flexion et 1’autre pour
I’extension) qui assurent la mesure de la position angulaire avec une précision de +1°
(amplitude maximale 330°), et un systeme de 4 jauges de contrainte, disposées autour de I’axe
du dynamomeétre, qui permet de mesurer le couple de force développé avec une précision de
+1% de I’échelle totale. Le systéme connait donc en permanence la vitesse angulaire, la
position articulaire et le couple de force développé. La gamme de vitesses pouvant étre testées

lors d’un test isocinétique est de 1°.s™ 4 500°.s™ et les données du constructeur indiquent une
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fiabilit¢ de £5% dans le maintient de la vitesse présélectionnée lorsque le plateau isocinétique
est atteint. La gamme de couples de force pouvant étre testés lors d’un test isotonique est de
0.5 N.m a 420 N.m.

Un systéme informatique permet de piloter le dynamomeétre, de visualiser en direct les
différents parametres mesurés, et d’enregistrer, stocker et traiter les données via le logiciel
Biodex Advantage Software® (Biodex Shirley Corporation, NY, USA). Ce systeme
informatique permet également de paramétrer la fin d’un exercice lorsque le nombre de
répétitions demandées est achevé ou bien lorsque la quantité de travail exigée est atteinte. Un
feedback visuel et sonore indique alors 1’arrét de 1’exercice. La fréquence d’échantillonnage
du systéme est établie a 100 Hz lorsque les données sont recueillies via le systéme
informatique du dynamometre. Néanmoins, 'utilisation d’un module additionnel Biodex
System 3 Research Tool Kit® (Biodex Shirley Corporation, NY, USA) nous a permis
d’externaliser les données brutes vers un autre systéme d’acquisition lors de 1’étude 3. La
fréquence d’échantillonnage des parametres mécaniques (couple de force, position, vitesse)
peut alors étre augmentée jusqu’a 2000 Hz, sous réserve d’une capacité d’échantillonnage
identique ou supérieure au niveau du systeéme d’acquisition externe. Dans 1’étude 3, nous
avons fix¢é cette fréquence d’échantillonnage a 1000 Hz.

Par ailleurs, des systémes de sécurit¢ mécaniques et électroniques empéchent
I’accessoire mobilisé¢ d’atteindre des amplitudes inadaptées a 1’articulation étudiée. De plus,
deux dispositifs d’arrét d’urgence permettent d’interrompre la rotation de 1’axe du
dynamometre quel que soit le mode de travail en cours. D’autre part, le dynamometre est
€quipé en interne d’un circuit logique qui contrdle en permanence 1’état du systéme a tous les
niveaux (¢électrique, mécanique, €lectronique, informatique ou en cas de dérive par rapport
aux limites fixées), et qui stoppe la rotation de 1’axe du dynamometre au moindre probléme
détecté. Une auto-calibration du dynamométre et de ses capteurs est effectuée a chaque
démarrage du systéme. Le systéme ne nécessite pas de calibration manuelle des capteurs
avant chaque procédure de test. Néanmoins, le systeme est entretenu et sa fiabilité controlée

par un ingénieur de la société Prothia® une fois par an.

Limites de |’ergométrie mono-segmentaire

La validité et la précision du dynamomeétre Biodex ont été analysées par Taylor et al.
(1991) en conditions statiques et dynamiques (Taylor ef al., 1991). Ces auteurs ont validé
I’utilisation de cet outil pour des études portant sur des masses musculaires importantes telles

que les extenseurs de la cuisse. Leur analyse a notamment révélé que le systéme controlait la
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vitesse angulaire présélectionnée en mode isocinétique a + 3.5%. Cependant, un phénomene
transitoire d’« overshoot » (dépassement de la vitesse présélectionnée li¢ a la forte
accélération survenant au début du mouvement) était observé en condition isocinétique. De
plus, la vitesse angulaire du membre mobilis¢ semble dépasser quelque peu la vitesse
angulaire du bras de levier du fait de la compliance du coussinet présent sur 1’accessoire.
Cependant, Drouin et al. (2004) ont montré que les capteurs du dynamomeétre Biodex System
3 Pro® permettaient la réalisation de mesures exactes de couple de force, d’angle et de
vitesse angulaire.

Par ailleurs, un rapport de ’ANAES (2001), traitant de I’évaluation et de 1’utilisation
des ergometres isocinétiques, indique qu’il existe une variabilité significative entre
examinateurs et que, comme pour toute technique d’évaluation et de renforcement musculaire,
les encouragements verbaux et le feedback visuel ont une influence sur les résultats. Aussi,
afin de réduire la variabilit¢ des mesures, les auteurs de ce rapport indiquent qu’il est
nécessaire de réaliser les tests sur le méme type d’ergométre, avec un examinateur entrainé a
la technique et dans la méme situation de test (position du sujet, amplitude de mouvement,
consignes, etc.). Ils soulignent enfin qu’un apprentissage devrait étre propos¢ aux sujets avant
chaque procédure de test afin de diminuer la variabilité des mesures.

Enfin, il convient de préciser qu’en mode isocinétique, le mécanisme de contrdle de la
vitesse n’est actif que lorsque la vitesse angulaire présélectionnée est atteinte. Il faut donc
tenir compte d’une phase d’accélération en début de mouvement et d’une phase de
décélération (ou phase d’amortissement) en fin de mouvement. Le plateau isocinétique varie
ainsi en fonction de la vitesse présélectionnée (figure 4.2). A une vitesse de 150°.s™, il
correspond a environ 82% de I’amplitude de mouvement totale (Osternig, 1986). La phase
d’accélération correspond au temps mis par les muscles agonistes pour générer une vitesse de
mouvement angulaire égale a la vitesse présélectionnée. Elle est donc dépendante a la fois de
la vitesse présélectionnée et de la typologie musculaire du sujet. La phase d’amortissement
intervient en fin de mouvement afin de protéger 1’¢lectronique du systéme. Elle est fixée par
le constructeur et varie en fonction de la vitesse de mouvement (ex. : 5° a 90°.s™ et 8° a
180°.s™", d’aprés les données du constructeur). Cette phase de décélération intervient aussi en

mode isotonique.

" L’exactitude d’une mesure est obtenue lorsqu’elle est définie comme juste et fidéle (norme ISO 5725-2). La
justesse (ou validité) est une qualité qui caractérise I’aptitude a donner des indications égales a la valeur de la
grandeur mesurée. La fidélité est alors un indice de la dispersion de cette mesure lors d’une série d’indications
correspondant a une méme valeur de la grandeur mesurée.
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Figure 4.2. Représentation graphique de la plage angulaire isocinétique (en % de [’amplitude de
mouvement totale) en fonction de la vitesse angulaire présélectionnée, lors d’un mouvement
d’extension de la jambe. Les phases d’accélération et de décélération augmentent avec la vitesse
de mouvement, réduisant d’autant la taille du plateau isocinétique (d’apres Osternig, 1986).

4.2.2. L’électromyographie de surface (SEMG)

Principe et limites de la mesure

La méthode SEMG permet d’étudier la fonction musculaire a travers 1’analyse du
signal myoélectrique, précurseur de la contraction. C’est une technique d’investigation non-
invasive du systéme neuromusculaire, couramment utilisée pour étudier le mouvement
humain. Cette méthode consiste a détecter, au moyen d’¢électrodes placées sur la peau, la
somme des contributions ¢€lectriques des différentes unités motrices actives du muscle sous-
jacent. Par conséquent, le signal SEMG peut se définir comme étant la somme algébrique des
potentiels d’action des unités motrices recrutées (Basmajian & de Luca, 1985). Bien qu’il
existe des configurations permettant d’étudier précisément le comportement des unités
motrices au cours de la contraction musculaire (e.g., systéme a 11 électrodes en configuration
laplacienne), le mode de réception bipolaire reste la configuration la plus utilisée pour
mesurer D’activit¢ SEMG lors de contractions musculaires volontaires ou provoquées
¢lectriquement. En effet, la configuration bipolaire offre un compromis satisfaisant entre un
rapport signal / bruit réduit et une quantité d’informations électriques suffisante contenue dans

le signal (Duchene & Goubel, 1993). Par ailleurs, ce mode de réception semble le plus adapté
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a I’étude quantitative du signal, notamment lorsqu’il s’agit d’évaluer le débit d’activité
¢lectrique musculaire émanant d’un muscle. Aussi, I’information extraite de ce signal SEMG

est généralement considérée comme une mesure globale de ’activité des unités motrices

(figure 4.3).

trains de PA
nerveux
(motoneurcones o)

trains de PA
réponse d'unité motrice
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de I'unité motrice

mrrmoOo=

signal myoélectrique
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R [Siiade detestion ]
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d'enregistrement

Figure 4.3. Modélisation du signal SEMG global a partir de potentiels d’unité motrice. La séquence
de décharges générées par les motoneurones o au niveau de la moelle épiniére détermine le train de
potentiels d’action (PA) propagé par chaque unité motrice, h(t). La sommation des trains de
l’ensemble des unités motrices recrutées (1 a n) donne naissance a un signal myoélectrique global
non-observable. La chaine d’acquisition SEMG introduit par ailleurs une distorsion de ce signal en
vy ajoutant un bruit électrique n(t) et en le filtrant r(t). 1l en résulte un signal SEMG observable
m(tf), t étant le temps et f 1’ amplitude de ce signal (d’apres De Luca, 1979).

Par ailleurs, de nombreux facteurs (physiologiques et techniques) influencent
I’amplitude et la fréquence du signal SEMG depuis sa génération jusqu’a son enregistrement,
ceux-ci agissant globalement comme un filtre passe-bas (figure 4.4) (Merletti et al., 1992). 11
est cependant possible de limiter ou d’annuler les effets de différents facteurs non-
physiologiques en respectant certaines précautions méthodologiques (e.g., en préparant la
surface de la peau, en orientant les électrodes parallelement a la direction supposée des fibres
musculaires, etc.), ceci améliorant alors la qualité et la reproductibilit¢ du signal SEMG
(Hermens et al., 2000). Dans ces conditions, on peut donc considérer que, d’un point de vue

physiologique, 1’amplitude du signal SEMG dépend essentiellement du nombre d’unités
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motrices recrutées et de leur fréquence de décharge (Bigland & Lippold, 1954), tandis que les

caractéristiques spectrales du signal SEMG sont d’avantage influencées par la durée des

potentiels d’actions d’unité motrice (Lindstrom et al., 1970).

Potentiel d’action d’unité motrice détecté en surface

y
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Figure 4.4. Représentation schématique des principaux facteurs physiologiques et expérimentaux
susceptibles de modifier la forme du potentiel d’action détecté en surface (d’aprés Merletti, 1992).

Signal SEMG et grandeurs biomécaniques

L’intérét de la méthode d’investigation par électromyographie de surface est qu’elle
permet d’associer des parametres du signal SEMG a certains signaux mécaniques comme le
couple de force développé (en relation avec la force développée par le muscle), la position
articulaire (en relation avec la longueur du muscle) ou encore la vitesse angulaire de

mouvement (en relation avec la vitesse de raccourcissement ou d’allongement du muscle).
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Cependant, les variations simultanées de ces trois parametres mécaniques, par exemple lors
d’un geste sportif dynamique, rend difficile I’interprétation de 1’évolution du signal SEMG.

La relation liant le couple de force développé a I’amplitude du signal SEMG
(généralement caractérisée par sa valeur intégrée [IEMG] ou sa valeur root mean square
[SEMG rys]) a été largement étudiée. Elle refléte les mécanismes de gradation de la force,
c’est a dire ’augmentation du nombre d’unités motrices recrutées (recrutement spatial) et
I’¢lévation de leur fréquence de décharge (recrutement temporel). La forme de cette relation
reste discutée puisque certains auteurs observent une relation linéaire entre le couple de force
développé et I’amplitude du signal SEMG tandis que d’autres observent une relation
curvilinéaire (Bigland & Lippold, 1954; Enoka, 2002). Les caractéristiques fonctionnelles et
structurales du muscle pourraient expliquer ces différences. Par ailleurs, la pente de cette
relation semble dépendre des propriétés mécaniques du muscle et de sa typologie.

D’autres études ont par ailleurs analysé I’influence de I’angle articulaire (i.e., la
longueur du muscle) sur la relation SEMG — couple de force. Pour cela, les protocoles
expérimentaux consistaient a réaliser des contractions musculaires isométriques a un couple
de force constant (maximal ou sous-maximal) a différents angles articulaires. Les résultats
tendent 2 montrer que plus le muscle se raccourcit, plus I’amplitude du signal SEMG diminue
(Bouisset & Maton, 1995). Pour certains auteurs, cette diminution du signal SEMG avec
I’angle articulaire pourrait s’expliquer par une sensibilit¢ plus élevée des récepteurs
articulaires en fin de mouvement, et par une diminution de I’activit¢ des fuseaux
neuromusculaires lorsque le muscle est en position raccourcie (Babault et al., 2003). En effet,
cette ¢lévation de la sensibilité des récepteurs articulaires impliquerait une augmentation du
niveau d’inhibition s’exercant sur les motoneurones o du muscle considéré tandis qu’une
diminution du niveau d’activité des fuseaux neuromusculaires limiterait I’excitation des fibres
afférentes la et par conséquent I’action facilitatrice de ces dernieres sur les motoneurones o.
Cependant, d’autres auteurs restent prudents quant aux interprétations physiologiques de ce
type de relation puisque lorsque la position articulaire varie, le muscle « glisse » littéralement
sous la peau et la localisation des électrodes par rapport aux fibres musculaires actives est par
conséquent modifiée (Enoka, 2002).

Le type de relation existant entre I’amplitude du signal SEMG et la vitesse angulaire
de mouvement reste débattu. Bigland et Lippold (1954) ont montré qu’il existait une
augmentation linéaire de I’amplitude du signal SEMG avec la vitesse angulaire de
mouvement, en condition concentrique, lorsque le mouvement est effectué a charge constante.

Cependant, d’autres auteurs ont par la suite mis en évidence, au cours de mouvements réalisés
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en condition isocinétique, une diminution linéaire de ’amplitude du signal SEMG avec
I’augmentation de la vitesse de mouvement (Barnes, 1980) voire une absence de relation entre
ces deux parametres (Rothstein ef al., 1983). Des ¢études plus récentes (Aagaard et al., 2000b;
Babault et al., 2002) semblent néanmoins confirmer les résultats de Bigland et Lippold
(1954). Pour Purkayastha et al. (2006), ces différences de résultats pourraient provenir du
groupe musculaire étudié¢ (i.e., fléchisseurs plantaires du pied ; extenseurs de la jambe ;
fléchisseurs du bras) et/ou de la gamme de vitesses testées (5 a 60°.s"; 30 vs. 240°.s"; 60 vs.
120°s™ ;30 4 120°.s™).

Enfin, il existe une relation liant le niveau d’activitt SEMG a la modalité de
contraction. Ainsi, de nombreuses études ont montré que I’amplitude du signal SEMG était
plus faible en mode de contraction excentrique qu’en mode de contraction concentrique
(Bouisset & Maton, 1995; Enoka, 1996; Kellis & Baltzopoulos, 1998). Par ailleurs, il semble
que P’amplitude du signal SEMG soit supérieure en modalité concentrique comparé a la
modalité isométrique, pour un niveau de couple de force constant et une longueur de muscle
équivalente. Les variations du signal SEMG en fonction du couple de force musculaire
développé, de la vitesse angulaire de mouvement et de I’angle articulaire rendent cependant
difficile la comparaison d’une modalité de contraction statique (isométrique) a des modalités
de contraction dynamique (concentrique et excentrique). En outre, cette relation liant le
niveau d’activit¢ SEMG a la modalité de contraction est encore discutée puisque certains
auteurs n’indiquent aucune différence significative du niveau d’activit¢ SEMG mesur¢ lors de

contractions maximales isométriques, concentriques et excentriques (Kay et al., 2000).

Caractéristiques des outils

Dans les études 1 et 2, les signaux SEMG ont été enregistrés au moyen d’électrodes de
surface de type Beckmann, de 4 mm de diamétre, en Ag-AgCl (In Vivo Metric, Healdsburg,
CA, USA). Ces ¢lectrodes étaient munies d’une interface adhésive permettant une fixation
simple et efficace sur la peau. La distance inter-¢électrodes (centre a centre) était de 13 mm.
Les ¢lectrodes de référence (une pour chaque muscle étudi¢) étaient placées au-dessus des
épicondyles fémoraux latéral et médial. Avant de positionner les électrodes actives et afin de
réduire I’'impédance du systéme électrode-peau a une valeur inférieure a 55kQ (Hewson et al.,
2003), la peau était préalablement rasée, poncée puis dégraissée a l’aide d’un mélange
d’acétone, d’éther et d’alcool. Puis, en accord avec les recommandations du projet « Surface
Electromyography for the Non-Invasive Assessment of Muscles » (SENIAM), les électrodes

de surface étaient appliquées sur la peau entre le tendon distal et la zone d’innervation du
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muscle, selon la direction supposée des fibres musculaires (Hermens et al., 2000). Un systeme
de bouton-pression assurait la liaison entre les €lectrodes et le cable. Chaque ¢lectrode était
munie d’un préamplificateur (gain = 600) et 1’ensemble était relié a un convertisseur
analogique / digital (Myodata®, Electronique du Mazet, Le Mazet Saint Voy, France ; taux de
réjection du mode commun = 100 dB, fréquence d’échantillonnage = 1024 Hz, bande-
passante = 6 — 400 Hz). Les données ¢étaient stockées sur une carte mémoire (20 MB) avant
d’étre transférées sur le disque dur d’un ordinateur pour des traitements ultérieurs.
L’acquisition, par le laboratoire, d’'un nouveau systeme d’enregistrement SEMG plus
performant nous a conduits a privilégier 1’utilisation de cet outil lors de 1’étude 3. Ainsi, un
convertisseur analogique / digital (Bagnoli 16 EMG System, Delsys® Inc., Boston, MA,
USA ; taux de réjection du mode commun = 92 dB, fréquence d’échantillonnage = 1000 Hz,
bande-passante = 20 — 450 Hz) a été utilisé. Ce systéme ¢était associ¢ a des électrodes de
surface constituées chacune de deux barres en Ag de Imm de diamétre et de 10 mm de
longueur, et espacées de 10 mm (DE-2.1, Delsys® Inc., Boston, MA, USA). Une interface
adhésive permettait de fixer 1’¢lectrode a la peau. Pour le positionnement des €lectrodes, la
méme procédure que pour les études 1 et 2 était employée. Les électrodes, équipées de
préamplificateurs (gain = 10), étaient reliées a un module d’entrée, lui-méme relié a un
amplificateur principal (gain = 1000). Une carte d’acquisition A/D (NI E-series family,
National Instrument®, Delsys® Inc., Boston, MA, USA) permettait |’enregistrement
synchronis¢ des signaux SEMG et mécaniques sur un ordinateur via le logiciel
EMGWorks® 3.1 (Delsys” Inc, Boston, USA). L’expérimentateur pouvait ainsi visualiser en

temps réel les signaux recueillis.

4.3. Protocole expérimental
4.3.1. Population

Neuf sujets masculins sains et volontaires ont participé a cette premicre étude. Aucun
n’avait d’antécédents de blessures au niveau de 1’articulation étudiée (i.e., ’articulation du
genou), durant les trois derni¢res années précédant le début de 1’étude. Avant de signer un
formulaire de consentement de participation éclairé, tous les sujets ont été préalablement
informés de la nature et du but de I’étude. Celle-ci était conduite conformément a la
déclaration d’Helsinki (1964), relative aux principes éthiques applicables aux recherches
médicales sur des sujets humains. L age, la taille, la masse et le pourcentage de masse grasse

moyen des sujets étaient respectivement de 23.3 = 2.1 ans, 177.8 £ 8.2 cm, 71.9 = 7.6 kg et
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14.6 £ 3.6 %. Le pourcentage de masse grasse a été estimé a partir de la méthode des plis
cutanés (4 plis : bicipital, tricipital, sous-scapulaire et supra-iliaque) selon I’équation de Siri

(Siri, 1956).

4.3.2. Design expérimental

Chaque sujet a participé a 3 sessions de tests (figure 4.5). Lors de la session 1, le sujet
s’est familiarisé aux mouvements isotoniques et isocinétiques ainsi qu’aux différentes
procédures de tests. Cette premicre session a aussi permis de noter la position du sujet sur
I’ergométre et de repérer les sites de détection pour I’enregistrement ultérieur des signaux
SEMG. Les sessions 2 et 3 ont consisté respectivement en un test isotonique et isocinétique.
Ces deux sessions ont été réalisées a un jour d’intervalle et sur une plage horaire identique.

Au cours de la session 1, les caractéristiques anthropométriques du sujet (taille, masse
et pourcentage de masse grasse) ont tout d’abord été recueillies. Puis, aprés un échauffement
général de 5 minutes sur ergocycle a une intensité de 100 W, le sujet s’installait sur le
dynamometre de fagcon a ce que la hanche soit fléchie a 85° (0° = extension compléte de la
hanche), la cuisse étant en position horizontale (figure 4.6). La procédure d’échauffement était
identique pour les sessions 2 et 3. L’axe de rotation du dynamometre était aligné avec I’axe de
rotation anatomique du genou. L’amplitude de mouvement de I’articulation du genou,
déterminée a partir d’expérimentations préliminaires, était comprise entre 90° et 30° (0° =
position horizontale) afin de s’assurer que tous les sujets puissent réaliser le mouvement
d’extension de la jambe sur la totalité¢ de ’amplitude articulaire considérée, notamment en

mode isotonique.

84



Etude 1 : Approche méthodologique

Session 1
w Echauffement |!| Echauffement | Evaluation /| Familiarisation | Familiarisation
S général E spécifique ! de : au mode IT ! Au mode IK
= ! oomvim | : :
Q 5a100W |!| 6 extensions | /| 8extensions Jif 8 extensions & Vi,
o | masoNm | /| 280% CMVIT || similaire au mode IT

détermination de
I’angle au pic de
couple

MESURES

Session 2 Session 3

Test IK

Test IT 3 x n extensions

Echauffement
général et spécifique

Vmoy et Wext
similaires pour
chaque série

Echauffement

. (o 3 x 8 extensions
général et spécifique

a 80% CMVIT

PROTOCOLE

T ———

w | calculs de i mesures SEMG
ng : Vmov et Wext ! de VL, VM et RF
S ! |
g i | mesures SEMG E

i de VL, VM et RF :

Figure 4.5. Design expérimental. Les sessions 2 et 3 étaient effectuées a un jour d’intervalle. Tous les tests
étaient réalisés sur le méme dynamométre. IT : isotonique ; IK : isocinétique ; CMVIT : couple de force
maximal volontaire isotonique ; V,,, : vitesse angulaire de mouvement moyenne au cours d’une série de
mouvements ; W, : quantité de travail externe totale mesurée lors d’une série de mouvements ; VL : vastus
lateralis ; VM : vastus medialis ; RF : rectus femoris.

Puis, apreés un échauffement spécifique sur le dynamomeétre (6 extensions de genou a
50 N.m en mode isotonique), le couple de force maximal volontaire isotonique (CMVIT) a été
évalué, c’est a dire le couple de force maximal pour lequel le bras de levier pouvait étre
mobilisé une seule fois lors d’une extension isotonique de la jambe. Le sujet a ensuite effectué
8 extensions isotoniques du genou a 80% du CMVIT afin de se familiariser avec I’intensité
fixée par la suite lors de la session 2.

Enfin, 8 extensions du genou ont été réalisées a une vitesse angulaire de mouvement
similaire a la vitesse angulaire moyenne de mouvement mesurée lors de la série de
mouvements isotoniques. Ces 8 extensions isocinétiques du genou permettaient aux sujets de

se familiariser avec une vitesse angulaire de mouvement potentiellement proche de celle fixée
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par la suite lors de la session 3. En outre, cette série de mouvements isocinétiques a permis de
déterminer, pour chaque sujet, 1’angle auquel le couple de force maximal était développé. Cet
angle a ensuite servi de position articulaire de référence pour la pose des électrodes de surface

lors des sessions 2 et 3.

Figure 4.6. Dispositif expérimental et position du sujet lors des tests. AM : amplitude de mouvement

Lors de la session 2, le sujet a réalisé 3 séries de 8 extensions isotoniques de la jambe
a 80% du CMVIT. La session 3 consistait a réaliser 3 séries de n extensions maximales de la
jambe, en condition isocinétique, a une vitesse angulaire similaire a celle mesurée lors de la
série isotonique correspondante. Le nombre n représentait le nombre d’extensions
isocinétiques nécessaires pour que le sujet réalise la méme quantité totale de travail externe
que celle effectuée lors de la série isotonique correspondante. Un feed-back sonore et visuel
indiquait I’arrét de I’exercice lorsque la quantité totale de travail externe était atteinte.
Compte-tenu de la méthode de standardisation employée, 1’ordre des sessions 2 et 3 n’était
pas randomisé. Aucun encouragement verbal n’a été donné aux sujets au cours des différentes
sessions de tests. Cependant, ceux-ci avaient pour consigne d’effectuer chaque extension de
facon balistique. Une période de repos de deux minutes séparait chaque série lors des sessions
2 et 3. Les signaux SEMG des muscles VL, VM et RF ont également été enregistrés au cours

des sessions 2 et 3 a partir des sites de détection définis lors de la session 1.
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4.3.3. Analyse des données

Les mesures mécaniques (position articulaire, couple de force et vitesse angulaire)
ainsi que les signaux SEMG recueillis lors des sessions 2 et 3 ont été considérés. L’analyse
des données a été réalisée au moyen d’un logiciel développé sur Labview® (Protags®,
Labview®, National Instruments, Austin, TX) pour le traitement des mesures mécaniques, du
logiciel Biodex Software® pour la quantification du travail externe réalisé, et du logiciel
Myopro® pour le traitement des signaux SEMG.

Lors de chaque extension de la jambe, la quantité de travail externe totale (W) a été
calculée a chaque instant (t) a partir du couple de force développé (C) et de la position

angulaire (o) selon la relation suivante :

W= t:zn[(C(t)— Ct-1)x(a(t)-alt-1)) (équation 2)
t=1

En condition isotonique (session 2), la vitesse angulaire moyenne de mouvement a été
calculée sur I’ensemble du débattement angulaire (90°-30°), pour chaque extension de la
jambe. Puis, une vitesse angulaire moyenne de mouvement a été calculée pour chacune des 3
séries isotoniques afin de présélectionner, pour la série isocinétique correspondante, la vitesse
angulaire de mouvement la plus proche (session 3). Le couple de force externe maximal
développé au cours de chaque extension isotonique et isocinétique a aussi €té pris en compte.
Puis, pour chacun des muscles, les valeurs RMS ont été calculées sur des fenétres temporelles
de 20 ms (Colson et al., 1999) a partir des signaux SEMG correspondant aux répétitions 2 a 8.
La premicre répétition de chaque série n’a pas été prise en compte du fait de sa potentielle
non-représentativité par rapport au reste de la série (Kellis & Kellis, 2001). Pour chaque
répétition et pour chaque muscle, une valeur RMS moyenne a ensuite ét¢ déterminée en
divisant la somme des valeurs RMS par la durée de la bouffée, soit le temps nécessaire pour
effectuer les 60° d’amplitude de mouvement. En moyenne, la durée d’une bouffée SEMG
¢tait de 420 ms. La somme des valeurs RMS moyennes des muscles VL, VM et RF a
finalement été calculée afin d’obtenir une valeur RMS représentative des extenseurs de la
jambe (RMS ). Le rapport entre le couple de force externe maximal développé et la RMS ¢
a permis d’obtenir une valeur d’efficience neuromusculaire (ENM) pour chacune des
répétitions (Deschenes et al., 2002). Enfin, une transformée de Fourrier a permis de calculer
la fréquence moyenne du spectre de fréquence (MPF) des signaux SEMG, pour la deuxiéme

et la derniere répétition de chaque série isotonique et isocinétique.
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4.3.4. Analyse statistique

Une ANOVA a mesures répétées a 2 facteurs (mode x série) a été réalisée sur les
parametres de quantité totale de travail externe et de vitesse angulaire moyenne de
mouvement afin de vérifier notre méthode de standardisation. Afin de savoir s’il existait une
différence significative entre le nombre de répétitions fixées en mode isotonique et le nombre
n de répétitions réalisées en mode isocinétique, un test de la moyenne attendue a été effectué
pour chacune des 3 séries. Des régressions linéaires du couple de force externe maximal, de
I’efficience neuromusculaire et de la RMS ¢ en fonction des répétitions 2 a 8 ont été réalisées
pour chacune des séries isotoniques et isocinétiques. Lorsque les modeles de régression
linéaire étaient significatifs, des tests de comparaison de pentes permettaient de déterminer (i)
si la pente de la série 1 était significativement différente de la pente de la série 3 pour chacune
des conditions isotoniques et isocinétiques, et (ii) si les pentes des séries 1, 2 et 3 différaient
significativement entre ces deux conditions. Une ANOVA a mesures répétées a 3 facteurs
(modes x temps x muscle) nous a permis d’analyser les différences potentielles qu’il pouvait
exister entre la MPF de début et de fin de série pour chacun des muscles étudiés (i.e., VL, VM
et RF) dans chacun des modes de contraction (i.e., IT et IK). Pour chaque ANOVA a mesures
répétées, la sphéricité des données a d’abord été testée au moyen du test de Mauchly. Lorsque
celle-ci n’était pas respectée, la valeur de p était ajustée au moyen d’une correction de
Geisser/Greenhouse. Une procédure post-hoc de Newman-Keuls a été réalisée lorsque
I’ANOVA indiquait un effet significatif d’un facteur ou une interaction entre plusieurs
facteurs. Pour chacune des procédures de test, le niveau de significativité était fixé a une

valeur de p < 0.05.

4.4. Résultats

4.4.1. Parametres controlés

Les figures 4.7 et 4.8 présentent les données mécaniques recueillies lors d’un
mouvement typique réalisé en condition isotonique (figure 4.7) et en condition isocinétique
(figure 4.8). Pour chaque série, la quantité totale de travail externe réalisée en condition
isotonique (en moyenne : 1185.5 = 214.7 J) n’est pas significativement différente de celle
réalisée en condition isocinétique (en moyenne : 1193.7 £ 223.7 J) (Tableau 4.1). De méme,
pour chaque série, la vitesse angulaire moyenne de mouvement mesurée en condition
isotonique (en moyenne : 139.9 + 29°.s™") n’est pas significativement différente de la vitesse

angulaire moyenne présélectionnée en condition isocinétique (142.2 + 30.7°.s™") (Tableau 4.1).
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Figure 4.7. Exemple de tracé experimental obtenu lors d’un mouvement isotonique
représentant les évolutions du couple de force, de I’angle articulaire et de la vitesse angulaire
au cours du mouvement. Le sujet doit exercer un couple de force minimal (250 N.m) pour
mobiliser le segment de membre mobile. Lorsque ce couple de force minimal est atteint, toute
augmentation du couple de force développé entraine une augmentation proportionnelle de la
vitesse angulaire de mouvement.

= Couple de force (N.m)
250 | Angle (°)
Vitesse (°/s)
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Figure 4.8. Exemple de tracé expérimental obtenu lors d’'un mouvement isocinétique
représentant les évolutions du couple de force, de [’angle articulaire et de la vitesse angulaire
au cours du mouvement. La vitesse angulaire de mouvement présélectionnée (90°s™) est
maintenue constante, des lors qu’elle est atteinte, par une auto-adaptation de la résistance du
dynamometre.
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Tableau 4.1. Mesures de la quantité totale de travail externe réalisée et de la vitesse angulaire de
mouvement au cours de chacune des séries isotoniques (IT) et isocinétiques (IK). Pour chacun des
parametres, aucune différence significative n’est observée entre les modes IT et IK.

Série 1 Série 2 Série 3

Mode IT Mode IK Mode IT Mode IK Mode IT Mode IK

Quantité totale de 1196.4 1202 1175.7 1182.6 1184.3 1196.6
travail externe (J) +217.2 +222.1 +233.5 +240.8 +218.9 +234.7

Vitesse angulaire 136.7 140 140 140 143 146.7
©.s™ +28.9 +30 +28.5 +30 +32.6 +35

4.4.2. Nombre de répétitions

En moyenne, 7.8 £ 1.0 répétitions par série étaient nécessaires, en mode isocinétique,
pour effectuer la méme quantit¢ de travail externe totale qu’au cours des 8 répétitions
isotoniques correspondantes. Cette différence entre les deux modes de contraction n’était pas

significative.

4.4.3. Relations couple de force — répétitions

En moyenne, le couple de force externe maximal développé reste relativement stable
au cours de chacune des séries isotoniques et isocinétiques. Il varie de -0.9%, -1.5% et -2.1%
entre la répétition 2 et § respectivement pour les séries isotoniques 1, 2 et 3, et de +2.6%,
-3.2% et +0.7% respectivement pour les séries isocinétiques 1, 2 et 3. De plus, en moyenne, le
couple de force maximal développé au cours des répétitions isotoniques est significativement
supérieur a celui développé au cours des répétitions isocinétiques (186.2 £38.1 N.m vs. 171.4

+36 N.m, p<0.001).

4.4.4. Relations RMS ¢ — répétitions

Les relations RMSq — répétitions sont présentées sur la figure 4.9. Ces relations
montrent une augmentation linéaire significative pour toutes les séries en mode isotonique

(0.92 <1*<0.99) et en mode isocinétique (0.87 <12 <(0.94).
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Figure 4.9. Evolution de la RMS .., au cours des répetitions 2 a 8 lors des séries 1, 2 et
3 en modes isotonique (M) et isocinétique(L]). Les droites de régression linéaire sont
représentées en trait plein pour le mode isotonique et en pointillés pour le mode
isocinétique.L équation de chacune des droites de régressions (y=ax + b) et le
coefficient de détermination (R?) associé sont également présentés.

En mode isotonique, la RMS.y augmente de 62.1%, 63.8% et 42.7% respectivement

pour les séries 1, 2 et 3 tandis qu’en mode isocinétique, elle augmente de 41.2%, 45.9% et
50.1% respectivement pour les séries 1, 2 et 3. Pour les deux modalités de contraction, la
pente de la relation RMS — répétitions de la série 1 n’est pas significativement différente de
celle de la série 3. De méme, les pentes obtenues lors des séries isotoniques ne sont pas

significativement différentes de celles obtenues lors des séries isocinétiques correspondantes.
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4.4.5. Relations ENM — répétitions

Les relations ENM — répétitions sont présentées sur la figure 4.10.
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Figure 4.10. Evolution de ’ENM au cours des répétitions 2 a 8 lors des séries 1, 2 et 3 en
modes isotonique (M) et isocinétique(T]). Les droites de régression linéaire sont représentées en
trait plein pour le mode isotonique et en pointillés pour le mode isocinétique. L’ équation de
chacune des droites de régressions (y=ax + b) et le coefficient de détermination (R?) associé
sont également présentés.

Ces relations montrent une diminution linéaire significative pour toutes les séries en
mode isotonique (0.89 <r?<0.96) et en mode isocinétique (0.83 < 1> < 0.90). Lors des séries
1,2 et 3, PENM diminue de 41.1%, 33.9% et 24.4% en mode isotonique et de 32%, 32.3% et
29.3% en mode isocinétique. La pente de la relation ENM — répétitions de la série 1 n’est pas

significativement différente de celle de la série 3 quelque soit le mode de contraction
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considéré. De méme, les pentes des relations ENM — répétitions des séries isotoniques ne sont

pas significativement différentes de celles des séries isocinétiques correspondantes.

4.4.6. Evolution de la MPF au cours des séries

Les valeurs de MPF obtenues pour les muscles VL, VM et RF lors des répétitions 2 et

8 des différentes séries isotoniques et isocinétiques sont présentées dans le tableau 4.11.

Tableau 4.11. Valeurs de MPF mesurées au début (répétition 2) et a la fin (répétition 8) de chacune
des 3 series isotoniques (IT) et isocinétiques (IK) pour les muscles vastus lateralis, rectus femoris et
vastus medialis. Aucune différence significative n’est observée entre le début et la fin de chaque série,

pour chacun des muscles et chaque modalité de contraction.

Série 1 Série 3
Début (Hz) Fin (Hz) Début(Hz) Fin(Hz) Début(Hz) Fin (Hz)

MODE IT

Vastus laterali 108.4 107.4 108.4 104.6 113 108.4
astus fateralis +17.4 +11.9 +21.8 +13 +21.1 +12.7

Rectus femori 120.1 114.4 1133 120.2 123.1 114.2
ectus lemoris 4223 +18 +17.8 +17.1 421 +24.3

Vast diali 128.7 1232 1223 1217 126.2 124.9
astus medialis - o5 +16.5 +16 +16.1 +17.7 +14.9
MODE IK

Vastus laterali 112 105.6 114.1 108 109.8 105.4
astus fateralis +13.5 +15.9 +17.6 +16.2 +16.9 +21.8

Rectus femori 119.8 115.6 118.2 110 118.6 1143
ectus temoris 4253 +16.4 +21.7 +14.2 +18.4 +22.1

Vast diali 123 .4 1252 123.6 126.9 1273 122.4
astus medialls = 164 +17.9 +18.1 +24.2 +21.9 +21.6

Les résultats ne montrent aucune différence significative, ni entre le début et la fin des

séries, ni entre les deux modes de contraction. Par ailleurs, I’analyse de variance ne révele

aucune interaction entre ces deux facteurs.
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4.5. Discussion

L’objectif principal de cette étude était de mettre au point une méthode permettant de
comparer des mouvements d’extension de la jambe réalisés en condition concentrique
isotonique a des mouvements réalisés en condition concentrique isocinétique, en standardisant
la quantité totale de travail externe réalisée et la vitesse angulaire moyenne de mouvement.
Certains auteurs ont déja tenté de comparer les effets de ces deux modalités de contraction sur
le systeme neuromusculaire (Kovaleski et al., 1995; O'Hagan et al., 1995; Pipes & Wilmore,
1975; Schmitz & Westwood, 2001; Smith & Melton, 1981; Wojtys et al., 1996). Cependant,
la méthodologie employée dans ces études souléve certains points de discussion (voir partie
3.4.1, p. 61-64 et partie 3.4.2, p. 64-66). Ainsi, Smith et Melton (1981) ont conclu que
I’égalisation de la quantité de travail réalisée était un élément important lorsqu’on souhaitait
comparer les effets de ces deux modes d’entrainement sur le systéme neuromusculaire. Par
ailleurs, ils ont ajouté que, dans leur étude, un systéme permettant de quantifier le travail
externe réalisé aurait pu idéalement étre intégré aux ergometres de tests et d’entrainement afin
de remédier a ce probléme. Dans une autre étude, O’Hagan et al. (1995) ont tenté d’évaluer
I’efficacité des modes de contraction isotonique et isocinétique en prenant en compte les
stimuli d’entrainement (i.e., I’intensité de la contraction, le nombre de contractions et le temps
de contraction). Bien que dans cette étude, la quantité totale de travail externe effectuée n’ait
pas été réellement quantifiée, les auteurs ont compensé le manque potentiel d’intensité des
contractions isotoniques par rapport aux contractions isocinétiques, par un nombre de
contractions musculaires plus important en mode isotonique. Par ailleurs, ils ont tenté
d’ajuster la vitesse de mouvement en mode isotonique avec celle du mode isocinétique en
utilisant un métronome. Néanmoins, ils ont remarqué que les sujets ne parvenaient pas a
respecter le rythme imposé par le métronome lors des derniéres répétitions, probablement du
fait de la fatigue induite par I’exercice. Enfin, dans leur étude, Schmitz et Westwood (2001)
ont ¢galement cherché a égaliser la vitesse de mouvement. Pour cela, ils ont comparé 10
extensions isotoniques de la jambe (& 50% du couple de force maximal isométrique
volontaire) a 10 extensions isocinétiques maximales a une vitesse fixée a 180°.s™ pour tous
les sujets. Dans notre étude, la vitesse moyenne de mouvement fixée en mode isocinétique est
proche de celle utilisée par Schmitz et Westwood (2001) (140°.s" vs. 180°.s™), mais ce choix
a été réalisé a partir de la vitesse angulaire moyenne de mouvement mesurée lors de chaque
série isotonique, pour chacun des sujets. Nos résultats montrent que ces deux parametres ont

été standardisés puisqu’aucune différence significative n’est observée entre les modes
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isotonique et isocinétique au niveau de la quantité totale de travail externe réalisée et de la
vitesse angulaire moyenne de mouvement mesurée lors de chaque série.

Par ailleurs, puisqu’il est généralement considéré qu’une contraction isocinétique
permet au systéme neuromusculaire de réaliser, pour une méme amplitude articulaire, une
quantité de travail plus importante qu’en mode isotonique (Schmitz & Westwood, 2001), nous
avions émis 1I’hypothése qu’un sujet devait effectuer plus de répétitions en mode isotonique
qu’en mode isocinétique pour produire une méme quantité¢ de travail externe donnée. Cette
hypotheése n’est pas vérifiée puisque nos résultats ne montrent aucune différence significative
entre le nombre de répétitions fixées en mode isotonique (i.e., 8) et le nombre « n» de
répétitions nécessaires, pour effectuer la méme quantité de travail en mode isocinétique
(7.8 £1.0). Néanmoins, les résultats obtenus par Kovaleski et al. (1995) remettaient déja en
question cette hypothése. En effet, puisque dans la littérature, il est considéré que le mode
isocinétique sollicite le systéme neuromusculaire de maniére maximale sur toute 1’amplitude
de mouvement (Hislop & Perrine, 1967), ces auteurs s’attendaient a ce qu’un programme
d’entrainement isocinétique entraine une augmentation du couple de force maximal sur une
plage angulaire plus importante qu’en mode isotonique. Cependant, leurs résultats indiquent
que les gains de force obtenus lors de tests isométriques des extenseurs de la jambe sont
supérieurs aprés une période d’entrainement isotonique comparée a une période
d’entralnement isocinétique. Les auteurs n’ont néanmoins émis aucune hypothése permettant
d’expliquer ce résultat. Dans notre étude, le nombre de répétitions équivalent, obtenu pour
effectuer une méme quantité de travail en modes isotonique et isocinétique, pourrait étre di a
des mécanismes neurophysiologiques influencant différemment 1’activation des muscles du
quadriceps et la co-activation des muscles ischio-jambiers dans ces deux modalités de
contraction. En effet, la quantité de travail dépend directement du déplacement angulaire et du
couple de force externe net développé. Par ailleurs, ce couple de force net résulte du couple de
force généré par les muscles agonistes moins celui produit par les muscles antagonistes
(Falconer & Winter, 1985). Or, nos résultats montrent qu’en moyenne, le couple de force
maximal développé au cours des répétitions isotoniques est supérieur au couple de force
maximal développé au cours des répétitions isocinétiques (respectivement 186.2 N.m vs.
171.4 N.m, p<0.001). Par conséquent, dans cette étude, il est possible que le niveau
d’activation des muscles du quadriceps (muscles agonistes) ait été¢ plus important en mode
isotonique qu’en mode isocinétique et/ou que le niveau de co-activation des muscles ischio-
jambiers (muscles antagonistes) ait été plus ¢€levé en mode isocinétique qu’en mode

isotonique. Nos résultats semblent d’ailleurs montrer un niveau d’activité supérieur en mode
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isotonique comparé¢ au mode isocinétique (figure 4.9 p.91). Cependant, pour des raisons
méthodologiques, cette comparaison n’a pu étre réalisée. Aussi, ces deux mécanismes,
développés plus en détails dans 1’étude 2, pourraient alors impliquer, pour chaque répétition,
une quantité de travail externe réalisée équivalente a celle effectuée en mode isotonique (i.e.,
un rapport travail / répétition similaire). Ceci expliquerait ainsi en partie le fait que, dans notre
¢tude, le nombre n de répétitions nécessaires en mode isocinétique ne soit pas différent du
nombre de répétitions fixées en mode isotonique.

Les résultats obtenus dans cette étude montrent également qu’il n’y a pas de
modification significative de la MPF quelque soient le muscle et le mode de contraction
considérés. De méme, Svantesson et al. (1998) ne montrent aucune diminution de la MPF
aprés, en moyenne, 48 contractions concentriques bien qu’ils observent une diminution de la
quantité totale de travail externe réalisée au cours de ces contractions. Ces auteurs ont alors
conclu que des contractions musculaires répétées a forte intensité, induisant potentiellement
une fatigue neuromusculaire, ne sont pas nécessairement associées a une diminution de la
MPF (Svantesson et al., 1998). Nos résultats indiquent que I’ENM, définie comme étant la
sensibilit¢ du muscle a la stimulation nerveuse (« the responsiveness of muscle to neural
excitation ») (Deschenes et al., 2002), diminue de facon linéaire en fonction des répétitions,
que ce soit lors des séries isotoniques ou isocinétiques. Par conséquent, malgré 1’absence de
modification de la MPF observée dans notre étude, la diminution de I’ENM au cours des
répétitions semble montrer la présence d’un processus de fatigue neuromusculaire. De plus, le
systéme neuromusculaire répond a des contractions concentriques isotoniques et isocinétiques
standardisées de manicre indifférenciée puisque les pentes des relations ENM-répétitions et
des relations RMS ¢ — répétitions ne sont pas significativement différentes entre les deux
modalités de contraction. Certains auteurs se sont déja intéressés a I’évolution de I’ENM au
cours de contractions musculaires répétées (Hermann & Barnes, 2001). En effet, Hermann et
Barnes (2001) ont observé une baisse de I’ENM suite a une série de 50 contractions
maximales isocinétiques concentriques et/ou excentriques des extenseurs du tronc. L’ENM
étant le rapport entre le couple de force développé et le niveau d’activit¢ SEMG des muscles
agonistes associ¢, une diminution du couple de force maximal développé et/ou une
augmentation du niveau d’activit¢ SEMG des muscles agonistes pourraient expliquer la
diminution de I’ENM observée dans notre étude. Nos résultats montrent que cette diminution
de ’ENM (de -27% a -38%) est due essentiellement & une augmentation de ’activit¢ SEMG
des muscles agonistes (de +36% a +65%) puisque le couple de force maximal développé reste

constant au cours des séries quelque soit le mode de contraction. Une augmentation de
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I’activité¢ SEMG des muscles agonistes, au cours de contractions musculaires sous-maximales
répétées ou maintenues dans le temps, a souvent ¢été associée a un mécanisme
neurophysiologique d’origine central visant a recruter progressivement des unités motrices
additionnelles et/ou a augmenter leur fréquence de décharge, afin de maintenir un niveau de
force constant (Bigland-Ritchie et al., 1986; Ebenbichler et al, 1998). Cette hypothése
pourrait expliquer, dans notre étude, 1’augmentation des valeurs RMS obtenues au cours des
contractions isotoniques (sous-maximales). Cependant, il semble moins probable que cette
hypotheése explique l’augmentation des valeurs RMS obtenues lors des contractions
isocinétiques puisque celles-ci sont généralement considérées comme étant maximales.
Wretling et al. (1997) ont néanmoins montré qu’au cours d’une série de 150 extensions

isocinétiques de la jambe a 90°.s”

, lactivit¢ SEMG grms du muscle VL augmente
significativement lors des 7 premicres contractions avant d’atteindre un plateau. Dans leur
¢tude, cette augmentation de la valeur RMS était associée a une augmentation du pic de
couple de force (Wretling et al., 1997). Les auteurs ont alors conclu que les sujets étaient
incapables de recruter la totalité de leurs unités motrices au cours des premicres contractions
isocinétiques. Ces résultats sont cependant quelque peu différents de ceux obtenus dans notre
étude puisque nous observons une augmentation du niveau d’activit¢ SEMG rms en mode
isocinétique alors que le couple de force externe maximal développé reste constant au cours
des répétitions. Puisque la co-activation des muscles antagonistes (i.e., les ischio-jambiers)
génere un couple de force opposé au couple de force externe développé, il est possible que ce
mécanisme de co-activation ait impliqué un recrutement additionnel d’unités motrices au
niveau des muscles agonistes. Ceci aurait alors induit une augmentation progressive de
I’activité SEMG des muscles agonistes (i.e., les muscles VL, VM et RF) sans modification du
couple de force externe développé (Weir ef al., 1998).

En conclusion, cette étude montre qu’il est possible d’égaliser la quantité totale de
travail externe réalisée et la vitesse angulaire de mouvement afin de standardiser les modes de
contractions concentriques isotonique et isocinétique. Ces deux modes de contraction
impliquent la réalisation d’un méme nombre de répétitions pour effectuer une méme quantité
de travail externe, ce qui est en désaccord avec ce qui pouvait étre attendu compte-tenu des
caractéristiques biomécaniques propres de chacun de ces deux modes de contraction. Ce
résultat pourrait s’expliquer, pour partie, par un niveau d’activation du quadriceps plus
important en mode isotonique et/ou un niveau de co-activation des muscles ischio-jambiers
plus ¢élevé en mode isocinétique. Nos prochaines investigations devraient nous permettre de

répondre a cette question. Par ailleurs, la méthode de standardisation utilisée dans cette étude
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pourrait s’appliquer a des protocoles visant a étudier de facon chronique les effets spécifiques

des modes d’entrainement isotonique vs. isocinétique sur le systéme neuromusculaire.
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En résumé

Bien que les modes de contraction isotonique et isocinétique soient couramment
utilisés en médecine du sport et en rééducation, les études ayant comparé les effets de
chacune de ces modalités de contraction sur le SNM ont fourni des résultats divergents.
Le but de cette étude était donc de comparer les réponses du SNM a des extensions
isotoniques Vvs. isocinétiques de la jambe en contrélant la quantité totale de travail
externe réalisée et la vitesse angulaire moyenne de mouvement.

Pour cela, 9 sujets adultes sains sans antécédents de blessure au niveau du genou
ont participé a trois sessions de tests :

- session 1 : familiarisation aux différents modes de contraction.

- session 2 : réalisation de 3 séries de 8 extensions de la jambe en mode

isotonique, a2 80% du couple de force maximal volontaire isotonique.

- session 3 : réalisation de 3 séries de « n » extensions de la jambe en mode
isocinétique a une vitesse angulaire équivalente a la vitesse angulaire moyenne
réalisée lors de la série isotonique correspondante; « n» représentait le
nombre de répétitions que chaque sujet devait effectuer lors de chaque série,
pour réaliser la méme quantité totale de travail externe que celle réalisée lors
de la série isotonique correspondante.

Lors des sessions 2 et 3, les parametres mécaniques et les signaux SEMG des muscles
VL, VM et RF ont été enregistrés. Les valeurs de RMS et de MPF ainsi que ’ENM ont
ensuite été calculées pour chaque répétition.

Cette étude indique que la quantité totale de travail externe et la vitesse angulaire
moyenne mesurées lors de la session 2 (mode isotonique) ne sont pas différentes de celles
mesurées lors de la session 3 (mode isocinétique). Le nombre de répétitions « n»
réalisées en mode isocinétique est équivalent au nombre de répétitions fixé en mode
isotonique. Ce résultat, en désaccord avec notre hypothése de départ, pourrait
s’expliquer par un rapport travail / répétition similaire en modes isotonique et
isocinétique, celui-ci pouvant potentiellement s’expliquer par une activation des muscles
agonistes plus importante en mode isotonique qu’en mode isocinétique ou une co-
activation plus élevée en mode isocinétique comparé au mode isotonique.

Cette étude montre qu’il est possible de standardiser les modes de contraction
isotonique et isocinétique en se basant sur la quantité totale de travail externe réalisée et
la vitesse angulaire de mouvement. Par ailleurs, cette méthode pourrait étre utilisée par

la suite pour comparer les effets de ces deux modes de contraction sur le SNM.
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5.1. Introduction

L’étude 1, présentée dans le chapitre précédent, a permis de mettre en place une
méthode de standardisation des mouvements isotoniques et isocinétiques d’extension de la
jambe en égalisant la quantité totale de travail externe réalisée et la vitesse angulaire moyenne
de mouvement. Par ailleurs, cette premiere ¢tude a mis en évidence qu’il fallait un nombre de
répétitions identique en modes isotonique et isocinétique, pour effectuer une méme quantité
totale de travail externe. Ce résultat semble néanmoins en désaccord avec les données de la
littérature puisqu’il est généralement considéré que pour une amplitude articulaire donnée, un
mouvement isocinétique permet au systeme neuromusculaire de réaliser une plus grande
quantité de travail externe qu’un mouvement isotonique (Schmitz & Westwood, 2001). Afin
d’expliquer ce résultat, nous avons posé I’hypothése que le niveau d’activation des muscles
du quadriceps serait plus important en mode isotonique qu’en mode isocinétique et/ou que le
niveau de co-activation des muscles ischio-jambiers serait plus ¢levé en mode isocinétique
qu’en mode isotonique. En effet, ceci impliquerait alors, pour chaque répétition, une quantité
de travail externe réalisée équivalente entre ces deux modes de contraction, ce qui aurait pour
conséquence la réalisation d’un nombre de répétitions similaire pour produire une méme
quantité totale de travail externe lors d’une série de répétitions effectuée en modes isotonique
et isocinétique (voir partie 4.5, p. 95-96). Par ailleurs, les données de la littérature montrent
que ces mécanismes d’activation et de co-activation sont susceptibles de varier en fonction de
I’angle articulaire et du muscle considéré. Certains auteurs ont ainsi montré, par exemple, que
le niveau d’activation des muscles du quadriceps était plus faible en position jambe tendue
qu’en position jambe fléchie (Babault et al., 2003). D’autres auteurs indiquent également que
lors d’une extension de la jambe, le niveau de co-activation du muscle BF est deux a trois fois
plus important que le niveau de co-activation des muscles ST et SM (Aagaard et al., 2000a;
Miller et al., 2000).

Par conséquent, 1’objectif principal de cette seconde étude est d’analyser I’effet du
mode de contraction (isotonique vs. isocinétique en condition concentrique) sur les niveaux
d’activité des muscles agonistes et les niveaux de co-activité des muscles antagonistes au
cours de mouvements standardisés d’extension de la jambe. Par ailleurs, I’influence de 1’angle
articulaire et du muscle étudié sur le niveau d’activité des muscles agonistes et de co-activité

des muscles antagonistes seront aussi examinés.
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5.2. Protocole expérimental
5.2.1. Population

Douze sujets volontaires sains ont participé a cette étude. Aucun des participants
n’avait d’antécédents de blessures au niveau de I’articulation étudiée (i.e., ’articulation du
genou) durant les trois derni¢res années précédant le début de 1’étude. Avant de signer un
formulaire de consentement de participation éclairé, chaque sujet a été préalablement informé
de la nature et du but de I’étude. Celle-ci a été conduite conformément a la déclaration
d’Helsinki (1964). L’age, la taille et la masse moyens des sujets €taient respectivement de

23.7+3.3 ans, 168.6 £ 8.9 cm, 67.1 £ 11.3 kg.

5.2.2. Design expérimental

Chaque sujet a participé a 2 sessions de tests (figure 5.1, p. 104). Globalement, la
session 1 a permis aux sujets de se familiariser aux mouvements isotoniques et isocinétiques
ainsi qu’aux différentes procédures de tests. La session 2 a consisté en la réalisation d’un test
isotonique suivi d’un test isocinétique. Un intervalle de repos de 3 jours séparait les deux
sessions de tests.

Lors des sessions 1 et 2, le sujet a été positionné de maniere identique a 1’étude 1
(figure 4.6, p 86). Cependant, I’amplitude de mouvement de ’articulation du genou était
comprise entre 105° et 25° (0° = position horizontale). La fin de I’extension, fixée a 25°
(valeur déterminée a partir de résultats obtenus lors de pré-expérimentations), permettait de
s’assurer que tous les sujets puissent réaliser le mouvement d’extension de la jambe a
I’intensité¢ demandée (notamment en mode isotonique) sur la totalité de I’amplitude articulaire
considérée.

Au cours de la session 1, chaque sujet s est échauffé puis s’est ensuite familiarisé avec
les modes de contraction isotonique (20 essais a différents niveaux de couple de force) et
isocinétique (20 essais a différentes vitesses de mouvement). Puis chaque sujet a réalisé un
test isocinétique a 30°.s’ consistant a effectuer 3 mouvements d’extension / flexion
maximaux de la jambe. Ce test nous a permis de déterminer, pour chacun des mouvements de
flexion et d’extension, I’angle auquel le couple de force développé était maximal (i.e., I’angle
au « peak-torque »).

Lors de la session 2, chaque sujet s’est échauffé sur le dynamometre en réalisant des
mouvements d’extension en modes isotonique et isocinétique. Un test statique nous a ensuite

permis d’évaluer le couple de force maximal isométrique volontaire en extension (CMVlgy) et
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en flexion (CMVlIge) a I’angle au « peak-torque », préalablement déterminé lors de la
session 1. Chaque sujet a réalisé 3 essais de 5 s en extension puis en flexion. Il disposait d’ une
période de repos de 30 s entre chaque essai, et de 2 min. entre le test d’extension et de flexion
(Kraemer et al., 2002). Chaque sujet a ensuite réalisé 3 séries de 8 extensions isotoniques de
la jambe a 40% de CMVlI. Aprés 10 min. de repos, chaque sujet a effectué 3 séries de n
extensions maximales de la jambe, en condition isocinétique, a une vitesse angulaire similaire
a celle mesurée lors de la série isotonique correspondante. Le nombre n représentait le
nombre d’extensions isocinétiques nécessaires pour que le sujet réalise une quantité totale de
travail externe équivalente a celle effectuée lors de la série isotonique correspondante. Un
feed-back sonore et visuel indiquaient 1’arrét de I’exercice lorsque la quantité totale de travail
externe était atteinte. En flexion, la vitesse angulaire de mouvement présélectionnée était de
500°.s™". Cette vitesse permettait un retour, sans résistance, de la jambe & sa position initiale
(i.e., 105°). La quantité de travail externe réalisée en flexion était négligeable. Une période de
repos de 2 min. séparait chaque série lors des tests isotoniques et isocinétiques. La premiére
série du test isotonique et celle du test isocinétique étaient considérées comme un
¢chauffement spécifique. Par conséquent, seules les séries 2 et 3 ont été traitées dans 1’analyse
de données. Lors des différentes sessions de tests, aucun encouragement verbal n’a ét¢ donné
aux sujets. Cependant, ceux-ci avaient pour consigne d’effectuer chaque extension de fagcon
balistique. Les signaux SEMG des muscles VL, VM, RF, ST et BF ainsi que les données
mécaniques (couple de force, vitesse angulaire, position articulaire) issus du dynamometre

¢étaient enregistrés lors des sessions 1 et 2.
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Session 1

Echauffement et Familiarisation I Test isocinétique I

Mode IT : 20 essais a différents niveaux de couple | 3 extensions / flexion & 30°.s™ I
Mode IK : 20 essais a différentes vitesses

I PROTOCOLE |

pic de couple

détermination de I’angle au |

I MESURES |

Session 2

Echauffement
spécifique

Test maximal Test IT Test IK

isométrique

3 x n extensions

3 x 8 extensions
a 40% CMVley

extension et flexion
» 3x5s;:R=30s

Vmoy et Wext
similaires pour
chaque série

I PROTOCOLE

™ i mesures de calculs de Vo, mesures SEMG
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o ! mesures SEMG
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Figure 5.1. Design expérimental. Les sessions 1 et 2 étaient effectuces a 3 jours d’intervalle. Tous les
tests étaient réalisés sur le méme dynamomeétre. R : période de récupération ; CMVI : couple de force
maximal volontaire isométrique réalisé a I’angle au « peak-torque » en extension (CMVI,,) et en
flexion (CMVley) ; Vipoy : Vitesse angulaire moyenne mesurée lors de la série de mouvements ; Wey :
quantité de travail externe totale mesurée lors de la série de mouvements ; VL : vastus lateralis ; VM :
vastus medialis ; RF : rectus femoris ; ST : semitendinosus ; BF : biceps femoris.

5.2.3. Analyse des données

Lors des sessions 1 et 2, les signaux mécaniques et SEMG ont été enregistrés au
moyen d’un convertisseur A/D (Myodata, Electronique du Mazet, Le Mazet Saint-Voy,
France). Les données étaient stockées sur une carte & mémoire flash (20 MB) avant d’étre
transférées sur le disque dur d’un ordinateur pour y étre analysées. La procédure de
standardisation des parameétres de quantité totale de travail externe et de vitesse angulaire

moyenne ¢tait identique a celle présentée dans 1’¢tude 1. Pour les tests isométriques

104




Etude 2 : Réponses aigués du systéme neuromusculaire

maximaux (CMVlIg et CMVljey), le meilleur des 3 essais €tait retenu pour 1’analyse (i.e.,
I’essai présentant le couple de force le plus élevé). Une valeur RMS maximale a ensuite été
calculée sur une période de 200 ms (i.e., 100 ms avant et 100 ms apres le pic de couple de
force) a partir des signaux SEMG de chacun des muscles lorsqu’ils agissaient en tant
qu’agonistes (i.e., lors de CM VI pour les muscles VL, VM et RF, et lors de CM VI« pour
les muscles ST et BF). Pour chaque répétition isotonique et isocinétique, une valeur RMS a
¢été calculée tous les 10° entre 95° et 35° (0° = position horizontale) sur une fenétre de 20°
(i.e., 10° avant et 10° apres I’angle cible) a partir des signaux SEMG de chacun des muscles
étudiés. Les angles extrémes (i.e., 95° et 35°) n’ont pas été pris en compte dans 1’analyse
statistique afin d’éviter tout artéfact li¢ a 1’accélération (début du mouvement) et a la
décélération de la jambe (fin du mouvement). En mode isocinétique, I’amplitude moyenne de
mouvement correspondant au plateau isocinétique représentait 71% de 1’amplitude articulaire
totale (i.e., 57° des 80° d’amplitude totale). Par ailleurs, la premiére répétition de chaque série
n’a pas €té prise en compte puisque celle-ci n’est potentiellement pas représentative du reste
de la série (Kellis & Kellis, 2001). Les valeurs RMS obtenues en modes isotonique et
isocinétique ont par la suite été normalisées par rapport a la valeur RMS maximale déterminée
lors des tests CMVI et CMVlIgex et exprimées en pourcentage. Un rapport entre la co-
activité¢ des muscles antagonistes et 1’activité des muscles agonistes (rapport SEMGisr+gr) /

SEMGvi+vm+rr) @ €également été calculé puis exprimé en pourcentage.

5.2.4. Analyse statistique

Une ANOVA a mesures répétées a 2 facteurs (mode x série) a été réalisée sur la
quantité totale de travail externe et sur la vitesse angulaire moyenne afin de contrdler notre
procédure de standardisation. Un test de la moyenne attendue a été utilisé pour comparer le
nombre de répétitions fixées en mode isotonique (i.e., 8 répétitions) avec le nombre n de
répétitions réalisées en mode isocinétique. Une ANOVA a mesures répétées a 3 facteurs a été
réalisée sur le niveau d’activité des muscle agonistes (valeurs RMS des muscles VL, VM et
RF) ainsi que sur le niveau de co-activité¢ des muscles antagonistes (valeurs RMS des muscles
ST et BF) afin d’analyser les effets du mode de contraction, du muscle considéré et de 1’angle
articulaire. Une ANOVA a mesures répétées a 2 facteurs a également été réalisée sur le
rapport SEMGst+sr)/ SEMGvL+vm+rr) afin de tester I’effet du mode de contraction et de
I’angle articulaire. Pour chaque ANOVA a mesures répétées, la sphéricité des données a

d’abord été vérifiée au moyen du test de Mauchly. Lorsque celle-ci n’était pas respectée, la
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valeur de p était ajustée au moyen d’une correction de Geisser/Greenhouse. Une procédure
post-hoc de Newman-Keuls a été utilisée lorsque I’ANOVA indiquait un effet significatif
d’un facteur ou une interaction entre plusieurs facteurs. Pour chaque procédure de test, le

niveau de significativité était fixé a une valeur de p < 0.05.

5.3. Résultats

5.3.1. Parametres controlés

L’analyse statistique ne réveéle aucun effet du mode de contraction et de la série, ni
d’interaction entre ces deux facteurs sur la quantité¢ totale de travail externe et la vitesse
angulaire moyenne. En moyenne, la quantité totale de travail externe réalisée par série est de
1108.9 £ 300.4 J en condition isotonique et de 1078.5 £ 275.9 J en condition isocinétique. De
méme, la vitesse angulaire moyenne mesurée est de 152.4 + 19.4°.s™ en condition isotonique

et de 153.8 +20.4°.s™" en condition isocinétique.

5.3.2. Nombre de répétitions

Pour chaque série, 8 =+ 1.0 répétitions sont nécessaires en mode isocinétique, pour
effectuer une quantité totale de travail externe équivalente a celle réalisée lors des 8
répétitions isotoniques correspondantes. Il n’y a aucune différence significative, pour chaque

série, entre le nombre n et le nombre de répétitions fixées en mode isotonique.

5.3.3. Niveaux d’activité des muscles agonistes

L’analyse statistique indique un effet principal du mode de contraction (F = 5.3 ;
p<0.05) et de I’angle articulaire (F = 4.8 ; p<0.05) sur les valeurs RMS des muscles agonistes.
En moyenne, I’activit¢ du quadriceps est significativement plus élevée de 4.5% en mode
isotonique qu’en mode isocinétique (p<0.05 ; figure 5.2, p. 107). Par ailleurs, I’activité du
quadriceps est significativement plus faible de 15.5% a 45° qu’a 75° (i.e., en moyenne 1’angle
au pic de couple de force) (p<0.01 ; figure 5.3, p. 108). L’ANOVA n’indique aucun effet
principal du muscle (figure 5.4, p. 109) mais elle montre une interaction mode x muscle (F =

4 ; p<0.05) et une double interaction mode x muscle x angle (F = 3 ; p<0.05).
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Figure 5.2. Niveaux d’activité et de co-activité des muscles agonistes et antagonistes
lors d’extensions de la jambe en modes isotonique (IT) et isocinétique (IK) (muscles
et angles articulaires poolés). Les niveaux d’activité et de co-activite sont
significativement plus élevés en mode isotonique qu’en mode isocinétique. Niveaux
de significativite : * p<0.05; ** p<0.01.

En mode isotonique, 1’activité du VL est significativement plus élevée que celle du

VM (+10.9% ; p<0,001) et du RF (+7.6% ; p<0.001) tandis que les activités du VM et du RF

ne sont pas significativement différentes (p>0.05 ; Tableau 5.1, p. 109). En mode isocinétique,

I’activité du VL est significativement plus élevée que celle du RF (+13.9% ; p<0,001) et du

VM (+19.9% ; p<0.001), et I’activité du VM est significativement plus élevée que celle du RF
(+4.4% ; p<0.05; Tableau 5.1, p. 109). En outre, les activités du VM et du RF sont

significativement supérieures en mode isotonique comparées au mode isocinétique (VM :

+7.7%, p<0.01 et RF : +6.2%, p<0.01), tandis que ’activit¢ du VL est similaire dans les 2

modes de contractions (p>0.05; Tableau 5.1, p. 109). La figure 5.5 (p. 110) synthétise les

principaux résultats de la double interaction mode x muscle x angle.

107



Etude 2 : Réponses aigués du systéme neuromusculaire

160% 1
140% - [ **

120% A

100% A

80% A
---#--- Agonistes

Niveau d'activité SEMG normalisé

60% 1 ...¢--. Antagonistes
40%
20% 1 K
[ T P oo 2
0% T T T T 1
85° 75° 65" 55° 45°

Angle articulaire

Figure 5.3. Niveaux d’activité et de co-activité des muscles agonistes et antagonistes lors
d’extensions de la jambe, pour des angles articulaires de 85°, 75°, 65°, 55° et 45° (modes de
contraction et muscles poolés). Le niveau d’activité est significativement plus faible a 45°
qu’a 75° (angle de référence) et le niveau de co-activité est significativement plus élevé a
85° qu’a 45° (angle de référence). Les pictogrammes en haut de la figure indiquent la
direction du mouvement. Niveau de significativité : ** p<(.01.

5.3.4. Niveaux de co-activité des muscles antagonistes

L’analyse statistique révele un effet principal du mode de contraction (F = 15.5;
p<0.01), de I’angle articulaire (F = 4.4 ; p<0.05) et du muscle considéré (F = 6.5 ; p<0.05) sur
les valeurs RMS des muscles antagonistes. En moyenne, la co-activité des ischio-jambiers est
significativement plus élevée de 21.1% en mode isotonique qu’en mode isocinétique (p<0.01 ;
figure 5.2, p. 107). Par ailleurs, la co-activité¢ des ischio-jambiers est significativement plus
¢levée de 15.2% a 85° qu’a 45° (i.e., la valeur d’angle la plus proche de 1’angle au « peak-
torque ») (p<0.01; figure 5.3). Le niveau de co-activit¢t du BF est également
significativement plus élevé de 44.3% que celui du ST (p<0.05; figure 5.4, p. 109).
L’ANOVA indique également une interaction mode x angle (F = 4.4 ; p<0.05).
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Figure 5.4. Niveaux d’activité et de co-activité des différents muscles agonistes et antagonistes
lors d’extensions de la jambe (modes de contraction et angles articulaires poolés). L’analyse
des niveaux d’activité ne montre aucun effet principal du muscle. Cependant, le niveau de co-
activité du biceps femoris est significativement plus élevé que celui du semitendinosus. Niveau
de significativité : * p<0.05.

Les valeurs RMS des ischio-jambiers sont significativement plus élevées a 85°
(+24.2% ; p<0.001), 75° (+18.2% ; p<0.001), 65° (+15.5% ; p<0.01) et 55° (+14.1% ; p<0.01)
qu’a 45° en mode isotonique (figure 5.6, p. 111). Les valeurs RMS des ischio-jambiers sont
significativement plus élevées a 85° (+23% ; p<0.001), 75° (+23.5% ; p<0.001), 65° (+25% ;

p<0.001) et 55° (+29.8% ; p<0.001) en mode isotonique qu’en mode isocinétique (figure 5.6,
p. 111).

Tableau 5.1. Niveaux d’activite et de co-activité des muscles agonistes et antagonistes lors
d’extensions de la jambe en mode isotonique (IT) et isocinétique (IK) en fonction du muscle
consideré : vastus lateralis (VL), vastus medialis (VM), rectus femoris (RF), semitendinosus (ST) et
biceps femoris (BF) (angles articulaires poolés).

Niveau d’activité (%) Niveau de co-activité (%)
VL VM RF ST BF
mode IT 124.9 +46.9* 112.7 £19.7 ** 116 £24.7 ** 9.145.3 13 6.3
mode IK 124.5+50.5° 104.6 £17 109.2 +23.6 7.414.9 10.8 4.7

** gignificativement différent (p<0.01) du mode IK ; ? significativement différent (p<0.001) de VM et RF en
mode IT ; ° significativement différent (p<0.001) de VM et RF en mode IK ; © significativement différent
(p<0.05) de VM en mode IK
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5.3.5. Rapport SEMG(3T+B|:) / SEMG(VL+VM+RF)

L’analyse statistique révele un effet principal du mode de contraction (F = 5.8;

p<0.05) sur le rapport SEMGst+8r)/ SEMGvL+vm+rF), mais aucun effet de I’angle articulaire

ni d’interaction mode x angle. En moyenne, le rapport SEMGsr+sr)/ SEMGvi+vmirr) €st

significativement plus élevé de 15% en mode isotonique (8.8% * 3.7%) qu’en mode

isocinétique (7.6% = 3.2%) (p<0.05).
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Figure 5.5. Niveaux d’activité des muscles vastus lateralis (VL) (A), vastus medialis (VM) (B)
et rectus femoris (RF) (C) lors d’extensions de la jambe en mode isotonique (IT) et
isocinétique (IK). Par souci de clarté, les écart-types ne sont pas représentés sur cette figure.
Les pictogrammes en haut de la figure indiquent la direction du mouvement. Les niveaux de
significativité : * p<0.05; ** p<0.0l; *** p<0.001, représentés au-dessus des courbes
isotoniques et isocinétiques, indiquent une différence entre ’angle articulaire considéré et
I’angle de référence (75°). Les niveaux de significativité : # p<0.05; ## p<0.01; ### p<0.001,
représentés en-dessous des courbes isotoniques et isocinétiques, indiquent une différence

entre les deux modes de contraction.
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Figure 5.6. Niveaux de co-activité des muscles antagonistes lors d’extensions de la jambe
en modes isotonique (IT) et isocinétique (IK) (muscles poolés). Le niveau de co-activité
des muscles antagonistes est significativement plus élevé a 85°, 75°, 65° et 55° comparé a
45° (angle de référence), en mode isotonique (niveaux de significativité représentés en
haut de la figure). Aucune différence significative n’est observée entre les différents
angles articulaires et 45°, en mode isocinétique. Le niveau de co-activité des muscles
antagonistes est significativement plus élevé en mode isotonique qu’en mode isocinétique
a 85° 75° 65° et 55° (niveaux de significativité représentés en bas de la figure). Les
images en haut de la figure indiquent la direction du mouvement. Niveaux de
significativité : ** p<0.01; *** p<0.001.

5.4. Discussion

Les objectifs de cette étude étaient d’analyser 1’effet du mode de contraction (i.e.,
mode isotonique concentrique vs. mode isocinétique concentrique), de 1’angle articulaire et du
muscle étudié sur le niveau d’activité des muscles agonistes et le niveau de co-activité des
muscles antagonistes lors de mouvements standardisés d’extension de la jambe. Aussi, dans
cette étude, la procédure de standardisation (développée lors de I’étude 1) est effective
puisqu’il n’y a aucune différence significative entre les modes isotonique et isocinétique
concernant la quantité totale de travail externe réalisée et la vitesse angulaire moyenne de
mouvement mesurée. Par ailleurs, les résultats obtenus indiquent que le nombre de répétitions

nécessaires pour effectuer une méme quantité de travail est le méme en modes isotonique et
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isocinétique, ce qui confirme les résultats déja obtenus dans 1’étude 1. Les différences
obtenues au niveau de I’activité des muscles agonistes et/ou de la co-activité des muscles
antagonistes, entre les modes isotonique et isocinétique, pourraient expliquer ce résultat,

puisque ceux-ci peuvent influencer la quantité de travail externe réalisée par répétition.

5.4.1. Influence du mode de contraction

Nos résultats montrent tout d’abord que le niveau d’activité des muscles agonistes est
significativement supérieur en mode isotonique comparé au mode isocinétique. Par ailleurs,
compte-tenu des résultats obtenus lors de I’étude 1, nous avions évoqué que le niveau
d’activité des muscles agonistes pouvait étre supérieure en mode isotonique comparé au mode
isocinétique. Les résultats observés dans cette étude confirment donc cette hypotheése. En
outre, ces résultats vont dans le sens de ceux obtenus par Schmitz et Westwood (2001)
puisque ces auteurs ont montré que pour une méme quantité de travail réalisée, 1’activité
SEMG du quadriceps est significativement plus élevé au cours d’une extension de la jambe en
mode isotonique par rapport au mode isocinétique. Néanmoins, dans notre étude, nous
obtenons en moyenne une différence de 5% entre les deux modes de contraction tandis que
Schmitz et Westwood (2001) ont déterminé, en moyenne, une différence de 84%, ce qui
pourraient s’expliquer en partie par des différences au niveau du protocole expérimental. En
effet, dans notre étude, nous avons utilisé un niveau de couple de force équivalent a 40% de
CMVlIe: en mode isotonique. Cette mesure était réalisée a I’angle au « peak-torque » et
déterminée individuellement pour chacun des sujets (75° en moyenne). Comparativement,
Schmitz et Westwood (2001) ont utilisé un niveau de couple de force équivalent a 50% de
CMVI mesuré a 90° pour tous les sujets. Ces auteurs ont utilisé une valeur de 50% car
celle-ci représentait le niveau de couple de force le plus élevé pour lequel les sujets
parvenaient a mobiliser leur jambe sur la totalité¢ de I’amplitude de mouvement (i.e., 90° - 0° ;
0° = position horizontale). Cependant, dans notre étude, des résultats préliminaires nous
avaient permis d’identifier le niveau de couple de force pour lequel nos sujets pouvaient
mobiliser leur jambe jusqu’a 25° (amplitude de mouvement: 105° - 25°): celui-ci était
équivalent a 40% de CMVlIgy. Par ailleurs, Schmitz et Westwood (2001) ont présélectionné
une vitesse angulaire de 180°.s™ pour tous les sujets en mode isocinétique, tandis que dans

notre étude, la vitesse angulaire présélectionnée (150°.s7

en moyenne) était individualisée
pour chaque série et dépendait de la vitesse angulaire moyenne mesurée lors de la série

isotonique correspondante.
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Dans notre étude, 1’activité plus élevée des muscles du quadriceps en mode isotonique
par rapport au mode isocinétique pourrait s’expliquer en premier lieu, par une différence de
couple de force développé au cours des répétitions, entre ces deux modes de contraction.
Néanmoins, la quantité de travail étant égalisée et I’amplitude articulaire de mouvement étant
la méme dans ces deux modalités de contraction, il pouvait raisonnablement étre considéré
que le couple moyen développé par répétition était peu différent entre ces deux modes de
contractions. De fait, nos résultats indiquent que le couple de force moyen développé en mode
isotonique (99 £29.7 N.m) est similaire a celui généré en mode isocinétique (100.9 £31 N.m).
L’activité plus importante du quadriceps en mode isotonique par rapport au mode isocinétique
ne semble donc pas pouvoir s’expliquer par une différence de niveau de couple de force
développé entre les modes isotonique et isocinétique. Néanmoins, celle-ci pourrait étre liée a
des différences de vitesse angulaire de mouvement entre ces deux modes de contraction. En
effet, un mouvement isotonique génére des variations importantes de la vitesse angulaire

instantanée comparé au mode isocinétique ou la vitesse angulaire reste constante (Tableau

5.10).

Tableau 5.11. Vitesse angulaire calculée pour les 5 angles considérés (i.e., 10° avant et 10° apres
I’angle cible) en modes de contraction isotonique (IT) et isocinétique (IK).

Angle 85° 75° 65° 55° 45°

169.7 218.1 246.4 257.2 241.6

Vitesse Mode IT
+49 +7.6 +10.2 +12.9 +16.9

angulaire

o 147.7 1533 153.2 153.2 152.8

(°sY) Mode IK
+0.7 +0.1 +0.1 +0.0 +0.1

Certains auteurs ont déja montré que le niveau d’activit¢é SEMG des muscles agonistes
augmente avec la vitesse de mouvement lors de contractions concentriques (Aagaard et al.,
2000b; Babault et al., 2002; Bigland & Lippold, 1954). Les auteurs de ces différentes études
ont expliqué ce phénomene par un mécanisme d’inhibition de la commande nerveuse qui
interviendrait aux vitesses lentes (jusqu’a 60°.s™) du fait des tensions musculaires importantes
générées, mais qui ne s’observerait pas pour des vitesses plus élevées. Cette inhibition de la
commande nerveuse pourrait étre régulée par des facteurs centraux (influences supra-spinales)
et/ou périphériques (afférences Ib des OTG ou afférences des récepteurs articulaires)
(Aagaard et al., 2000b; Babault et al., 2002). Cependant, toutes les études ne rapportent pas ce

type de résultat. Ainsi, certains auteurs n’ont montré aucun effet de la vitesse de mouvement
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sur le niveau d’activit¢ SEMG des muscles du quadriceps, lors de mouvements isocinétiques
d’extension de la jambe réalisés a 30, 60, 90 et 120°.s” (Rothstein ez al., 1983). D’autres
auteurs ont méme observé, en mode isocinétique, une diminution linéaire du niveau d’activité
SEMG des fléchisseurs du bras lorsque la vitesse de mouvement augmente (Barnes, 1980).
Cependant, les mécanismes physiologiques permettant d’expliquer cette diminution de
I’activité SEMG n’ont pas été clairement déterminés. Ces divergences de résultats concernant
I’influence de la vitesse de mouvement sur le niveau d’activit¢ SEMG des muscles agonistes
pourraient provenir du groupe musculaire étudi¢ (fléchisseurs plantaires du pied ; extenseurs
de la jambe ; fléchisseurs du bras) et/ou de la gamme de vitesses testées (5°.s a 60°.s™;
30°.s" vs. 240°.s; 60°.sT vs. 120°s; 30°.sT a 120°s™") (Purkayastha et al., 2006). Par
ailleurs, aucune étude ne semble s’étre intéressée a I’évolution de 1’activit¢ SEMG des
muscles agonistes pour des vitesses intermédiaires a élevées (e.g., 120°.s™ a 240°.s™). Dans
notre étude, nos résultats révelent que la différence d’activité SEMG des muscles agonistes
entre les modes isotonique et isocinétique reste la méme entre 85° et 55° (4.5% et 4.3%
respectivement pour ces deux angles), malgré les variations de la vitesse de mouvement en
mode isotonique. Cependant, dans le méme temps, la différence de vitesse angulaire
augmente de 22°.s" a 85° 4 104°.s™ a 55° entre ces deux modes (voir Tableau 5.11, p. 113).
Par conséquent, dans notre étude, la plus grande activitét SEMG mesurée en mode isotonique
ne semble pas associée aux variations importantes de vitesse angulaire instantanée en mode
isotonique comparé au mode isocinétique. L’étendue des vitesses considérées en mode

14 260°.5") pourrait expliquer en partie ce résultat. En

isotonique dans notre étude (150°.s
effet, le mécanisme d’inhibition de la commande nerveuse décrit ci-dessus ne semble
intervenir qu’aux vitesses lentes (Aagaard et al., 2000b; Babault et al., 2002; Bigland &
Lippold, 1954). D’autre part, cette variation d’activitt SEMG observée entre les modes
isotonique et isocinétique peut aussi s’expliquer en partie par un recrutement des unités
motrices et/ou une fréquence de décharge de ces unités motrices différents entre ces deux
modes de contraction (Schmitz & Westwood, 2001). Néanmoins, la technique d’investigation
utilisée dans notre étude ne permet pas d’identifier I’influence de ces deux mécanismes au
cours de ces deux modes de contraction.

Nos résultats indiquent également que le niveau de co-activité des muscles
antagonistes est significativement supérieur en mode isotonique (+21%) comparé au mode

isocinétique. Par conséquent, les résultats de cette étude ne vont pas dans le sens de

I’hypothése que nous évoquions en introduction, qui postulait que le niveau de co-activité des
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ischio-jambiers serait plus ¢élevé en mode isocinétique comparé au mode isotonique. Par
ailleurs, ces résultats suggerent que des mécanismes nerveux pourraient réguler a la fois
I’activation des muscles agonistes et la co-activation des muscles antagonistes puisque les
groupes musculaires agonistes et antagonistes présentent tous les deux des niveaux d’activité /
co-activité supérieurs en mode isotonique comparé au mode isocinétique. En effet, les
résultats de certaines études suggerent que la co-activité¢ des muscles antagonistes pourrait
résulter d’une commande motrice commune (« common drive ») générée a un niveau supra-
spinal, qui contrdlerait a la fois le recrutement du pool de motoneurones des muscles
agonistes et antagonistes (Basmajian & de Luca, 1985; Mullany et al., 2002; Psek & Cafarelli,
1993). Cependant, cette différence d’activité et de co-activit¢ SEMG entre les modes
isotonique et isocinétique est plus importante pour la co-activité des ischio-jambiers (21%)
que pour P’activité du quadriceps (5%). Le rapport SEMGst+sr)/ SEMGvr+vm+rr) reste ainsi
significativement plus élevé en mode isotonique (+15%) qu’en mode isocinétique. Par
conséquent, le mode isotonique induit une augmentation spécifique du niveau de co-activité
des muscles antagonistes par rapport au mode isocinétique. Les variations importantes de
vitesse angulaire instantanée survenant lors des mouvements isotoniques, comparé a la vitesse
angulaire constante en mode isocinétique, pourrait partiellement expliquer ce niveau de co-
activité plus élevée des ischio-jambiers en mode isotonique. En effet, nos résultats indiquent
que la différence de co-activité entre les modes isotonique et isocinétique augmente entre 85°
et 55° (respectivement de 23% a 29.8%) de méme que la différence de vitesse angulaire
s’accroit entre ces deux modes (22°.5™' 4 85° et 104°.s™ 4 55°, voir Tableau 5.II, p. 113). Weir
et al. (1998) ont également montré une augmentation du niveau de co-activité des muscles
antagonistes avec la vitesse de mouvement alors que d’autres études n’ont indiqué aucun effet
de la vitesse sur ces niveaux de co-activit¢ (Hubley-Kozey & Earl, 2000; Osternig et al.,
1984). Cependant, ces études se sont intéressées uniquement & des mouvements réalisés en

mode isocinétique et pas a des mouvements réalisés en mode isotonique.

5.4.2. Influence de I’angle articulaire

Les résultats de cette étude indiquent que le niveau d’activité du quadriceps (lorsque
les modes de contraction et les muscles sont poolés) est 16% plus faible a la fin de I’amplitude
articulaire (45°) par rapport a I’angle de référence (75°). Ces résultats vont dans le sens de
ceux obtenus par Babault ef al. (2003). En effet, ces auteurs ont montré qu’au cours d’un

mouvement isocinétique d’extension de la jambe a 120°.s', le niveau d’activation mesuré par
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« twitch interpolation » est plus faible lorsque le muscle est en position raccourcie (i.e., jambe
tendue) que lorsque le muscle est en position intermédiaire ou allongée. Babault ez al. (2003)
ont ainsi suggéré qu’en position jambe tendue, la sensibilité des récepteurs articulaires est
plus élevée, ce qui peut induire une inhibition plus importante. Par ailleurs, ils ont aussi
évoqué que I’activité des fuseaux neuromusculaires est normalement réduite lorsque le muscle
est raccourci puisque la réponse du fuseau neuromusculaire est liée au degré d’étirement
musculaire (Babault ez al., 2003). Par conséquent, la plus faible activit¢ SEMG observée dans
notre étude, a la fin de ’amplitude articulaire, pourrait étre liée a ces deux mécanismes.

Nos résultats révelent également que 1’angle articulaire a un effet sur la co-activité des
muscles antagonistes. En effet, le niveau de co-activité des ischio-jambiers (lorsque les modes
de contraction et les muscles sont poolés) est 15% plus élevé au début du mouvement (85°)
comparé a 1’angle de référence (45°). Certaines études ont déja montré un effet de 1’angle
articulaire sur la co-activité¢ des muscles ischio-jambiers (Baratta et al., 1988; Osternig et al.,
1986). Ainsi, lors de mouvements isocinétiques, Baratta ef al. (1988) ont observé un niveau
de co-activité significativement plus élevé en position jambe fléchie (110°; 0° = extension
complete de la jambe) et jambe tendue (0°-10°) comparé au reste de I’amplitude articulaire.
Ces auteurs ont suggéré que la co-activité des ischio-jambiers augmentait au fur et 2 mesure
que la longueur du bras de levier des muscles diminuait. En effet, I’élévation du niveau de co-
activité aux angles articulaires extrémes compenserait la variation de longueur du bras de
levier au cours du mouvement et permettrait alors aux muscles ischio-jambiers de développer
un couple de force (opposé a celui généré par les muscles agonistes) constant. Cependant,
cette hypothése n’est pas vérifiée dans notre étude puisque les muscles ischio-jambiers
montrent un niveau de co-activité élevé seulement au début du mouvement (85°). L’analyse
post-hoc de ’interaction mode x angle indique par ailleurs que cet effet de 1’angle articulaire
n’est significatif qu’en mode isotonique, mode dans lequel le niveau de co-activité des ischio-
jambiers est plus élevé a 85°, 75°, 65° et 55° par rapport a 45°. Le fait que les sujets aient a
exercer, en mode isotonique, un niveau de couple de force équivalent a 40% de CM VI avant
que le mouvement ne soit initi¢ pourrait €tre a I’origine de ce résultat. Par ailleurs, I’absence
d’effet de I’angle articulaire sur la co-activité des ischio-jambiers, en mode isocinétique,
semble aller dans le sens des résultats d’une étude récente (Beltman et al., 2003). En effet,
cette étude indique que le niveau de co-activité des muscles ischio-jambiers est indépendant

de I’angle articulaire lors d’extensions isométriques de la jambe.
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5.4.3. Influence du muscle considéré

Dans cette étude, le muscle VL atteint le niveau d’activité le plus élevé des 3 chefs
superficiels du quadriceps et ce, dans les deux modes de contraction. Une étude récente a
montré que I’activité du VL était significativement supérieure a celles du VM et du RF lors
des phases isométrique et excentrique d’extensions spécifiques de la jambe (Pincivero et al.,
2006). Ces mouvements consistaient a soulever une charge égale a 50% de la 1 RM (phase
concentrique), a la maintenir pendant 2 s (phase isométrique) puis a redescendre la charge a
son niveau initial de maniére controlée (phase excentrique). Cependant, ces auteurs n’ont pas
montré de différences significatives d’activité entre ces 3 muscles lors de la phase
concentrique. Par ailleurs, la double interaction mode x muscle x angle observée dans notre
é¢tude montre un patron d’activité spécifique du VL comparé aux muscles VM et RF (voir
figure 5.5, p. 110). En effet, en mode isotonique, ’activité du VL reste constante sur toute
I’amplitude articulaire, et elle diminue a la fin du mouvement en mode isocinétique (-7.7% a
45°), tandis que I’activité du VM et du RF diminuent a la fin de I’amplitude articulaire (entre -
14.1% et -22%) dans les deux modes de contraction. Cette activité spécifique du VL est en
désaccord avec I’étude de Schmitz et Westwood (2001) qui n’ont trouvé aucun effet du
muscle considéré (muscles VL et VM ; le RF n’étant pas étudi¢) ni d’interaction entre le
muscle étudié et le mode de contraction. En outre, les muscles VM et RF montrent une
activité plus ¢élevée en mode isotonique comparé au mode isocinétique (lorsque les angles
articulaires sont poolés) tandis que I’activité du muscle VL reste la méme entre les deux
modes de contraction (voir Tableau 5.I). Par conséquent, dans notre étude, seules les
augmentations d’activité du VM et du RF en mode isotonique peuvent expliquer le niveau
d’activité plus important des muscles agonistes en mode isotonique comparé au mode
isocinétique.

Cette ¢étude montre également qu’en moyenne, la co-activit¢é du BF est 44% plus
¢levée que celle du ST (lorsque les modes de contraction et les angles articulaires sont
poolés). Ce résultat est en accord avec ceux d’Aagaard et al. (2000a) et Miller et al. (2000).
En effet, ces auteurs ont montré que la co-activité des ischio-jambiers était 3 fois plus
importante pour le BF que pour le ST lors d’extensions isocinétiques de la jambe a différentes
vitesses (30, 60, 180, 300°.s"). Aagaard et al. (2000) ont suggéré que la co-activité plus
importante du BF pouvait étre une stratégie du systéme nerveux visant a protéger
I’articulation du genou contre une rotation interne du tibia induite par la contraction du

quadriceps lors d’un mouvement d’extension de la jambe. Ce mécanisme nerveux,
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probablement d’origine spinale, pourrait ainsi expliquer notre résultat concernant 1’effet du
muscle considéré sur le niveau de co-activité des ischio-jambiers. Cependant, cette hypothese
reste discutée puisque d’un point de vue anatomique et compte-tenu de la configuration des
surfaces articulaires du tibia et du fémur, il s’opére également une rotation automatique

externe du genou lors d’un mouvement d’extension de la jambe.

5.5. Conclusion

Cette étude montre que des extensions de la jambe réalisées en mode isotonique
induisent un niveau d’activité du quadriceps et un niveau de co-activité des ischio-jambiers
plus ¢élevés qu’en mode isocinétique. Les variations de vitesse angulaire instantanée observées
en mode isotonique ne semblent pas pouvoir expliquer cette différence d’activité pour les
muscles agonistes mais elles pourraient €tre en partie a 'origine de cette différence
concernant le niveau de co-activité des muscles antagonistes. Nos résultats révelent également
que les niveaux de sollicitations des muscles agonistes et antagonistes diminuent a la fin de
I’amplitude articulaire, et que les niveaux d’activité du quadriceps et de co-activité des ischio-
jambiers varient en fonction du muscle étudié. Ces variations d’activité lors des mouvements
d’extensions isotoniques et isocinétiques de la jambe pourraient étre régulées par des
mécanismes spinaux (afférences des récepteurs articulaires, des FNM et des OTG) et/ou
supra-spinaux (inhibition de la commande nerveuse, commande motrice commune aux
muscles agonistes et antagonistes). Des méthodes d’investigations complémentaires
(techniques de réflexologie, ¢électromyographie intramusculaire) pourraient permettre
d’apporter de nouvelles connaissances concernant les mécanismes neurophysiologiques

impliqués dans la régulation de 1’activité des muscles agonistes et antagonistes.
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En résumé

Le but de cette étude était d’analyser ’effet du mode de contraction (isotonique
VS. isocinétique en condition concentrique), de I’angle articulaire et du muscle étudié sur
les niveaux d’activités des muscles agonistes et les niveaux de co-activité des muscles
antagonistes, lors de mouvements standardisés d’extension de la jambe.

Pour cela, 12 sujets adultes sains ont réalisé 3 séries de 8 extensions de la jambe
en mode isotonique, a 40% de leur couple de force maximal volontaire isométrique, suivi
de 3 séries de « n » extensions de la jambe en mode isocinétique. La quantité totale de
travail externe et la vitesse angulaire moyenne de mouvement mesurées au cours de
chaque série de mouvements ont été standardisées dans les deux modes de contraction.
Les niveaux d’activit¢ SEMG des muscles vastus medialis (VM), vastus lateralis (VL) et
rectus femoris (RF), ainsi que les niveaux de co-activité des muscles semitendinosus (ST)
et biceps femoris (BF) ont été enregistrés. Les valeurs de RMS ont ensuite été calculées,
pour chaque mouvement d’extension de la jambe, tous les 10° entre 85° et 45° (0° =
position horizontale).

Les niveaux d’activité des muscles agonistes et les niveaux de co-activité des
muscles antagonistes sont significativement plus élevés en mode isotonique qu’en mode
isocinétique. L’activité des muscles du quadriceps (agonistes) et la co-activité des ischio-
jambiers (antagonistes) sont plus faibles en position jambe tendue dans les 2 modes de
contraction. Concernant les muscles agonistes, le VL révéle un patron d’activité
spécifique comparé aux VM et RF, tandis qu’au niveau des muscles antagonistes, le BF
montre un niveau de co-activité significativement plus élevé que le ST dans les 2 modes
de contraction.

Cette étude indique que le mode de contraction, I’angle articulaire et le muscle
étudié influencent a la fois Pactivité des muscles agonistes et la co-activité des muscles
antagonistes. Des mécanismes spinaux (afférences issues des récepteurs articulaires, des
FNM et des OTG) et supra-spinaux (inhibition de la commande nerveuse, commande
motrice commune aux muscles agonistes et antagonistes) pourraient étre responsables
de ces variations de niveau d’activité des muscles agonistes et de niveau de co-activité

des muscles antagonistes.

119




CHAPITRE 6

Etude 3 :

Adaptations chroniques du systeme

neuromusculaire a un entrainement

de type isotonique vs. isocinétique
concentrique

6.1, INErOAUCTION «.uueeeeunericnnreiinnrenineessnnncsssnecsssnessssnecssssesssssesssssesssssssssssssssssesssssssssssssssseses 121
6.2. Protocole eXpérimental ..........ccoeieiieicssnncssnicssanicssnnessssnessssnsssssesssssossssrssssssssssssoses 123
6.2.1. POPUIALION .....ouviiiiieiiieiieiee st eteete et e ittt e veeve e b e e b e e seeseaestaeesseasseasssesssesssesssessseessensseens 123
6.2.2. Design eXPErimMeENtal..........ccceviiiiiiiiiiiesiesierie ettt et esae b e bt este e esssessseenseesaensaens 123
6.2.3. ProtOCOIES dE TSt .. .iiiiiiieiiieiiiceiee ettt ettt ettt e et eeere e s b e e etaeesebeeerreenaneas 124
6.2.4. Programmes d’entralNeImMEnt.........cccuviirieeeiuieerieeeieeeseeeeteeestreesereeeereessseessseessseessseeesssens 127
6.2.5. Standardisation des programmes d’entralnement .............ceevveerreereerieesreeireerseeseeseesnenes 129
6.2.6. Méthode de « twitch interpolation » par myostimulation..............cceeeereerieesieeseeneeneeen. 129
6.2.7. ANAlySe deS AONMNEES.........eiiiuiiiiiieeiieeciee ettt etee e et e et e b e e eebeessbaestaeessbaeeneaeenaseas 131
6.2.8. ANALYSE StALISTIQUE ..euvveeereeeiiiertieeiteerteeette e st e steeesereesseeesaeessseesssseesssesensaeessseesnsseenssens 132
6.3, RESUILALS coccneeeneiisneiiniiineinneiseinnicsneissstssessssesssssssessssssssesssssssssssssssssassssessssssssssssassnns 133
6.3.1. Standardisation de la charge de travail ...........ccooociiiiiiieeiiiieccee e 133
6.3.2. TEStS ISOLOMIQUES ...euveeureerrrereresieeeteaseeseesseesssessseesseesaessaesseesssesssesssesssessseesssesssessseessessseens 134
6.3.3. TeStS ISOCINETIQUES ....eeuveeueieiieeiieeie et et esteeeite ettt et e et e steeseeesaaeeateesbeesbeesseesnsesnseenseeseenseens 138
6.3.4. TEStS ISOMEGITIQUES ..ecuvveeierieeirieereeeiteesreeeteeesbeessteeesaseessseeesseasssesesseesssaeansseesssessssesnsses 146
6.3.5. Tests de MYOSHMUIALION .....c.vviiriieeiieeiie ettt et e e e sr e sbeestaeessseesnnaeenaneas 152
0.4, DISCUSSION c.cuueerueeiieiiseensnncsaenssnnsssesssnesssnssssssssnssssssssnssssssssasssssssssssssssssassssessassssassssasanns 152
6.4.1. Procédure de StandardiSation ............cecuereeiereeieeienie ettt 153
6.4.2. Augmentation des capacités de production de force.........c.cooververieriiriieeieeriereeseeeeens 154
6.4.3. Evolution des niveaux d’activité et de co-activité musculaires.............cocoveveveeererereennne. 158
6.4.4. Evolution du niveau d’inhibition MuSCUIAIre................cocvvrvevereeereeeeeeeeeses e 161
6.4.5. Réflexion sur la méthodologie UtIIISEE .......ccuevvieiieriieiiecie et er e re e 162
0.5. CONCIUSION c.ucceuueiinriieeniincnenseicstensencseesnesssessssssssnssssssssesssssssssssssssssassssesssnsssassssasanne 166

" Etude financée par une subvention de 1’ Association Frangaise contre les Myopathies

120




Etude 3 : adaptations chroniques du systéme neuromusculaire

6.1. Introduction

Plusieurs études (présentées dans le chapitre 3) se sont intéressées soit aux effets d’un
entrainement isotonique, soit a ceux d’entralnement isocinétique sur le systéme
neuromusculaire. Ces travaux ont mis en évidence des gains de couple de force maximal
significatifs aprés entrainement, qui restent cependant trés variables selon le programme
d’entrainement suivi et la modalit¢ de test utilisée (voir tableau 3.I, p. 50-51 pour les
protocoles d’entrainement en mode isotonique, et tableau 3.II, p. 55-57 pour les protocoles
d’entrainement en mode isocinétique). Par ailleurs, les rares études qui se sont attachées a
comparer les effets d’un entrainement isotonique a ceux d’un entrainement isocinétique ont
conduit a des résultats contradictoires (Kovaleski et al., 1995; O'Hagan et al., 1995; Pipes &
Wilmore, 1975; Smith & Melton, 1981; Wojtys et al., 1996) (voir tableau 3.1I1, p. 67-69). La
diversité des protocoles et des ergométres utilisés et surtout 1’absence de standardisation de la
quantit¢ de travail et de la vitesse de mouvement sont potentiellement a I’origine de ces
désaccords. De plus, ces études se sont uniquement intéressées a 1’analyse comparative des
gains de couple de force obtenus au cours de ces deux modes d’entrainement. Seule 1’étude
d’O’Hagan et al. (1995) s’est intéressée aux adaptations structurales induites par ces deux
modalités de contraction, sur les muscles fléchisseurs du bras. Leurs résultats indiquent une
hypertrophie du brachialis significativement plus importante aprés un programme
d’entralnement en mode isotonique (+45.6%) qu’aprés un programme d’entrainement en
mode isocinétique (+29.5%). Néanmoins, le degré d’hypertrophie du biceps brachii et
I’augmentation de la section transversale totale des fléchisseurs du bras (i.e., brachialis +
biceps brachii) étaient identiques pour les deux bras. A notre connaissance, aucune étude ne
s’est attachée a analyser et a comparer les adaptations nerveuses induites par ces deux
modalités d’entrainement. Pourtant, ce type d’adaptation pourrait permettre d’expliquer en
partie l’origine des gains de couple de force observés apres de tels programmes
d’entrainement, notamment au cours des premicres semaines (Moritani & deVries, 1979;
Sale, 1988).

En effet, de nombreuses études indiquent qu’au cours d’un entrailnement en force, le
systeme neuromusculaire modifie ses stratégies nerveuses de régulation du couple de force
(voir chapitre 2). Ces études rapportent une augmentation du niveau d’activité des muscles
agonistes potentiellement liée a un plus grand nombre d’unités motrices recrutées (partie
2.1.1, p. 34), une élévation de la fréquence de décharge des unités motrices (partie 2.1.2, p.

35) et/ou a une meilleure synchronisation des décharges de ces unités motrices (partie 2.1.3,
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p. 37). Certains auteurs ont également observé, suite a un programme d’entrainement en force,
une diminution du niveau d’inhibition s’exercant sur les motoneurones o des muscles
agonistes, liée a une augmentation du nombre d’unités motrices recrutées, (partie 2.1.1, p. 34).
D’autres travaux ont mis en évidence une diminution du niveau de co-activité des muscles
antagonistes associée a un gain de couple de force maximal (partie 2.2, p. 39) alors que
certaines ¢tudes n’indiquent aucune modification de ce niveau de co-activité aprés un
entrainement en force (Hortobagyi et al., 1996; Morse et al., 2005; Reeves et al., 2004a).
Aussi, les objectifs de cette ¢tude sont (i) d’analyser comparativement 1’évolution des
capacités de production de force des extenseurs de la jambe induites par 8 semaines
d’entrainement isotonique et isocinétique ; (ii)) de déterminer, au moyen de
I’¢électromyographie de surface et de la technique de « twitch interpolation », les adaptations
nerveuses potentielles en termes de niveau d’activité des muscles agonistes, de niveau de co-
activit¢ des muscles antagonistes et de niveau d’inhibition musculaire. Afin de pouvoir
comparer les effets de ces deux programmes d’entrainement sur le systéme neuromusculaire,
la quantité totale de travail externe réalisée et la vitesse angulaire moyenne de mouvement ont
¢été standardisées. Compte-tenu des caractéristiques biomécaniques de chacune des modalités
de contraction et du principe de spécificité du mode d’entrainement, des gains spécifiques de
vitesse angulaire maximale (en condition isotonique) et de couple de force maximal (en
conditions isocinétique et isométrique) sont attendus suite aux programmes d’entrainement
isotonique et isocinétique. Ainsi, un entrainement isotonique pourrait induire
préférentiellement des gains de vitesse angulaire maximale et des gains de couple de force
maximal isométrique au début et a la fin de I’amplitude articulaire tandis qu’un entrainement
isocinétique impliquerait plutot des gains de couple de force maximal, principalement a la
vitesse d’entrainement, et des gains de couple de force maximal isométrique au milieu de
I’amplitude articulaire. Par ailleurs, une augmentation du niveau d’activité des muscles
agonistes, une diminution du niveau de co-activit¢ des muscles antagonistes et/ou une
réduction du niveau d’inhibition musculaire pourraient étre observées a la suite de ces deux
programmes d’entrainement. Ceci permettrait alors d’expliquer en partie I’amélioration
potentielle des capacités de production de force. Aussi, compte-tenu des résultats
précédemment observés lors de I’étude 2 (i.e., un niveau d’activité et de co-activité supérieurs
en mode isotonique comparé au mode isocinétique), il est possible que ces paramétres

nerveux évoluent différemment entre les deux modes de contraction.
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6.2. Protocole expérimental
6.2.1. Population

Trente sujets masculins, étudiants en activités physiques et sportives, ont participé a
cette étude. Aucun des participants n’avait d’antécédent de blessures au niveau du membre
étudié (et plus particulieérement au niveau de 1’articulation du genou), durant les trois années
précédant le début de 1’¢étude. Avant de signer un formulaire de consentement de participation
éclairé, tous les sujets ont été préalablement informés de la nature et du but de 1’étude. Celle-
ci était conduite conformément a la déclaration d’Helsinki (1964). Aprés une premicre séance
de familiarisation, ces 30 sujets ont été répartis, de fagon homogene selon leur age, leur taille,
leur poids et leur capacité de production de force, dans I’un des 3 groupes suivants : un
groupe isotonique (groupe IT) suivant le programme d’entrainement en mode isotonique, un
groupe isocinétique (groupe IK) suivant le programme d’entrainement en mode isocinétique
et un groupe contrdle (groupe C) ne s’entrainant pas durant tout le déroulement de 1’étude
(tableau 6.1). Par ailleurs, tous les sujets participaient aux différents cycles d’activité physique
et sportive (e.g., une activité de sport collectif, de sport de raquette, une activité gymnique,

athlétique, etc.) inclus dans leur cursus universitaire, pendant la durée de 1’é¢tude.

Tableau 6.1. Caractéristiques des différents groupes experimentaux : isotonique (IT), isocinétique
(IK) et contole (C).

Groupe Effectif Taille (cm) Poids (kg) Age (années) % MG MVC (N.m)

IT 1 179.3 75.9 20.6 16 272
+3.2 +5.5 +2.5 +2.5 +38.9

K 1 177.9 72 20.5 14.8 274.2
+7 +7 +1.8 +3.6 *+ 54.6

C 3 175.3 74.7 20.9 18.6 258.6
+4 +11.8 +2.7 +7.7 +22.3

% MG : pourcentage de masse grasse déterminée au moyen d’une balance impédancemétre (modéle BF-639,
Tanita® France, Neuilly-sur-Seine, France) ; MVC : couple de force maximal isométrique mesuré lors d’une
extension de la jambe & un angle articulaire proche de 70° (0° = position horizontale), au cours de la séance de
familiarisation.

6.2.2. Design expérimental

Le déroulement général de 1’étude est présenté sur la figure 6.1. Aprés une séance de
familiarisation, les sujets ont été répartis dans I’un des 3 groupes (IT, IK ou C). Puis, tous les

sujets ont réalisé une série de tests une semaine avant le début du programme d’entrainement
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(tests PRE). Le programme d’entrainement durait 8 semaines et était constitué de 24 séances
d’entrainement. La séance d’entrainement n°12 des groupes IT et IK a été remplacée par une
série de tests (tests MID) afin de suivre plus précisément I’évolution de certains parametres de
force et des activités nerveuses associées, au cours de la période d’entrainement. La semaine
suivant la fin du programme d’entrainement, tous les sujets ont effectu¢ une série de tests
identiques aux tests réalisés avant le début de la période d’entrainement (tests POST). Enfin,
trois semaines apres les tests POST, les groupes IT et IK ont réalisé une nouvelle série de tests
identiques aux tests PRE et POST afin d’analyser les potentiels effets retardés de ces deux
programmes d’entrainement sur les parametres de force et les activités nerveuses associées
(tests DIFF). Pour des raisons pratiques liées a la méthode de standardisation utilisée, le

programme d’entrainement [T débutait une semaine avant le programme d’entrainement IK.

S-1]| SO | S1| S2 | S3| S4 | S5 | S6 | S7 | S8 | S9 |S10|S11|S12]| S13 S14|
1 1 |
o ! Tests MID I 1€
@ 1 | @ =
= . 1| = LL
u A Groupe IT ' 15 =
a entrainement en mode isotonique o @
12} (8 semaines) 1| » %
3 7] —
— 1] ©
1|
— 1 —
|
1
1

Familiarisation

Tests MID I

Groupe IK
entrainement en mode isocinétique
(8 semaines)

Tests DIFF IK

Tests PRE IK et C

Tests POST IK et C

Figure 6.1. Design expérimental. Apres une session de familiarisation, la population expérimentale a
été répartie en un groupe isotonique (IT), un groupe isocinétique (IK) et un groupe controle (C). Les 3
groupes ont été testés la semaine précédant (tests PRE) et suivant (tests POST) la période
d’entrainement (8 semaines ; 24 séances). Les groupes IT et IK ont été testés a la séance 12 (tests
MID) puis 3 semaines apres les tests POST (tests DIFF).

6.2.3. Protocoles de tests

Tous les tests ont été réalisés sur un dynamométre isocinétique Biodex System 3 Pro®
(présenté dans le chapitre 4, p. 75-76). La position des sujets était identique a celle décrite
dans le chapitre 4 (figure 4.6, p. 86), c’est a dire une position assise avec un angle tronc-cuisse

de 85°, la cuisse étant en position horizontale. L’amplitude de mouvement de I’articulation du
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genou, identique a celle de I’étude 2, était comprise entre 105° et 25° (0° = position
horizontale). Pour les tests dynamiques, les sujets devaient réaliser un mouvement d’extension
de la jambe dont I’amplitude articulaire était comprise entre 105° et 25° (0° = position
horizontale). Lors de chaque séance de tests, les signaux SEMG des muscles VL, VM, RF, ST
et BF ont été enregistrés au moyen d’un systéme d’acquisition Delsys® (présenté dans le

chapitre 4, p. 83).

Familiarisation

Cette premiere séance visait a familiariser 1’ensemble des sujets aux différentes
procédures de tests puis a caractériser leurs capacités de production de force. Chaque sujet a
ainsi réalisé une série de 20 extensions sous-maximales de la jambe en modes de contraction
isotonique, isocinétique et isométrique avant d’effectuer, dans un ordre randomisé, 3
extensions maximales de la jambe dans chacune de ces modalités (isotonique: 90 N.m ;
isocinétique : 120°.s" ; isométrique : angle articulaire du genou proche de 70°). Pour chacune
des conditions de test, le meilleur des 3 essais (i.e., celui ou le couple de force développé était
le plus ¢élevé) a été pris en compte pour répartir ensuite les sujets dans chacun des groupes IT,

IK et C. Cette séance de familiarisation durait approximativement 30 min.

Tests PRE / POST / DIFF

Ces séances de tests visaient a évaluer les capacités de production de force des sujets
selon 3 modalités de contraction : isotonique, isocinétique et isométrique, a différentes
périodes du programme d’entrainement. Lors de ces tests, les niveaux d’activité des muscles
agonistes et de co-activité des muscles antagonistes étaient également mesurés.

Ainsi, aprés un échauffement général, chaque sujet a effectué¢ des extensions
isotoniques de la jambe a des niveaux de couple de force croissants, incrémentés de 10 a 20
N.m (diminution de I’incrément en fonction de 1’aisance du sujet a exécuter le mouvement
demandé¢), afin d’évaluer la 1 RM (test 1 RM). Pour chaque niveau de couple de force, le
mouvement était validé lorsque le sujet arrivait a mobiliser le bras de levier sur la moitié¢ de
I’amplitude articulaire demandée (i.e., lorsqu’il atteignait 65°). Puis, chaque sujet a ensuite
réalisé 3 extensions maximales isotoniques de la jambe a un niveau de couple de force
équivalent a 40% du couple de force maximal isométrique mesuré lors de la session de
familiarisation (test IT1). Ce niveau de couple de force correspondait a la charge
d’entrainement fixée pour la premicére moiti¢ du programme d’entrainement isotonique (i.e.,
un niveau de couple de force similaire a celui utilisé lors de 1’étude 2). Lors des tests POST et

DIFF, chaque sujet a effectué par ailleurs, 3 extensions maximales isotoniques de la jambe a
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40% du couple de force maximal isométrique mesuré a 70° lors du test MID (test 1T2). Ce
niveau de couple de force correspondait a la charge d’entrainement fixée pour la deuxiéme
moitié du programme d’entrainement isotonique.

Aprés 2 min. de repos, chaque sujet a ensuite réalis¢ 3 extensions maximales
isocinétiques de la jambe a 4 vitesses : 60, 120, 180 et 240°.s". Lordre des vitesses était
randomisé. Pour un méme sujet, cet ordre était conservé entre les tests PRE, POST et DIFF.
Une période de récupération de 2 min. séparait chacune des vitesses testées.

Puis, aprés 2 min. de repos, chaque sujet a effectu¢ 3 contractions maximales
isométriques des extenseurs de la jambe a 4 angles articulaires du genou : 90, 70, 50 et 30°.
L’ordre des positions était randomisé. Pour un méme sujet, cet ordre était conservé entre les
tests PRE, POST et DIFF. Chaque contraction isométrique durait 5 s et était espacée de la
suivante par 30 s de repos. Par ailleurs, entre chaque position articulaire, le sujet disposait
d’une période de récupération de 2 min.

Enfin, aprés 5 min. de repos, le niveau d’inhibition musculaire de chaque sujet était
évalué par myostimulation au moyen de la technique de « twitch interpolation » (protocole

détaillé ci-apres dans la partie 6.2.6). Au total, la séance de tests durait environ 1h30.

Tests MID

Cette séance de tests, réalisée 4 semaines apres le début du programme
d’entrainement, constituait un point intermédiaire et visait a analyser 1’évolution des capacités
de production de force et des activités nerveuses associé¢es. Par ailleurs, les résultats obtenus
lors de cette séance de tests ont permis de réévaluer la charge d’entrainement. Les tests
isotoniques étaient identiques a ceux réalisés lors des tests PRE (i.e., évaluation de la 1 RM
puis réalisation du test IT1). Les tests isocinétiques étaient réalisés a 60°.s™ et 240°.s™ tandis
que les tests isométriques étaient effectués a 70° et 30°. Le nombre de répétitions et les temps
de récupération étaient identiques a ceux décrits pour les tests PRE, POST et DIFF. L’ordre

des vitesses et des positions €tait randomis€. La séance durait approximativement 35 min.
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Le tableau 6.I1 résume les différents tests réalisés, les principaux paramétres mesurés et la

période a laquelle ces tests ont été réalisés.

Tableau 6.11. Tableau synthétique des différents tests réalisés.

Périodes de passation

conglf:lecgf)n Test Parametre(s) caractérisé(s)
PRE MID POST DIFF
1 RM X X X X - couple de force maximal (N.m)
. . - vitesse angulaire maximale (°.s™)
t . . . ..
isotonique Tl X X X - niveaux d’activité et de co-activité (uV)
- vitesse angulaire maximale (°.s™)
IT2 X X X - niveaux d’activité et de co-activité (uV)
60°.s" X X X X
120°.s™ X X X .
isocinétiaue - couple de force maximal (N.m)
d | % % % - niveaux d’activité et de co-activité (LV)
180°.s
240°5" X X X X
90° X X X
70° X X X X .
isométrique - couple de force maximal (N.m)
d % % % - niveaux d’activité et de co-activité (LV)
50°
30° X X X X
isométrique intetr‘ggfaﬁion X X X - niveau d’inhibition musculaire (%)

* : tests DIFF réalisés uniquement par les groupes IT et IK

6.2.4. Programmes d’entrainement

Le programme d’entrainement était constitué de 24 séances réparties sur 8§ semaines, a
raison de 3 séances par semaine en moyenne. Chaque séance d’entrailnement débutait par un
échauffement général (30 flexions du genou effectuées en position debout) suivi d’un
échauffement spécifique sur le dynamometre (extensions isotoniques ou isocinétiques sous-

maximales selon le groupe IT ou IK).
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Les séances d’entrainement isotoniques 1 a 11 comprenaient 5 séries de 8 répétitions a
40% du couple de force maximal isométrique mesuré lors de la séance de familiarisation. Les
séances d’entrainement isotoniques 13 a 18 ont été réalisées a 40% du couple de force
maximal isométrique mesuré a 70° lors des tests MID (voir tableau 6.11I). Ce niveau de
couple de force a de nouveau été augmenté de 10% pour les séances 19 a 24 afin de respecter
le principe de « surcharge progressive » (i.e., I’augmentation graduelle du stimulus appliqué a
I’organisme pendant 1’entrailnement physique) (Kraemer et al, 2002). Afin d’égaliser la
quantité totale de travail externe réalisée et la vitesse angulaire moyenne de mouvement (voir
partie 6.2.5, p. 128), les séances d’entrainement isocinétiques comprenaient 5 séries de n
répétitions réalisées a une vitesse angulaire comprise entre 150°.s" et 180°.s™ (voir tableau
6.1V).

Pour chaque séance d’entrainement, une période de repos d’1 min. séparait chacune

des séries. La séance durait en moyenne 20 min.

Tableau 6.111. Caractéristiques des séances d’entrainement isotoniques lors du programme
d’entrainement du groupe IT.

. Nombre de Nombre de .
Séance n° ;. L gels Niveau de couple de force
series repétitions

40% du couple de force maximal

tall > 8 isométrique mesuré lors de la familiarisation
13218 5 ] 40% du couple de force maximal
isométrique mesuré lors des tests MID
N .
19 424 5 ] 44% du couple de force maximal

isométrique” mesuré lors des tests MID

* : correspond a la majoration de 10% appliquée au niveau de couple de force, apres les séances 13 a 18

Tableau 6.1V. Caractéristiques des séances d’entrainement isocinétiques lors du programme
d’entrainement du groupe IK.

Nombre de Nombre n de

Séance n° séries répétitions Vitesse présélectionnée s
146 5 8 150°.s7!
7412 5 9 150°.s™"
13415 5 8 150°.s7!
16 5 8 180°.s™"
17 424 5 10 180°.s™!
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6.2.5. Standardisation des programmes d’entrainement

Afin d’égaliser la charge de travail effectuée au cours des deux programmes
d’entralnement, la quantité totale de travail externe réalisée et la vitesse angulaire de
mouvement moyenne ont été¢ contrdlées. La méthode utilisée lors des études 1 et 2 a été
adaptée puisque dans le cas présent, les programmes d’entrailnement isotonique et isocinétique
se déroulaient sur la méme période, pour deux populations différentes. Les résultats obtenus
au cours des études précédentes ont montré que pour effectuer la méme quantité totale de
travail externe qu’au cours de 8 répétitions isotoniques, a une vitesse angulaire de mouvement
équivalente, un nombre de répétitions identique est nécessaire en mode isocinétique. Nos
résultats indiquent également que la vitesse angulaire moyenne de mouvement mesurée lors
d’une série de 8 répétitions isotoniques a 40% du couple de force maximal isométrique obtenu
a un angle proche de 70° (i.e., CMVI.) est d’environ 150°.s™". Par conséquent, sur la base de
ces résultats, nous avons fixé le nombre n de répétitions a 8 et la vitesse angulaire a 150°.s™
au cours de la premiere séance d’entrailnement isocinétique. Par ailleurs, la quantité totale de
travail externe a été calculée a la fin de chaque séance d’entralnement isotonique et
isocinétique, pour chaque sujet, a partir des données mécaniques fournies par le
dynamometre. La vitesse angulaire moyenne de mouvement a également été calculée a la fin
de chaque séance d’entrainement, pour les sujets du groupe IT. L’évolution de ces deux
paramétres (i.e., la quantité de travail externe totale réalisée et la vitesse angulaire moyenne
de mouvement) a été contrélée au cours de chacun des deux programmes d’entrainement. Le
programme d’entrainement du groupe IK débutant une semaine apres celui du groupe IT, des
ajustements au niveau du nombre n de répétitions effectuées et de la vitesse angulaire
présélectionnée ont pu étre réalisés pour les séances d’entrainement du groupe IK, afin de
respecter le principe de standardisation de la quantité totale de travail externe réalisée et de la

vitesse angulaire de mouvement moyenne (tableau 6.1V).

6.2.6. Méthode de « twitch interpolation » par myostimulation

La technique de « twitch interpolation » permet de caractériser le degré d’inhibition
musculaire lors d’une contraction maximale volontaire (figure 6.2) (Merton, 1954). Cette
méthode non-invasive consiste a appliquer une stimulation électrique (comprenant une ou
plusieurs impulsions) supra-maximale percutanée sur le nerf moteur (Babault ez al., 2001;
Huber et al., 1998; Suter & Herzog, 1997; Suter et al., 1996) ou directement sur le muscle
(Gandevia et al., 1998; Scaglioni et al., 2002). L’augmentation potentielle du couple de force

développé permet ainsi de détecter la présence de fibres musculaires non-activées lors de la
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contraction volontaire. Le degré d’inhibition musculaire (IM) se calcule de la fagon suivante
(Huber et al., 1998; Suter & Herzog, 1997; Suter & McMorland, 2002) :
IM =ITT/RTTx100 (équation 3)
avec ITT : différence entre le couple de force développé avant stimulation et celui
associé a la stimulation électrique du muscle en contraction volontaire, et RTT : couple de

force développé lors de la stimulation du muscle au repos.

Couple de
force (en N.m)
ITT
200 I
150
100
RTT
A
50
0 : — 1 , —ta —
10
2 4 l 6 8 l Temps (en s)
51 52

Figure 6.2. Méthode de « twitch interpolation » : exemple de tracé obtenu sur le quadriceps. Mesure des
couples de force obtenus aprés une stimulation électrique (S1) du quadriceps lors d’une contraction
maximale isométrique et apres une stimulation électrique (S2) de ce muscle lorsqu’il est relaché. ITT
(Interpolated Twitch Torque) est la différence entre le couple de force maximal volontaire isométrique
mesuré avant Sl et le couple de force obtenu juste aprés S1. RTT (Resting Twitch Torque) est la
difference entre le couple de force mesuré au repos (poids du membre reposant sur le bras de levier) juste
avant S2 et le couple de force obtenu en réaction a S2. Le niveau d’inhibition musculaire (IM) se calcule
selon la formule : IM = ITT / RTT x 100 (Suter & Herzog, 1997).

Pour réaliser ce type de mesure, nous avons utilisé un stimulateur électrique (modele
DS7AH , Digitimer®, Hertfordshire, England) associé a un module permettant de générer et
de paramétrer une double stimulation (modéle DG2A, Digitimer®, Hertfordshire, England).
Ce stimulateur était reli¢ a 2 électrodes autoadhésives (89 x 50 mm, Sport—Elec®,
Bourgtheroulde, France), I’'une placée juste en-dessous du pli de ’aine, I’autre placée juste
au-dessus de la patella. Cette configuration permettait d’imposer des stimulations percutanées
au niveau des extenseurs de la jambe. Le sujet était positionné sur le dynamometre de maniére
identique a celle présentée sur la figure 4.6 (p. 86), a un angle articulaire de 70° de flexion du
genou (0° = position horizontale). Afin de déterminer D’intensit¢ de stimulation (Inax)

nécessaire pour provoquer une réponse maximale du muscle au repos (i.e., une stimulation
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pour laquelle toutes les unités motrices sont excitées de manicre synchrone), des stimulations
simples d’intensité croissante étaient réalisées (incrément de 10 a 20 mA). Ceci a également
permis aux sujets de se familiariser progressivement avec cette modalité de test. Les
stimulations consistaient en des impulsions rectangulaires d’une durée de 2 ms, délivrées a
une tension constante de 400V et a une intensité comprise entre 0 et 200 mA. A chaque
stimulation du quadriceps, le couple de force maximal associé¢ a été déterminé. La réponse
musculaire maximale du quadriceps était obtenue des lors que I’incrément de stimulation
n’induisait plus d’augmentation du couple de force maximal associé. Aprés 2 min. de repos, le
sujet devait réaliser deux contractions isométriques maximales de 5 s a 70°, séparées par 30 s
de repos. Au cours de ces contractions maximales, une stimulation double (intervalle = 10 ms,
intensité = I,y) était délivrée lorsque le couple de force développé par le sujet atteignait un
plateau. Une stimulation double (caractéristiques identiques) était délivrée 2 a 3 s apres la fin
de la deuxiéme contraction. Le couple de force maximal développé était enregistré durant

toute la procédure expérimentale.

6.2.7. Analyse des données

La quantité de travail externe totale réalisée par les sujets des groupes IT et IK ainsi
que la vitesse angulaire moyenne de mouvement du groupe IT ont été calculées a partir des
données mécaniques issues du dynamometre.

Les paramétres mécaniques mesurés lors des tests PRE, MID, POST et DIFF sont
présentés dans le tableau 6.11 (p. 127). Pour le test I RM (condition isotonique), le niveau de
couple de force maximal atteint a été enregistré. Lors des tests IT 1 et IT 2 (condition
isotonique), la vitesse angulaire maximale de mouvement mesurée au cours du meilleur des 3
essais a €té retenue. Pour les tests isocinétiques, le couple de force maximal (« peak-torque »)
développé au cours du meilleur des 3 essais a été caractérisé, pour chacune des 4 vitesses
testées. L’angle auquel intervenait le couple de force maximal (angle au « peak-torque ») a
¢galement été relevé. Lors des tests isométriques, le couple de force maximal (i.e., le pic de
couple de force) développé lors du meilleur des 3 essais a été déterminé, pour chacun des 4
angles articulaires testés.

Par ailleurs, les données SEMG recueillies ont permis de caractériser les niveaux
d’activité et de co-activit¢ des muscles agonistes et antagonistes. En condition dynamique
(i.e., lors des tests IT 1, IT 2 et isocinétiques), une valeur RMS du signal SEMG a été calculée
entre 85° et 45°, pour chacun des muscles. En condition statique (i.e., lors des tests

isométriques), le calcul de cette valeur RMS a été réalisé, pour chaque muscle, 100 ms avant
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et 100 ms apres le pic de couple de force (i.e., une fenétre de 200 ms autour du couple de
force maximal). Des valeurs RMS moyennes ont ensuite été calculées pour les groupes
musculaires agoniste (i.e., la moyenne de VL, VM et RF) et antagoniste (i.e., la moyenne de
ST et BF). Le test de myostimulation a permis de déterminer ITT et RTT puis de calculer le

niveau d’inhibition musculaire (en %) des extenseurs de la jambe, a partir de 1’équation 3.

6.2.8. Analyse statistique

Afin de valider notre procédure de standardisation des programmes d’entralnement
isotonique et isocinétique, nous avons réalisé un test ¢+ de Student sur échantillons non-
appariés sur la quantité totale de travail externe réalisée dans ces deux conditions. Un test de
la moyenne attendue a été utilisé pour comparer la vitesse isocinétique présélectionnée avec la
vitesse angulaire moyenne mesurée en mode isotonique.

Pour les tests isotoniques, une ANOVA a mesures répétées a 2 facteurs (groupe x test)
a été réalisée sur la 1 RM afin d’analyser les évolutions de ce paramétre entre les tests PRE et
POST, pour les groupes IT, IK et C. Si cette premicre analyse révélait un effet significatif de
I’entrainement, une ANOVA a mesures répétées a 2 facteurs (groupe x test) était alors
effectuée afin d’étudier plus précisément les différences d’évolution potentielles de la 1 RM
entre les tests PRE, MID, POST et DIFF, pour les groupes IT et IK. Nous avons procédé a
une analyse statistique identique pour la vitesse angulaire maximale de mouvement mesurée
lors du test IT 1. Une ANOVA a mesures répétées a 2 facteurs (groupe x test) a permis
d’analyser, pour les groupes IT et IK, I’évolution de la vitesse angulaire maximale de
mouvement mesurée lors du test IT 2 entre les tests PRE, POST et DIFF.

Pour les tests isocinétiques, une ANOVA a mesures répétées a 3 facteurs (groupe x
test x vitesse) a été réalisée sur le couple de force maximal développé a chaque vitesse afin
d’analyser les évolutions de ce paramétre entre les tests PRE et POST, pour les groupes IT, IK
et C. Si cette premiere analyse révélait un effet significatif de 1’entrainement, une ANOVA a
mesures répétées a 3 facteurs (groupe x test x vitesse) €tait alors effectuée pour les groupes IT
et IK afin d’étudier plus précisément les différences potentielles d’évolution concernant le
couple de force maximal développé entre les tests PRE, MID, POST et DIFF. Une procédure
similaire a été utilisée pour les tests isométriques. En outre, une ANOVA a mesures répétées a
2 facteurs (groupe x test) a été réalisée sur I’angle au « peak-torque » afin d’analyser les
évolutions de ce paramétre entre les tests PRE et POST, pour les groupes IT, IK et C. Si cette

premicre analyse révélait un effet significatif de I’entrainement, une ANOVA a mesures
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répétées a 2 facteurs (groupe x test) était alors effectuée pour les groupes IT et IK afin
d’analyser plus précisément les différences potentielles d’évolution de ’angle au « peak-
torque » entre les tests PRE, MID, POST et DIFF.

De fagon similaire, pour les tests IT 1, IT 2, isocinétiques et isométriques, des
ANOVAs a mesures répétées ont été réalisées sur les niveaux d’activité des muscles agonistes
d’une part, et sur les niveaux de co-activité des muscles antagonistes, d’autre part. De plus,
des ANOVAs a mesures répétées a 3 facteurs (groupe x test x muscle) ont été réalisées sur
ces niveaux de sollicitation musculaire pour les groupes IT, IK et C, afin d’analyser 1’effet du
muscle étudié (i.e., VL, VM et RF pour les niveaux d’activité ; ST et BF pour les niveaux de
co-activité) sur 1’évolution de ces parametres SEMG au cours de la période d’entrainement.
Ces analyses ont été effectuées pour le test isocinétique a 180°.s™ (i.e., a la vitesse la plus
proche de la vitesse angulaire moyenne de mouvement) et pour le test isométrique a 70° (i.e.,
a I’angle articulaire le plus proche de 1’angle au « peak-torque »).

Pour les tests de myostimulation, une ANOVA a mesures répétées a 2 facteurs (groupe
x test) a été réalisée sur le niveau d’inhibition musculaire afin d’analyser les évolutions de ce
paramétre entre les tests PRE et POST, pour les groupes IT, IK et C. Si cette premiére analyse
révélait un effet significatif de I’entrainement, une ANOVA a mesures répétées a 2 facteurs
(groupe x test) était alors effectuée afin d’étudier plus précisément les différences d’évolution
potentielles concernant le niveau d’inhibition musculaire entre les tests PRE, POST et DIFF,
pour les groupes IT et IK.

Pour chaque ANOVA a mesures répétées, la sphéricit¢ des données a d’abord été
vérifiée au moyen du test de Mauchly. Lorsque celle-ci n’était pas respectée, la valeur de p
était ajustée au moyen d’une correction de Geisser/Greenhouse (Thomas et al., 2005). Une
procédure post-hoc de Newman-Keuls a ensuite été réalisée lorsque ’ANOVA indiquait un
effet significatif d’un facteur ou une interaction entre plusieurs facteurs. Pour chaque

procédure de test, le niveau de significativité était fixé a une valeur de p < 0.05.

6.3. Résultats

6.3.1. Standardisation de la charge de travail

L’analyse statistique ne révéle aucun effet de la modalité d’entrainement sur la
quantité totale de travail externe réalisée (t = 0.2 ; p>0.05) et la vitesse angulaire moyenne de
mouvement (t = 1.4 ; p>0.05) (figure 6.3, p. 134). La quantité totale de travail externe réalisée

lors du programme d’entrainement en force est de 157.2 = 19.3 KJ et de 159.1 + 21.7 KJ en
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moyenne, respectivement pour les groupes IT et IK. La vitesse angulaire moyenne de
mouvement mesurée est de 167 + 12.7°.s" et de 161.7°.s" respectivement pour les groupes IT

et IK.
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Figure 6.3. Quantité totale moyenne de travail externe réalisée (A) et vitesse angulaire moyenne de
mouvement (B) mesurée au cours des programmes d’entrainement isotonique (IT; en noir) et
isocinétique (IK ; en gris). L’analyse statistique ne révéle aucune différence significative entre les
deux modalités d’entrainement.

6.3.2. Tests isotoniques

Test I RM

Les résultats obtenus avant (PRE) et aprés (POST) entrainement lors du test | RM sont
présentés dans les tableaux 6.V et 6.VI (p. 135. L’analyse statistique révele une interaction
groupe x test (F = 11.8 ; p<0.001). Aucune différence significative n’est observée entre les
groupes IT, IK et C avant entrainement (p>0.05). Aprés entrainement, le niveau de couple de
force développé a augmenté de 13.3% pour le groupe IT (p<0.001) et de 16.1% pour le
groupe IK (p<0.001) tandis que le niveau de couple de force développé par le groupe C n’a
pas évolué¢ (p>0.05). Aucune différence n’est observée entre les groupes IT et IK (p>0.05)
apres entrainement.

Par ailleurs, la seconde analyse, concernant uniquement les résultats de couple de
force maximal des groupes IT et IK, a permis de détecter un effet du test (F = 26.3 ; p<0.001)
mais aucune interaction groupe x test (figure 6.4, p. 136). Ainsi, le couple de force maximal
(1 RM) de I’ensemble des groupes IT et IK a augmenté de 7.1% en moyenne lors des tests
MID par rapport au test PRE (p<0.001). De plus, pour ces deux groupes, le couple de force
maximal obtenu lors des tests DIFF n’était pas significativement différent de ceux obtenus

lors des tests POST (p>0.05).
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Tableau 6.V. Paramétres mécaniques et nerveux mesurés avant (PRE) et aprés (POST) entrainement
au cours des tests isotoniques, pour les groupes isotonique (IT), isocinétique (IK) et contréle (C).

Parameétre Type Groupe IT Groupe IK Groupe C
mesuré  detest  pppr  posT  PRE  POST PRE  POST
Couple de
force 1 RM 219.1 2482 202.7 235.5™" 191.3 191.3
maximal +43.7 +35.7 +395 +48.7 +25.9 +28

(N.m)

Vitesse IT1 3243 378.9° 328.5 365.5° 333.5 353.6°
angulaire +36.7 +31.3 +37.1 +40.6 +46.1 +46.6
maXif_Illale IT 2 3243 352.9° 328.5 344.7°

(C.s +36.7 +32.6 +37.1 +50.8
) IT1 349.8 394.8" 354.5 395.6" 291.3 313.7°

Niveau +1925  +1363  +969  +113.1 106.2 158.7

d’activité
(V) T2 349.8 382.9 354.5 402.7
+192.5 118.9 +96.9 +116.6

. T1 20.8 16.8 17.9 17 15.1 13.3
Niveau de +12 +63 +10.7 +7 +55 +4.8
co-activité

(V) T2 20.8 16.7 17.9 16.4
+12 +6.5 +10.7 +7.6

" p<0.001 ; *:effet principal du test (pour les groupes IT et IK, POST > PRE ; p<0.001) ; ": effet principal du
test (pour les groupes IT et IK, POST > PRE ; p<0.05).

Tableau 6.VI. Variations des paramétres mécaniques et nerveux entre les tests PRE et POST lors des
tests isotoniques, pour les groupes isotonique (IT), isocinétique (IK) et controle (C).

Groupe IT Groupe IK Groupe C
Paramétre mesuré  Type de test - - -
A PRE/POST A PRE/POST A PRE/POST
Couple de force 1 RM +13.3% +16.1% 0%
maximal
. . IT1 +16.8% +11.2% +6%
Vitesse angulaire
maximale IT 2 18.8% +4.9%
IT1 +12.9% +11.6% +7.7%
Niveau d’activité
IT2 +9.5% +13.6%
- Y - V) _ 0
Niveau de IT1 19.1% 5.1% 12%
co-activite IT 2 -19.7% -8.3%
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Figure 6.4. Couple de force maximal mesuré au cours du test 1 RM lors des tests PRE, MID,
POST et DIFF, pour les groupes entrainés en modes isotonique (IT) et isocinétique (IK).*** :
p<0.001 ; n.s. : non-significatif.

Test IT1

Les vitesses angulaires maximales de mouvement mesurées avant (PRE) et aprés
(POST) entrainement lors du test IT 1 sont présentées dans les tableaux 6.V et 6.VI (p. 135).
L’analyse statistique révéele un effet test (F =42.4 ; p<0.001) et une tendance a une interaction
groupe x test (F =2.9 ; p=0.07). La vitesse angulaire maximale de mouvement de I’ensemble
des groupes IT, IK et C a ainsi augmenté de 11.8% apres entrainement (p<0.001).

En outre, la seconde analyse traitant uniquement des vitesses angulaires maximales
des groupes IT et IK a permis de détecter un effet du test (F = 20.2 ; p<0.001) mais aucune
interaction groupe x test (figure 6.5, p. 137). Lors des tests MID, la vitesse angulaire
maximale de mouvement de I’ensemble des groupes IT et IK a augmenté de 6.4% en
moyenne par rapport au test PRE (p<0.01). Les résultats obtenus lors des tests DIFF n’étaient
pas significativement différents de ceux des tests POST (p>0.05).
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Figure 6.5. Vitesse angulaire maximale mesurée au cours du test IT 1 lors des tests PRE, MID,
POST et DIFF, pour les groupes entrainés en modes isotonique (IT) et isocinétique (IK).*** :
p<0.001; **: p<0.01 ; n.s. : non-significatif.

Les niveaux d’activité des muscles agonistes et de co-activité des muscles antagonistes
mesurés avant (PRE) et aprés (POST) entrainement lors du test IT 1 sont présentés dans les
tableaux 6.V et 6.VI (p. 135). L analyse statistique des niveaux d’activité révéle un effet du
test (F = 4.8 ; p<0.05), mais aucune interaction groupe x test. Le niveau d’activité des muscles
agonistes de I’ensemble des groupes IT, IK et C a ainsi augmenté de 11.2% en moyenne lors
des tests POST par rapport aux tests PRE (p<0.05).

L’analyse statistique des niveaux de co-activité ne révele aucun effet du test ni
d’interaction groupe x test. Néanmoins, les résultats laissent apparaitre une diminution (non-
significative) du niveau de co-activit¢ des muscles antagonistes de 19%, 5% et 12%

respectivement pour les groupes IT, IK et C.

Test IT2

Les vitesses angulaires maximales de mouvement mesurées avant (PRE) et aprés
(POST) entrainement lors du test IT 2 (uniquement pour les groupes IT et IK) sont présentées
dans les tableaux 6.V et 6.VI (p. 135). L’analyse statistique révele un effet du test (F = 3.9 ;
p<0.05) mais aucune interaction groupe x test. Aprés entrainement, la vitesse angulaire
maximale de mouvement de 1I’ensemble des groupes IT et IK a augmenté de 6.9% (p<0.05).
Lors des tests DIFF, les résultats obtenus n’étaient pas significativement différents de ceux

des tests POST (p>0.05) (figure 6.6, p. 138).
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Figure 6.6. Vitesse angulaire maximale mesurée au cours du test IT 2 lors des tests PRE, POST
et DIFF, pour les groupes entrainés en modes isotonique (IT) et isocinétique (IK). * : p<0.05 ;
n.s. : non-significatif.

Lors du test IT 2, les niveaux d’activité des muscles agonistes et de co-activité des
muscles antagonistes mesurés avant (PRE) et aprés (POST) entrainement, sont présentés dans
les tableaux 6.V et 6.VI (p. 135). L’analyse statistique des niveaux d’activité ne révele aucune
interaction groupe x test mais indique une tendance a un effet test (F = 3.61 ; p = 0.07). Les
résultats laissent ainsi apparaitre une augmentation (non-significative) du niveau d’activité
des muscles agonistes de 9% et 14% respectivement pour les groupes IT et IK.

L’analyse statistique des niveaux de co-activité ne révele aucun effet du test ni
d’interaction groupe x test. Néanmoins, on observe une diminution (non-significative) du

niveau de co-activité des muscles antagonistes de 20% et 8% respectivement pour les groupes
IT et IK.

6.3.3. Tests isocinétiques

Les couples de force maximaux mesurés avant (PRE) et aprés (POST) entrainement, a
chacune des vitesses (60, 120, 180 et 240°.s™), sont présentés dans les tableaux 6.VII et 6.VIII
(p. 139-140). L’analyse statistique révele une double interaction groupe x test x vitesse (F =
5.3 ; p<0.001). Ainsi, pour chacune des vitesses testées, aucune différence significative n’est
observée entre les groupes IT, IK et C avant entrainement (p>0.05). Apres entrainement, le

couple de force maximal a augmenté, pour les groupes IT et IK, respectivement de 12.6%
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(p<0.001) et 13.9% (p<0.001) & 60°s™, 11.7% (p<0.001) et 12.8% (p<0.001) a 120°.s™,
14.8% (p<0.001) et 12.3% (p<0.001) a 180°.s™" et 13.6% (p<0.001) et 6.7% (p<0.05) & 240°.s
' Aucune différence significative n’est observée entre les groupes IT et IK aprés
entrainement. Dans le méme temps, le couple de force maximal développé par le groupe C

diminuait significativement de 6.4% (p<0.01) 2 60°.s™" et ne variait pas aux autres vitesses.

Tableau 6.VIL. Paramétres mécaniques et nerveux mesurés avant (PRE) et aprés (POST)
entrainement au cours des tests isocinétiques, pour les groupes isotonique (IT), isocinétique (IK) et
controle (C).

Paramétre Vitesse Groupe IT Groupe IK Groupe C

mesure  festee  pRi  POST PRE  POST  PRE  POST
eoog! 2102 2367 Tt 2096 0 23887 2016 188.7"
: +39.7 +34.4 +47.2 +49.9 +33.1 + 34
Couplede yygo¢t 1788 199.8" 176.7 199.4™ 170.9 173.9
force . +25.2 +31.7 +31.2 +34.1 +18.9 +29.6
maximal 18001 1943 177.4™ 147.7 1659 144.2 144.4
(N.m) : +23.9 +235 4226  +£282 197 +20
sagest 1357 154.1™ 130.7 139.6” 121.9 127.1
. +17.7 +21 +21 +21.3 +17.4 +19
eoes! 2411 345° 267.2 311° 260.4 2225
S 4914 1274 +77 +893  +97.8 +92

280 347.5* 280 342.8* 273.1 263.9

. 0 o1
glveaux 120° +143.1 +125.2 +70.7 +77.9 +111.7 +104.9
activité

(uv) 180051 2971 352.8° 2933 361.4° 279.6 276.6
y +1552  +109.8  +71.6 79.6 +102.9 102.1
sqgosl 2968 391° 299.9 374.9° 299.9 298.4
. +146.1  +1377  +71.7 +796  +111.1  +1342
6001 15.8 15.6 16 14 13.9 12
. +53 +57 +6.6 +62 +45 +4.1
. gest 178 15.6 17.1 15.1 13.7 12.1
Niveaux de S +5.9 +55 +8 +5.9 +4.1 +43
co-activité
(uv) g0t 172 14.7 18.1 18.2 15.9 13.2
+63 +55 +9.1 +9.1 +53 +42
qgosl 188 18.8 19.6 15.7 16.4 12.2
. +7.1 +8.6 +10.7 +65 +52 +35

ek

" p<0.001 ;™" : p<0.01:": p<0.05;*: interaction groupe x test (pour les groupes IT et IK, POST > PRE pour
I’ensemble des vitesses ; p<0.01).
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Tableau 6.VIIL Variations des paramétres mécaniques et nerveux entre les tests PRE et POST lors
des tests isocinétiques, pour les groupes isotonique (IT), isocinétique (IK) et contréle (C).

Groupe IT Groupe IK Groupe C

Parameétre mesuré Vitesse testée - - -
A PRE /POST A PRE/POST A PRE/POST

60°.s™ +12.6% +13.9% -6.4%
o -1 + 0 + 0 + 0
Couple de force 1200.s 11.7% 12.8% 1.8%
imal
maxima 180°.s! +14.8% +12.3% +0.1%
240°.s7 +13.6% +6.7% +4.3%
60°.s™ +43.1% +16.4% -14.6%
120°.s! +24.1% +22.4% -3.4%
Niveau d’activité
180°.s! +18.8% +23.2% -1.1%
240°.s7 +31.7% +25% -0.5%
60°.s™ -1.1% -12.6% -13.5%
i 120°.s! -10.9% -11.3% -11.6%
Niveau de co-
fivits
activite 180°.s! -14.2% +0.6% -17.1%
2400°.s7! +0.2% -20.1% -25.7%

Par ailleurs, la seconde analyse concernant uniquement les groupes IT et IK a permis
de montrer une interaction test x vitesse (F = 3.6 ; p<0.05 lorsque les tests PRE, POST et
DIFF sont considérés, et F = 4.3 ; p<0.01 lorsque les tests PRE, MID, POST et DIFF sont pris
en compte) (figure 6.7, p. 141 et 6.8, p. 142) mais aucune interaction groupe x test. Lors des
tests MID, le couple de force maximal de 1’ensemble des groupes IT et IK a augmenté de
6.8% (p<0.001) a 60°.s" et de 5 .4% (p<0.05) & 240°.s" par rapport au test PRE. Lors des
tests DIFF, les couples de force maximaux obtenus par 1’ensemble des groupes IT et IK
n’étaient pas significativement différents de ceux obtenus lors des tests POST, pour chacune

des vitesses testées (p>0.05).
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Figure 6.7. Evolution du couple de force maximal mesuré a 60, 120, 180 et 240°.s™
pour les groupes entrainés en modes isotonique (IT ; A) et isocinétique (IK ; B) avant
(PRE) et aprés (POST) entrainement. Les tests DIFF ne sont pas représentés. Les
niveaux de significativitée présentés concernent l’interaction test x vitesse (ie.,
I’ensemble des groupes IT et IK). *** : p<0.001 ; * : p<0.05.
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Figure 6.8. Couple de force maximal mesuré au cours des tests isocinétiques a 60, 120, 180 et 240°.s™" lors des tests PRE, MID, POST et DIFF, pour les groupes entrainés

en modes isotonique (IT) et isocinétique (IK). *** : p<0.001 ; * : p<0.05 ; n.s. : non-significatif.
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L’analyse statistique de I’angle au « peak-torque » mesuré lors des tests isocinétiques,
avant (PRE) et aprés (POST) entrainement, montre un effet significatif de la vitesse (F =
18.3 ; p<0.001) (figure 6.9) mais aucun effet du test ni d’interaction groupe x test. Ainsi, pour
’ensemble des groupes IT, IK et C, ’angle au « peak-torque » mesuré a 60°.s™ est

significativement inférieur a celui obtenu a 120, 180 et 240°.s™ (p<0.01).
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Figure 6.9. Evolution de l’angle au « peak-torque » pour l’ensemble des groupes IT, IK et C
en fonction de la vitesse présélectionnée lors des tests isocinétiques. *** : p<0.001.

Lors des tests isocinétiques, les niveaux d’activit¢ des muscles agonistes et de co-
activité des muscles antagonistes mesurés avant (PRE) et aprés (POST) entrainement, sont
présentés dans les tableaux 6.VII et 6.VIII (p. 139-140). L’analyse statistique des niveaux
d’activité révele une interaction groupe x test (F = 6.6; p<0.01). Aucune différence
significative n’est observée entre les groupes IT, IK et C avant entrainement (p>0.05). Apres
entrainement, le niveau d’activité des muscles agonistes a augmenté de 28.8% pour le groupe
IT (p<0.01) et de 21.9% pour le groupe IK (p<0.01) tandis que celui du groupe C n’a pas
évolué (p>0.05). Aucune différence significative n’est observée entre les groupes IT et IK
aprés entrainement (p>0.05). En outre, 1’analyse statistique des niveaux d’activité révele
¢galement un effet de la vitesse (F = 18.2; p<0.001) (figure 6.10, p. 144). Ainsi, pour
I’ensemble des groupes IT, IK et C, le niveau d’activité augmente avec la vitesse angulaire de

mouvement.
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Figure 6.10. Evolution du niveau d’activité des muscles agonistes (VL, VM et RF) de
I’ensemble des groupes IT, IK et C en fonction de la vitesse angulaire présélectionnée
lors des tests isocinétiques. ** : p<0.001 ; * : p<0.05 ; n.s. : non-significatif.

De plus, lors du test isocinétique & 180°.s”, I’analyse statistique des niveaux d’activité
des muscles agonistes mesurés avant (PRE) et aprés (POST) entrainement, indique une
interaction test x muscle (F = 3.7 ; p<0.05) (figure 6.11, p. 145). Aprés entrainement, le

niveau d’activité du VL augmente de 25.8% (p<0.01) tandis que les niveaux d’activit¢ du VM

et du RF n’évoluent pas significativement (p>0.05).
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Figure 6.11. Niveaux d’activité des muscles agonistes (VL, VM et RF) mesurés lors du
test isocinétique a 180°.s" avant (PRE) et aprés (POST) entrainement, pour 1’ensemble
des groupes IT, IK et C. VL : vastus lateralis; VM : vastus medialis ; RF : rectus
femoris ; *** : p<(0.001 ; n.s. : non-significatif.

L’analyse statistique des niveaux de co-activité mesurés lors des tests isocinétiques,
avant (PRE) et aprés (POST) entrainement, révéle un effet de la vitesse de mouvement
(F =5.7; p<0.01) mais aucun effet du test ni d’interaction groupe x test (figure 6.12, p. 146).
Ainsi, pour I’ensemble des groupes IT, IK et C, le niveau de co-activité augmente avec la
vitesse de mouvement.

Lors du test isocinétique a 180°.s™, aucune interaction test x muscle (p>0.05) n’est
observée concernant les niveaux de co-activité des muscles antagonistes mesurés avant (PRE)

et apres (POST) entrainement.

145



Etude 3 : adaptations chroniques du systéme neuromusculaire

k%%

30 -

25 1

20 -

15 1

10 -

Niveau de co-activité (en pV)

0 -

60°/s 120°/s 180°/s 240°/s

Figure 6.12. Evolution du niveau de co-activité des muscles antagonistes (ST et BF) de
l’ensemble des groupes IT, IK et C en fonction de la vitesse angulaire présélectionnée
lors des tests isocinétiques. ** : p<0.001 ; * : p<0.05 ; n.s. : non-significatif.

6.3.4. Tests isométriques

Les couples de force maximaux développés a chacun des angles articulaires testés (i.e.,
90, 70, 50 et 30°), avant (PRE) et aprés (POST) entrainement, sont présentés dans les tableaux
6.I1X et 6.X (p. 147-148). L’ analyse statistique révele une interaction groupe x test (F = 9.9 ;
p<0.001). Aucune différence significative n’est observée, en moyenne, entre les groupes IT,
IK et C avant entrainement (p>0.05). Aprés entrainement, le couple de force maximal a
augmenté en moyenne, pour les groupes IT et IK, respectivement de 7.6% et 13.3% tandis

qu’il n’a pas évolué pour le groupe C (p>0.05).
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Tableau 6.IX. Paramétres mécaniques et nerveux mesurés avant (PRE) et aprés (POST) entrainement
au cours des tests isométriques, pour les groupes isotonique (IT), isocinétique (IK) et controle (C).

Paramétre Angle Groupe IT Groupe IK Groupe C
mesure - teste PRE POST PRE POST PRE  POST
00° 270.4 301° 260.1 310.5° 2422 244
+52.3 56.2 +63.8 +932 +40.6 +40.1
Couple de 700 286.6 301.6* 261.2 291.2° 249.1 248.5
force +42.9 +41.4 +56.4 +52.6 +31.4 +30.5
maximal 500 213.4 224.6" 193.1 214.2° 181.9 171.4
(N.m) +26.6 +19.5 +42.8 +24.5 +25.8 +27.2
30° 129.7 141.7% 127.6 137.7° 111.5 114.1
+19.2 +11.4 +18.7 +12.5 +17.7 +12.7
00° 261.6 338.6¢ 264.8 339.8¢ 253.1 266.8
+90.8 +127.1 +56.1 +98.3 +95.4 114.5
) 700 252 331.8¢ 240.3 309.1°¢ 263.9 223.7
dl,‘“Vea“ + 87 +92.7 +78.7 +103.1 +90.2 +77.2
activité
(V) 500 257.1 324.6°¢ 220 300.1°¢ 214.8 200.7
+133.9 +99.1 +81.5 +108.8 +86.5 +111.5
30° 210.4 3143°¢ 237.7 318.8¢ 197.3 195.9
+122.7 +101.8 +97 +136.1 +106.6 +69.7
00° 13.8 16.4 18.7 15.5 12.9 12.1
+4 +8 +13.8 +47 +3.1 +49
. 700 13.5 14.8 15.3 16.8 12.4 10.7
Niveau de +4.6 +55 +6.1 +9 +3.7 +2.8
co-activité
(V) 500 14.2 13.5 114 15.7 14.2 94
+3.6 +4 +2.1 +9.8 +7.1 +2.5
30° 12.7 13.3 12.4 17 10.6 10.7
+33 +3.8 +3 +11.5 +44 +4

*: interaction groupe x test (pour le groupe IT, POST > PRE pour ’ensemble des angles ; p<0.01) ; *: interaction
groupe x test (pour le groupe IK, POST > PRE pour I’ensemble des angles ; p<0.001) ; ¢ interaction groupe x
test (pour les groupes IT et IK, POST > PRE pour I’ensemble des angles articulaires ; p<0.01).
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Tableau 6.X. Variations des paramétres mécaniques et nerveux entre les tests PRE et POST lors des
tests isométriques, pour les groupes isotonique (IT), isocinétique (IK) et controle (C).

Paramétre mesuré Angle testé Groupe IT Groupe IK Groupe C

A PRE/POST A PRE/POST A PRE/POST

90° +11.3% +19.4% +0.7%
C le de f 70° +5.2% +11.5% -0.2%
ouple de force
maximal
50° +5.3% +11% -5.8%
30° +9.3% +7.9% +2.3%
90° +29.5% +28.3% +5.4%
70° +31.6% +28.6% -15.2%
Niveaux d’activité
50° +26.3% +36.4% -6.6%
30° +49.4% +34.2% -0.7%
9¢° +19.2% -16.9% -6%
Ni d 70° +9.2% +9.9% -13.7%
iveaux de co-
activité
50° -4.8% +38.1% -34%
30° +5.3% +37.3% +0.3%

Par ailleurs, la seconde analyse, concernant uniquement les couples de force
maximaux des groupes IT et IK, a permis de montrer une interaction test x angle (F = 3.7 ;
p<0.05 lorsque les tests PRE, POST et DIFF sont considérés et F = 6.8 ; p<0.001 lorsque les
tests PRE, MID, POST et DIFF sont pris en compte) (figures 6.13, p. 149 et 6.14, p. 150).
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Figure 6.13. Evolution du couple de force maximal mesuré a 90, 70, 50 et 30°
(0° = position horizontale) pour les groupes entrainés en modes isotonique (IT ; A) et
isocinétique (IK ; B) avant (PRE) et aprés (POST) entrainement. Les tests DIFF ne
sont pas représentés. Les niveaux de significativité présentés concernent [’interaction
test x angle (i.e., ['ensemble des groupes IT et IK). *** : p<0.001 ;** : p<0.01 ; n.s. :
non-significatif.

Lors des tests MID, le couple de force maximal développé par ’ensemble des groupes
IT et IK a augmenté de 8.4% (p<0.001) a 70° mais n’a pas évolué a 30° (p>0.05) par rapport
au test PRE. Lors des tests POST, celui-ci a augmenté de 15.3% a 90° (p<0.001), 8.2% a 70°
(p<0.001) et 8% a 50° (p<0.01) mais n’a pas évolué a 30° (p>0.05) (figure 6.13). Lors des
tests DIFF, le couple de force maximal n’a pas évolué par rapport aux tests POST, pour

chaque angle testé (p>0.05).
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Figure 6.14. Couple de force maximal mesuré au cours des tests isométriques a 90, 70, 50 et 30° (0° = position horizontale) lors des tests PRE, MID, POST et DIFF, pour

les groupes entrainés en modes isotonique (IT) et isocinétique (IK). *** : p<0.001 ; ** : p<0.01 ; * : p<0.05 ; n.s. : non-significatif.
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Les niveaux d’activité des muscles agonistes et de co-activité des muscles antagonistes
mesurés lors des tests isométriques, avant (PRE) et aprés (POST) entrainement, sont présentés
dans les tableaux 6.IX et 6.X (p. 147-148). L’analyse statistique des niveaux d’activité des
muscles agonistes révele une interaction groupe x test (F = 5.8 ; p<0.01). Aucune différence
significative n’est observée entre les groupes IT, IK et C avant entrainement (p>0.05). Apres
entrainement, le niveau d’activité des muscles agonistes a augmenté de 33.5% pour le groupe
IT (p<0.01) et de 31.7% pour le groupe IK (p<0.01) tandis que le niveau d’activité¢ du groupe
C n’a pas évolué (p>0.05). Aucune différence significative n’est observée entre les groupes IT
et IK apres entrainement (p>0.05). En outre, I’analyse statistique des niveaux d’activité révele
¢galement un effet de I'angle (F = 6.7 ; p<0.001) (figure 6.15). Ainsi, pour ’ensemble des
groupes IT, IK et C, le niveau d’activité diminue avec 1’angle articulaire.

Lors du test isométrique a 70°, I’analyse statistique des niveaux d’activité¢ des muscles
agonistes mesurés avant (PRE) et aprés (POST) entrainement, n’indique aucune interaction

test x muscle (p>0.05).
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Figure 6.15. Evolution du niveau d’activité des muscles agonistes (VL, VM et RF) de
l’ensemble des groupes IT, IK et C en fonction de l’'angle articulaire lors des tests
isométriques. ** : p<0.001.

L’analyse statistique des niveaux de co-activité révele une double interaction groupe x
test x angle (F = 3.2 ; p<0.05). Néanmoins, pour chaque angle articulaire testé, aucune

différence significative n’est observée entre les groupes IT, IK et C avant entrainement
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(p>0.05). Par ailleurs, pour tous les angles articulaires testés, les niveaux de co-activité des

muscles antagonistes des groupes IT, IK et C n’évoluent pas aprés entrainement (p>0.05).
Lors du test isométrique a 70°, ’analyse statistique des niveaux de co-activité mesurés

avant (PRE) et aprés (POST) entrainement, n’indique aucune interaction test x muscle

(p>0.05).

6.3.5. Tests de myostimulation

Les niveaux d’inhibition musculaire mesurés avant (PRE) et aprés (POST)
entrainement, sont présentés dans le tableau 6.XI. L’analyse statistique révele un effet test
(F=11; p<0.01) mais aucune interaction groupe x test. Le niveau d’inhibition musculaire de
I’ensemble des groupes IT, IK et C a ainsi diminué de 11.8% lors des tests POST (p<0.01).
Néanmoins, ces diminutions étaient de 43% pour le groupe IT et de 53.9% pour le groupe IK

alors qu’elle n’était que de 19.5% pour le groupe C.

Tableau 6.XI. Niveaux d’inhibition musculaire mesurés avant (PRE) et aprés (POST) la période
d’entrainement au cours du test de myostimulation, pour les groupes IT, IK et C.

Groupe IT Groupe IK Groupe C

PRE POST A PRE POST A PRE POST A

Niveau
162 93* 181  83® 192  15.5°
. aveau 20 <200 o so
@inhibition o0, 3% 0 0, BI% 14 1ge 19S%
musculaire (%)

*: effet principal du test (POST > PRE ; p<0.01) ; A : variation entre les tests PRE et POST

6.4. Discussion

L’objectif principal de cette étude était de comparer 1’augmentation des capacités de
production de force obtenue a la suite de programmes d’entrainement isotonique et
isocinétique standardisés. Pour cela, une procédure de standardisation basée sur 1’égalisation
de la quantité totale de travail externe réalisée et de la vitesse angulaire moyenne de
mouvement a été utilisée. Ceci a dés lors permis d’analyser et de comparer les adaptations
nerveuses potentiellement induites par ces deux programmes d’entrainement, celles-ci
pouvant expliquer en partie les gains de couple de force et de vitesse angulaire maximale
obtenus. Pour cela, les évolutions des niveaux d’activité des muscles agonistes et antagonistes
ainsi que 1’évolution du niveau d’inhibition musculaire ont été étudiées au cours et a 1’issue de

ces deux programmes d’entrainement.
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6.4.1. Procédure de standardisation

Bien que les études ayant cherché a comparer 1I’impact des modalités d’entrailnement
isotonique et isocinétique sur le systéme neuromusculaire soient peu nombreuses (Kovaleski
et al., 1995; O'Hagan et al., 1995; Pipes & Wilmore, 1975; Smith & Melton, 1981; Wojtys et
al., 1996), elles présentent néanmoins I’intérét d’avoir soulevé certaines questions,
notamment au niveau méthodologique, auxquelles notre procédure de standardisation a tenté
de répondre. Ainsi, dans la plupart de ces études, la standardisation de la charge
d’entrainement réside dans la réalisation d’'un méme nombre de séries et de répétitions dans
les deux modes d’entrainement (Kovaleski et al., 1995; O'Hagan et al., 1995; Wojtys et al.,
1996). Cependant, la quantité totale de travail externe réalisée a chaque séance d’entrainement
n’était pas mesurée dans ces études. Aussi, il est possible que les différences de gains de force
obtenues dans ces études entre les modes isotonique et isocinétique soient liées a une disparité
dans la quantité totale de travail effectuée. Dans leur étude, Smith et Melton (1981) avaient
ainsi suggéré, a posteriori, qu’il serait utile d’intégrer aux ergometres d’entrainement, un
dispositif permettant de calculer la quantité totale de travail externe réalisée. En effet, la
mesure de cette quantité de travail permet d’estimer de facon plus précise la charge
d’entrainement imposée aux sujets dans chacun des deux programmes de renforcement
musculaire. Dans notre étude, nous avons utilisé un seul et méme ergométre pour les deux
modalités d’entrainement, permettant de calculer, a partir du couple de force développé et de
la position angulaire, la quantité totale de travail externe réalisée (équation 2, p. 87). Par
ailleurs, la méthodologie utilisée nous a ensuite permis de standardiser ce paramétre entre les
deux programmes d’entrainement.

Le choix de la vitesse angulaire présélectionnée lors du protocole d’entrainement
isocinétique est également un parameétre déterminant concernant 1’amélioration des capacités
de production de force observée apres entrainement (Aagaard et al., 1996; Kraemer et al.,
2002; Pereira & Gomes, 2003). En effet, les gains de couple de force les plus importants sont
généralement observés a la vitesse angulaire d’entrainement (principe de spécificité de la
vitesse d’entrainement). Néanmoins, dans les études ayant cherché a comparer les modalités
d’entrainement isotonique et isocinétique, le choix de la vitesse angulaire isocinétique n’est,
le plus souvent, pas justifié. La vitesse choisie est parfois méme tres différente de la vitesse
angulaire moyenne potentiellement atteinte lors des séances d’entrainement isotonique. Par
exemple, dans 1’é¢tude de Wojtys et al. (1996), les sujets devaient réaliser 3 séries de 12

répétitions 4 60°.s™' en mode isocinétique et 3 séries de 12 répétitions a 70% d’1 RM en mode
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isotonique. Or, les résultats de 1’étude 1 montrent que pour une intensité de 80% d’1 RM en
mode isotonique (i.e., une intensité légerement plus élevée que celle de Wojtys et al. (1996)),
la vitesse angulaire moyenne mesurée est d’environ 140°.s™. Par conséquent, la vitesse
isocinétique présélectionnée (i.e., 60°s') dans 1’étude de Wojtys et al. (1996) était
probablement trés inférieure a la vitesse angulaire moyenne a laquelle étaient réalisés les
mouvements isotoniques, ceci rendant I’interprétation des résultats obtenus délicate. D’autres
études n’ont pas cherché a égaliser la vitesse de mouvement et ont comparé un programme
d’entralnement isotonique réalis¢ a wune intensit¢ donnée avec deux programmes
d’entrainement isocinétique : 1’un effectué a une vitesse élevée (136°.s™"), Iautre & une vitesse
lente (24°.s") (Pipes & Wilmore, 1975; Smith & Melton, 1981). Dans ce contexte, les
différences de gains de force obtenues en condition dynamique peuvent étre partiellement
attribuées a la différence de vitesse de mouvement, compte-tenu du principe de spécificité de
la vitesse d’entralnement (Aagaard et al., 1996; Kraemer et al., 2002; Pereira & Gomes,
2003). Dans notre étude, nous avons cherché a égaliser la vitesse angulaire moyenne de
mouvement dans les deux modalités d’entrainement. Cependant, contrairement aux études 1
et 2, les populations participant aux séances d’entrainement isotonique et isocinétique étaient
différentes. Il n’était donc pas possible, pour un sujet, de présélectionner une vitesse angulaire
isocinétique similaire a sa vitesse angulaire moyenne mesurée en mode isotonique. Nous nous
sommes donc basés sur nos précédents résultats pour choisir une vitesse isocinétique de
départ (i.e., 150°s") proche de la vitesse angulaire moyenne attendue pour le groupe
s’entrainant en mode isotonique. Puis, la vitesse angulaire présélectionnée lors des séances
d’entrainement en mode isocinétique a été ajustée, en fonction de la vitesse angulaire
moyenne mesurée lors des différentes séances du programme d’entrailnement isotonique.

Les résultats de cette étude indiquent que la quantité totale de travail externe et la
vitesse angulaire moyenne de mouvement mesurées pour le groupe IT n’étaient pas
significativement différentes de celles réalisées par le groupe IK. Par conséquent, du point de
vue de ces deux parametres, la standardisation des programmes d’entrainement isotonique et

isocinétique réalisée dans notre étude est effective.

6.4.2. Augmentation des capacités de production de force

Les tests réalisés dans cette étude ont permis d’analyser 1’évolution des capacités de
production de force des groupes IT et IK a la fois en condition dynamique (modalités de tests
isotonique et isocinétique) et en condition statique (modalit¢ de tests isométrique). Par

ailleurs, il est a noter que seule cette derniére modalité de tests permettait de s’affranchir du
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principe de spécificité de la modalité d’entrainement (i.e., une augmentation des capacités de
production de force a priori plus €élevée dans la modalité de contraction dans laquelle le sujet
s’entraine) (Kraemer et al., 2002).

Globalement, les programmes d’entrainement isotonique et isocinétique ont amélioré
significativement les capacités de production de force des sujets, tant en condition dynamique
que statique. Les augmentations de couple de force maximal obtenues s’¢lévent en moyenne
de 10% a 20% selon la modalit¢ de test considérée. Ces résultats sont globalement
comparables aux gains de force musculaire obtenus aprés les programmes d’entrainement
isocinétique décrits dans la littérature (voir tableau 3.I1, p. 55-57). Néanmoins, ils semblent
légérement inférieurs a ceux obtenus a la suite des programmes d’entrailnement isotonique
(voir tableau 3.1, p. 50-51), notamment concernant I’augmentation observée lors du test de la
1 RM. Ceci pourrait s’expliquer par une intensité¢ d’entrainement (i.e., 40% du couple
maximal isométrique mesuré a 70°) généralement inférieure a celle présentée dans les
différentes études du tableau 3.I (entre 70% et 90% d’ 1 RM en moyenne). Cependant, la
comparaison entre les gains de force observés dans cette étude et ceux précédemment obtenus
dans la littérature demeure difficile tant les études présentées différent par les caractéristiques
de leur entrainement et leurs protocoles de tests.

Par ailleurs, cette étude est, a notre connaissance, la premicre a avoir analysé
I’évolution de la vitesse angulaire maximale de mouvement au cours de programmes
d’entrainement isotonique et isocinétique. Compte-tenu du principe de spécificité du mode
d’entralnement, nous avions émis I’hypothése qu’un programme d’entrainement réalisé en
mode isotonique induirait préférentiellement des gains de vitesse angulaire maximale mesurée
en condition isotonique par rapport a un programme d’entrainement isocinétique.

Cette hypothése n’est pas vérifiée puisque les résultats obtenus lors du test IT 1 ne
montrent aucun effet spécifique d’'un mode d’entrainement par rapport a 1’autre. En effet, la
vitesse angulaire maximale de mouvement a augmenté de 11.8% pour I’ensemble des groupes
IT, IK et C entre les tests PRE et POST. Par ailleurs, malgré un gain de 16.8% et de 11.2%
respectivement pour les groupes IT et IK, 1’analyse statistique ne permet pas de conclure a un
quelconque effet de I’entrainement sur ce parametre puisqu’on observe également une
augmentation de 6% pour le groupe C, et ce en dépit de nos précautions méthodologiques. Ce
dernier point sera discuté plus en détails dans la partie 6.4.5 (p. 162).

Les résultats obtenus lors du test IT 2 (test réalisé a un % du couple de force maximal
isométrique constant sur les groupes IT et IK) montrent, de maniére indifférenciée pour les

groupes IT et IK, une augmentation moyenne de la vitesse angulaire maximale de mouvement
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de 6.9%. Les programmes d’entralnement isotonique et isocinétique induiraient donc une
augmentation significative de la vitesse angulaire maximale de mouvement, bien que dans
cette analyse, le groupe contrdle ne soit pas considére.

D’autre part, les résultats des tests isocinétiques indiquent que les programmes
d’entrainement isotonique et isocinétique induisent des gains de couple de force maximal a
toutes les vitesses angulaires testées (i.e., 60, 120, 180 et 240°.s"). Certains auteurs ne
rapportent pas ce type de résultats. En effet, Pipes et Wilmore (1975) ont, par exemple,
observé une augmentation du couple de force maximal mesuré lors de tests isocinétiques (a
24°s7 et 4 136°.s™) pour les groupes entrainés en mode isocinétique (I'un a 24°.s™, 1’autre a
136°.s™") mais aucune modification significative de ce paramétre pour le groupe entrainé en
mode isotonique. Les auteurs ont expliqué cette absence de gain de force par le fait qu’un
groupe entrainé en mode isotonique augmentait ses capacités de production de force
spécifiquement dans cette modalité de contraction. Aussi, compte-tenu de ce principe de
spécificit¢é du mode d’entrainement, nous avions émis I’hypothése qu’un programme
d’entrainement isocinétique pourrait induire préférentiellement des gains de couple de force
maximal en condition isocinétique par rapport a un programme d’entralnement isotonique.
Cependant, cette hypothése n’est pas confirmée puisque dans notre étude, 1’évolution du
couple de force maximal développé pour le groupe IK n’était pas significativement différente
de celle observée pour le groupe IT, quelle que soit la vitesse considérée.

De plus, lors de mouvements isocinétiques maximaux, certains auteurs ont montré une
augmentation spécifique du couple de force maximal a la vitesse d’entrainement (principe de
spécificité de la vitesse d’entrainement) (Aagaard et al., 1996). Dans leur revue, Kraemer et
al. (2002) ajoutent que cette augmentation spécifique du couple de force maximal pourrait
¢galement s’observer a des vitesses proches (i.e., 1égérement au-dessus et en-dessous) de la
vitesse d’entrainement. Bien que ces différents auteurs s’accordent a dire que ce principe de
spécificité de la vitesse d’entrainement est d’origine nerveuse, les mécanismes
neurophysiologiques précis permettant de 1’expliquer n’ont pas été évoqués. Par ailleurs, si ce
principe était vérifié dans notre étude, des gains de couple de force maximal supérieurs
seraient attendus & 180°.s™" pour le groupe IK. Or, nos résultats n’indiquent aucune spécificité
des gains de couple de force a cette vitesse (+12.3% a 180°.s™ contre +13.9%, +12.8% et
+6.7% respectivement a 60, 120 et 240°.s, voir tableau 6.VIIL, p. 140).

D’autre part, en modifiant la relation couple de force — angle articulaire ou en
changeant la cinétique de production de force, un programme d’entrainement en force était

susceptible de modifier I’angle au « peak-torque » (i.e., I’angle auquel intervient le couple de
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force maximal). Cependant, nos résultats montrent qu’aucun des deux programmes
d’entrainement ne modifie ce parameétre.

Enfin, compte-tenu des caractéristiques biomécaniques des modalités isotonique et
isocinétique, nous avions posé I’hypothése qu’un programme d’entrainement isotonique
induirait préférentiellement des gains de couple de force maximal isométrique au début et a la
fin de I’amplitude de mouvement, tandis qu’un programme d’entrainement isocinétique
impliquerait plutét des gains spécifiques au milieu de ’amplitude de mouvement. Les
résultats présentées dans le tableau 6.X (p. 148) tendent a montrer que le programme
d’entrainement isotonique induit une augmentation plus importante du couple de force au
début et a la fin du mouvement (+11.3% et +9.3% respectivement a 90° et 30°) par rapport au
reste du débattement angulaire (+5.2% et +5.3% respectivement a 70° et 50°). Cependant,
I’analyse statistique montre des gains moyens de couple de force maximal isométrique,
similaires pour les groupes IT et IK, de 15.3% a 90°, 8.2% a 70° et 8% a 50° (gains non
significatifs a 30°). L hypothése évoquée ci-dessus n’est pas donc vérifiée dans cette étude.
Ces résultats ne vont pas dans le sens de ceux obtenus par Kovaleski et al. (1995) puisque ces
auteurs ont montré des gains de couple de force maximal isométrique a 10°, 30°, 50°, 70° et
90° supérieurs aprés un entralnement isotonique comparé a un entrainement isocinétique.
Cependant, dans I’étude de Kovaleski et al. (1995), la quantité de travail réalisée dans les
deux modalités d’entrainement n’était pas quantifiée. Ainsi, compte-tenu des caractéristiques
des programmes d’entrainement proposés dans cette étude, il est possible que la quantité de
travail réalisée par le groupe entrainé en mode isotonique ait été plus importante que celle
réalisée par le groupe entrainé en mode isocinétique, ceci ayant pu induire des augmentations
de couple de force maximal plus importantes pour le groupe entrainé¢ en mode isotonique.

En résumé, les programmes standardisés d’entrainement isotonique et isocinétique
proposés dans cette étude améliorent significativement le couple de force maximal développé
(en conditions statique et dynamique) et augmentent probablement la vitesse angulaire
maximale de mouvement, sans qu’aucune spécificité de la modalité d’entrailnement ne soit
démontrée. Ces résultats sont en désaccord avec les études ayant mis en évidence une
supériorit¢ d’un mode d’entralnement sur ’autre (Kovaleski et al., 1995; O'Hagan et al.,
1995; Pipes & Wilmore, 1975; Smith & Melton, 1981; Wojtys et al., 1996). La méthodologie
utilisée pour comparer ces deux modalités d’entrainement est probablement a 1’origine de ces
différences de résultats. Par ailleurs, I’augmentation des capacités de production de force
observée dans cette étude peut s’expliquer par des adaptations d’origine structurale

(hypertrophie musculaire, modification typologique des fibres de type IIb vers le type Ila,

157



Etude 3 : adaptations chroniques du systéme neuromusculaire

augmentation de 1’angle de pennation des fibres, etc.) et/ou par des adaptations d’origine
nerveuse (augmentation du niveau d’activit¢ des muscles agonistes, diminution du niveau de
co-activité des muscles antagonistes, réduction du niveau d’inhibition musculaire). Bien qu’il
soit probable que des mécanismes adaptatifs d’origine structurale se soient mis en place lors
des 8 semaines d’entrainement isotonique et isocinétique, seules les adaptations d’origine

nerveuse ont été étudiées dans notre travail.

6.4.3. Evolution des niveaux d’activité et de co-activité musculaire

D’un point de vue général, les résultats de cette étude indiquent une augmentation du
niveau d’activité des muscles agonistes sans modification significative du niveau de co-
activité des muscles antagonistes, aprés un programme d’entrainement en force en modes
isotonique et isocinétique. Ces résultats corroborent en partie ceux présentés dans le chapitre
2. En effet, les résultats présentés dans ces études révelent que I’amélioration des capacités de
production de force aprés une période d’entrainement en force est généralement associée a
une ¢lévation du niveau d’activité des muscles agonistes (Hiakkinen et al., 1998; Hékkinen &
Komi, 1983; Higbie et al, 1996; Komi, 1986; Narici et al., 1989; Sale, 1988). Une
augmentation du nombre d’unités motrices recrutées, une élévation de la fréquence de
décharge des unités motrices sollicitées et/ou une meilleure synchronisation des décharges de
ces unités motrices sont les trois hypothéses généralement évoquées pour expliquer cette
¢lévation du niveau d’activit¢ SEMG (Hékkinen et al., 1998; Higbie et al., 1996; Sale, 1988).
Par ailleurs, notre étude n’indique aucune modification significative du niveau de co-activité
des muscles antagonistes apres les deux programmes d’entrainement en force. Bien que ces
résultats ne soient pas en accord avec les études ayant rapporté une baisse du niveau de co-
activité des muscles antagonistes aprés un entrainement en force (Carolan & Cafarelli, 1992;
Hékkinen et al., 2000; Hékkinen et al., 1998), ils confirment ceux obtenus par d’autres
auteurs (Colson et al., 1999; Hortobagyi et al., 1996; Morse et al., 2005; Reeves et al.,
2004a). L’age de nos sujets (20 ans en moyenne) pourrait étre a I’origine de ce résultat. En
effet, certains auteurs ont suggéré que la diminution du niveau de co-activité des muscles
antagonistes apres entrainement s’observait principalement chez des sujets agés (environ 70

ans) (Hakkinen et al., 2000; Hiakkinen ef al., 1998).

Effet de la vitesse de mouvement
Nos résultats indiquent une augmentation du niveau d’activité des muscles agonistes

avec la vitesse angulaire présélectionnée lors des tests isocinétiques (figure 6.10, p. 144).
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Certains auteurs ont déja montré que, lorsque la vitesse de mouvement augmente, le niveau
d’activité des muscles agonistes augmente aussi au cours de contractions concentriques
(Aagaard et al., 2000b; Babault ef al., 2002; Bigland & Lippold, 1954). Ce résultat pourrait
étre 1li¢ a un mécanisme d’inhibition de la commande nerveuse qui interviendrait
principalement aux vitesses lentes (jusqu’a 60°s”') du fait des tensions musculaires
importantes générées au cours du mouvement. Cependant, ce mécanisme d’inhibition ne
s’observerait pas pour des vitesses plus élevées. Aprés un entrainement en force, cette
inhibition de la commande nerveuse, obtenue aux vitesses faibles et vraisemblablement
régulée par des mécanismes spinaux et supra-spinaux, diminuerait (Aagaard et al., 2000b).
Cependant, les résultats de notre étude n’indiquent qu’une augmentation globale du niveau
d’activité des muscles agonistes pour les groupes IT et IK, sans montrer d’effet de la vitesse
angulaire présélectionnée. Les mécanismes neurophysiologiques impliqués dans cette
augmentation globale du niveau d’activité ne seraient donc pas influencés par la vitesse
angulaire de I’articulation, ceci pouvant témoigner d’une influence plutdt d’ordre supra-
spinale. Par ailleurs, certains auteurs n’ont montré aucun effet de la vitesse de mouvement sur
le niveau d’activité des muscles agonistes (Rothstein et al., 1983) tandis que d’autres auteurs
ont indiqué une diminution linéaire de ce niveau d’activité avec la vitesse de mouvement
(Barnes, 1980) (voir partie 5.4.1, p. 113-114). Ces divergences de résultats obtenues,
concernant I’évolution du niveau d’activit¢t SEMG avec la vitesse de mouvement, pourraient
provenir du groupe musculaire étudié et/ou de la gamme de vitesses testées (Purkayastha et
al., 2006).

Parallélement, nos résultats indiquent que, lors des tests isocinétiques, plus la vitesse
angulaire présélectionnée augmente et plus le niveau de co-activité des muscles antagonistes
augmente (figure 6.12, p. 146). Certaines études ont déja montré une augmentation de ce
niveau de co-activité avec la vitesse de mouvement (Hagood et al., 1990; Weir et al., 1998).
Pour Hagood et al. (1990), cette élévation du niveau de co-activité aux vitesses de
mouvement €élevées permettrait de freiner la fin du mouvement afin d’éviter notamment, dans
le cas d’une extension de la jambe, une hyperextension, et ses conséquences éventuelles sur
les ligaments et la capsule articulaire. Par ailleurs, d’autres auteurs ont suggéré que le niveau
de co-activité des muscles antagonistes pourrait résulter d’'une commande motrice commune
(« common drive ») générée a un niveau supra-spinal. Celle-ci controlerait a la fois le
recrutement du pool de motoneurones des muscles agonistes et des muscles antagonistes

(Basmajian & de Luca, 1985; Mullany et al., 2002; Psek & Cafarelli, 1993). Nos résultats
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semblent aller dans ce sens puisque le niveau d’activité des muscles agonistes et le niveau de

co-activité des muscles antagonistes augmentent conjointement avec la vitesse de mouvement.

Effet de ’angle articulaire

Les résultats obtenus lors des tests isométriques montrent que, indépendamment de
I’entrainement, le niveau d’activit¢ des muscles agonistes diminue avec 1’angle articulaire
considéré (figure 6.15, p. 151). Ces résultats obtenus en condition isométrique sont en accord
avec ceux obtenus en condition dynamique lors de 1’étude 2 (i.e., une diminution de 16% du
niveau d’activité des muscles agonistes entre 75° et 45° ; voir figure 5.3, p. 108). Certaines
hypothéses ont ¢t¢ émises pour expliquer cet effet de 1’angle articulaire sur le niveau
d’activité des muscles agonistes. Ainsi, Babault ef al. (2003) ont suggéré que la sensibilité des
récepteurs articulaires serait plus ¢élevée lorsque le muscle est raccourci, ceci pouvant induire
une inhibition plus importante en position jambe tendue. Par ailleurs, ces auteurs ont aussi
évoqué que I’activité des fuseaux neuromusculaires est normalement réduite lorsque le muscle
est raccourci puisque la réponse du fuseau neuromusculaire est liée au degré d’étirement du
muscle. Néanmoins, ces mécanismes d’inhibition potentiels ne semblent pas diminuer avec
I’entrainement puisque les résultats de notre étude n’indiquent qu'une augmentation globale
du niveau d’activité des muscles agonistes pour les groupes IT et IK, indépendamment de
I’angle articulaire.

Les résultats des tests isométriques montrent également une absence d’effet de I’angle
articulaire sur le niveau de co-activité des muscles antagonistes. Ceux-ci sont en accord avec
I’étude de Beltman et al. (2003) qui rapporte un niveau de co-activité constant tout au long du
mouvement lors d’extensions isométriques de la jambe réalisées a 90, 70, 50 et 30°. Ainsi,
compte-tenu des résultats obtenus dans 1’étude 2 (i.e., un niveau de co-activité musculaire
plus ¢élevé en début de mouvement lors d’une contraction isotonique ; figure 5.3, p. 108),
I’angle articulaire semble influencer le niveau de co-activité en condition dynamique mais pas
en condition statique. Dans notre étude, il est probable que les angles articulaires testés en
condition isométrique puissent expliquer en partie ce résultat. En effet, ces angles (compris
entre 90° et 30°) ne représentent pas des amplitudes extrémes pour [’articulation et ne
sollicitent donc pas les récepteurs articulaires périphériques potentiellement impliqués dans le

mécanisme de co-activation.

Effet du muscle considéré

Les données SEMG n’étant pas normalisées (ceci sera discuté plus en détails dans la

partie 6.4.5, p. 162), la comparaison inter-muscles des niveaux d’activité et de co-activité n’a
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pu étre étudiée (contrairement a ’étude 2). Cependant, 1’analyse du test isocinétique & 180°.s™
(i.e., la vitesse la plus proche de la vitesse angulaire moyenne de mouvement) et du test
isométrique a 70° (i.e., ’angle articulaire le plus proche de I’angle au « peak-torque ») a
permis d’étudier 1’évolution de ces niveaux d’activité et de co-activité au cours de
I’entrainement pour chacun des muscles considérés.

Lors du test isocinétique & 180°.s™

, hos résultats indiquent qu’apres entrainement,
I’activité du VL augmente significativement de 25.8% tandis que les niveaux d’activité du
VM et du RF restent statistiquement inchangés (tendance a une augmentation de 16.1% pour
le VM, p=0.09) (figure 6.11, p. 145). Par conséquent, lors de ce test, les adaptations nerveuses
des muscles agonistes observées apres entrainement apparaissent majoritairement localisées
sur le VL. Cependant, ce résultat n’est pas confirmé lors du test isométrique a 70°. Lors de
I’étude 2, nous avions indiqué que I’activité du VL était significativement supérieure a celle
du VM et du RF en conditions dynamiques (i.e., en modes isotonique et isocinétique). Ceci
pourrait alors expliquer les résultats obtenus lors du test isocinétique a 180°.s™, puisque si le

VL est préférentiellement sollicité en condition dynamique, 1’adaptation de ce muscle pourrait

étre d’autant plus importante apres entrainement.

6.4.4. Evolution du niveau d’inhibition musculaire

La technique de « twitch interpolation » nous a permis d’évaluer I’évolution du niveau
d’inhibition musculaire suite a des programmes d’entrainement en force réalisés en modes
isotonique et isocinétique. Nos résultats montrent une diminution significative de ce degré
d’inhibition musculaire entre les tests PRE et POST pour I’ensemble des groupes IT, IK et C.
Cependant, la diminution du niveau d’inhibition musculaire observée pour le groupe C est de
19.5% contre respectivement 43% et 53.9% pour les groupes IT et IK. Ce résultat semble étre
lié, en partie, a un effet d’apprentissage (potentiellement associ¢ a une baisse du niveau
d’appréhension) puisque, pour des raisons techniques (réception tardive du stimulateur
¢lectrique), les sujets n’ont pu étre suffisamment familiarisés avec ce type de test avant le
début de I’étude. Néanmoins, pour les groupes IT et IK, cette diminution du niveau
d’inhibition musculaire (i.e., un degré d’inhibition s’exergant sur les motoneurones o des
muscles agonistes) pourrait également s’expliquer par des modifications de la commande
nerveuse liées aux programmes d’entrainement en force. Ceci corroborerait alors
I’augmentation du niveau d’activité des muscles agonistes obtenue aprés entrainement, et
expliquerait également, pour partie, les gains de couple de force et de vitesse angulaire

maximale de mouvement observés lors des différents tests POST. En effet, si 1’on considére

161



Etude 3 : adaptations chroniques du systéme neuromusculaire

un effet d’apprentissage équivalent pour les groupes IT, IK et C, la diminution du niveau
d’inhibition musculaire liée potentiellement aux effets de I’entrailnement reste néanmoins de
23.5% (i.e., 43%-19.5%) et 34.4% (i.e., 53.9%-19.5%) respectivement pour les groupes IT et
IK. Certaines études ont déja rapporté une diminution significative du niveau d’inhibition
musculaire suite a un programme d’entrainement en force. Ainsi, Pucci et al. (2006) ont
¢galement montré par « twitch interpolation », une baisse significative (-2.9%) du niveau
d’inhibition du quadriceps apres un entrainement isométrique de 3 semaines. Pour les auteurs,
cette diminution du degré d’inhibition pourrait étre liée a une élévation du nombre d’unités
motrices recrutées au cours de la contraction maximale isométrique et pourrait expliquer en
partie les gains de force observés apres entrainement (+35%). Pensini ef al. (2002) indiquent
¢galement qu’un entrainement excentrique de 4 semaines des fléchisseurs plantaires améliore
la capacité des sujets a recruter le plus grand nombre d’unités motrices. En effet, ces auteurs
ont observé une diminution significative (-13.8%) du niveau d’inhibition des fléchisseurs
plantaires du pied (mesurée par « twitch interpolation ») aprés entrainement, parallélement a
une augmentation de la force maximale isométrique de 30%. Cependant, il reste a préciser les
mécanismes neurophysiologiques exacts par lesquels le systtme neuromusculaire
parviendrait, lors d’une contraction maximale, & recruter un nombre d’unités motrices plus

important aprés entrainement.

6.4.5. Réflexion sur la méthodologie utilisée

Cette partie se propose de discuter d’un point de vue critique, certains points relatifs a
la méthodologie utilisée dans cette étude.

Ainsi, nos résultats indiquent que la vitesse angulaire maximale de mouvement du
groupe C a augmenté significativement lors des tests POST (effet global du test pour
I’ensemble des groupes IT, IK et C) pour le test IT 1. Bien que 1’ensemble des sujets ait été
informé précisément de la nature des différents tests de force et se soit par ailleurs familiarisé
avec chacun de ces tests avant les tests PRE, cette procédure n’a vraisemblablement pas été
suffisante pour éviter tout effet d’apprentissage. Cependant, il n’est pas exclu que ce résultat
puisse étre également liée, en partie, a 1’activité physique des sujets (entrainés et contrdles)
pendant la durée de I’étude puisque ceux-ci étaient étudiants en activités physiques et
sportives. Cependant, cet effet de 1’activité physique resterait limité puisque nos résultats
indiquent une amélioration des capacités de production de force des sujets controles
uniquement pour le test IT 1. Ainsi, cette augmentation de la vitesse angulaire maximale de

mouvement observée pour le groupe C a probablement masqué les effets significatifs des
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programmes d’entrainement isotonique et isocinétique sur la vitesse angulaire maximale de
mouvement (+6% pour le groupe C vs. +16.8% et +11.2% respectivement pour les groupes IT
et IK).

D’autre part, les résultats obtenus lors du test de myostimulation montrent une
diminution significative du niveau d’inhibition musculaire pour I’ensemble des groupes IT,
IK et C. La réception tardive du matériel, qui n’a pas permis une familiarisation optimale des
sujets pour ce type de test, pourrait étre en partie a 1’origine de ce résultat. De plus, les
résultats de notre étude indiquent des niveaux d’inhibition musculaire de 16% a 19% lors des
tests PRE, alors que la littérature rapporte, pour des sujets sédentaires, des niveaux
d’inhibition des muscles extenseurs de la jambe de I"ordre de 5% a 15% (Shield & Zhou,
2004). Les tests de myostimulation étant réalisés en fin de sé€ance, il n’est pas exclu qu’un
certain degré de fatigue neuromusculaire puisse étre observé chez certains sujets, malgré les
périodes de récupération laissées au sujet (5 min. de repos entre la fin des tests isométriques et
le début du test de myostimulation). Ceci pourrait alors expliquer les niveaux d’inhibition
¢levés obtenus dans cette ¢tude, puisqu’il a ét€ montré que I’apparition d’une fatigue
neuromusculaire pouvait s’accompagner d’une augmentation du niveau d’inhibition
musculaire (Shield & Zhou, 2004). Enfin, ces niveaux d’inhibition musculaire montrent
¢galement une variabilité importante. Cette technique d’investigation étant nouvellement
développée au sein du laboratoire, il est possible que 1’effet non-controlé de certains facteurs
(e.g., le degré d’appréhension du sujet, le temps laissé entre la fin de la contraction musculaire
maximale et le déclenchement de la stimulation électrique du muscle au repos) soit a I’origine
de cette variabilité des résultats. En dépit de ces considérations critiques, les résultats des tests
de myostimulation ont malgré tout été présentés puisqu’ils apportent des informations
complémentaires aux mesures SEMG concernant les adaptations nerveuses obtenues aprés un
programme d’entrainement en force (i.e., en indiquant un recrutement additionnel potentiel

d’unités motrices apres entrainement).

Dans le cadre plus général de ce travail, nous avons été confrontés a certains choix
méthodologiques, notamment s’agissant de la normalisation des données SEMG et les
procédures d’analyse statistique utilisées, qui semblent par ailleurs encore discutés dans la
littérature. Ainsi, 1’analyse de données SEMG brutes (non-normalisées) a été préférée a
I’analyse de données SEMG normalisées, choix également partagé par d’autres auteurs ayant
traité des effets de programmes d’entrainement sur le systéeme neuromusculaire (Aagaard et

al., 2002a; Hikkinen et al., 2000; Hikkinen et al., 1998; Hikkinen et al., 2001a; Hikkinen et
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al., 2001b; Reeves et al., 2004b; Suetta et al., 2004). En effet, la procédure de normalisation
nécessite de déterminer un niveau d’activit¢ SEMG de référence, généralement mesuré au
cours d’une contraction maximale isométrique a un angle articulaire donné. Or,
théoriquement, le couple de force mesuré lors de cette contraction maximale isométrique de
référence augmente suite a un programme d’entrainement en force. Par conséquent, le niveau
d’activit¢ SEMG associé¢ a cette contraction maximale est potentiellement modifi¢ compte-
tenu des adaptations nerveuses et structurales pouvant intervenir lors de cette période (Enoka,
1997; Sale, 1988). Ceci rend alors difficile I’interprétation de I’évolution des niveaux
d’activité lorsque ceux-ci sont normalisés. En effet, il est probable que des augmentations
significatives du niveau d’activit¢ SEMG des muscles agonistes, potentiellement observées
apres entrainement, soient en partie masquées par une ¢lévation de ce niveau d’activit¢ SEMG
de référence. Cependant, contrairement a ’utilisation de données brutes, 1’analyse de données
normalisées permet de s’affranchir de certains problémes liés, par exemple, a des
modifications des caractéristiques de la peau (e.g., une diminution de son épaisseur
impliquant une amplification du signal SEMG) ou a un déplacement du positionnement des
¢électrodes (impliquant une augmentation ou une diminution du signal SEMG en fonction du
rapprochement ou de 1’¢loignement des électrodes par rapport au point moteur) entre les tests
réalisés avant entrainement et ceux réalisés apres entrainement. Certaines précautions
méthodologiques semblent néanmoins pouvoir réduire ces biais potentiels (e.g., en mesurant
précisément la position des électrodes lors des tests PRE, & 1’aide d’un marqueur indélébile ou
en fonction de repeéres anatomiques, afin d’assurer un placement identique lors des tests
suivants) (Aagaard et al., 2002a; Hikkinen et al., 2001a; Reeves et al., 2004a). Aussi, nous
avons choisi de prendre en compte les données SEMG brutes en limitant au mieux les biais
potentiels liés au changement d’orientation des électrodes (i.e., en photographiant la position
des électrodes), D’architecture des ¢lectrodes garantissant une distance inter-électrode
constante. Cependant, une des limites inhérentes a ce choix est qu’il ne permet pas de
comparer [’activit¢ des différents muscles des groupes agonistes ou antagonistes mais
seulement leur évolution avec I’entrainement.

Par ailleurs, les données de la littérature indiquent que les procédures d’analyse
statistique utilisées pour comparer les effets de programmes d’entrainement isotonique et
isocinétique sur le systéme neuromusculaire différent selon les études. Cependant, le niveau
de significativité des résultats obtenus (e.g., ’effet ou non d’un programme d’entrainement
sur le couple de force maximal développé) peut dépendre du mode de traitement statistique

employé. Pour analyser I’évolution de la puissance développée aprés entrainement, Kovaleski
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et al. (1995) ont ainsi réalis¢ une ANOVA a mesures répétées a 2 facteurs (groupe x test)
pour chaque vitesse, lors de tests isocinétiques a 120, 150, 180 et 210°.s”'. Néanmoins, dans
une autre étude, O’Hagan et al. (1995) ont effectué une seule ANOVA a mesures répétées a 4
facteurs (sexe x groupe x test x vitesse) pour analyser 1’évolution du couple de force maximal
mesuré lors de tests isocinétiques a 30, 120, 180 et 240°.s" au cours de I’entrainement. Par
ailleurs, aucune de ces deux études n’indique avoir réalisé un test permettant de vérifier la
sphéricit¢ des données (i.e., un test vérifiant que les variances et les covariances des
différentes mesures répétées sont homogenes), bien que cette condition semble étre un
préalable a toute analyse de variance a mesures répétées (Thomas et al., 2005). En outre,
d’autres auteurs ont également utilisé des tests ¢ de Student sur échantillons appariés pour
comparer ’effet d’un entrainement concentrique d’une part (PRE vs. POST), et I’effet d’un
entrainement excentrique (PRE vs. POST) d’autre part, avant de réaliser un test ¢ de Student
sur échantillons non-appariés pour comparer ces deux modalités d’entrainement (Seger et al.,
1998). Par conséquent, les données de la littérature indiquent que les procédures statistiques
utilisées pour comparer les effets de deux modalités d’entrainement sur le systéme
neuromusculaire sont variées. Dans notre étude, nous avons privilégié une méthode d’analyse
statistique globale présentant un niveau de « robustesse » élevé (i.e., une sensibilité faible aux
petites variations des données), ce qui permet de réduire les erreurs d’interprétations
concernant la significativité « réelle » d’un facteur sur les variables analysées mais qui a pu
potentiellement masquer certains effets spécifiques de nos deux programmes d’entrainement
(e.g., une différence significative entre les groupes IT et IK lors des tests isocinétiques a
240°.s™"). Par ailleurs, il est possible que I'absence d'homogénéité dans le traitement statistique
des données observée dans la littérature constitue une source d'erreur potentielle

d'interprétation des adaptations induites par les modalités d'entrainement considérées.
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6.5. Conclusion

Les résultats de cette étude montrent que, lorsque la quantité totale de travail externe et
la vitesse angulaire moyenne de mouvement sont standardisées, des programmes
d’entrainement isotonique et isocinétique concentriques des extenseurs de la jambe, d’une
durée de 8 semaines, induisent une augmentation générale des capacités de production de
force, globalement comprise entre 10 et 20%. Cette amélioration des capacités de production
de force se traduit par une ¢élévation du couple de force maximal développé lors de
mouvements isocinétiques (pour des vitesses comprises entre 60°.s' et 240°s™), une
augmentation du couple de force maximal isométrique (pour des angles compris entre 90° et
50°) et une ¢lévation de la vitesse angulaire maximale mesurée lors de mouvements
isotoniques (2 40% du couple de force maximal isométrique). Cette amélioration des capacités
de production de force observée au cours de ces deux programmes d’entrainement semble
pouvoir s’expliquer en partie par une €lévation du niveau d’activité¢ des muscles extenseurs de
la jambe, cette ¢élévation étant probablement corrélée a une diminution du degré d’inhibition
s’exergant sur les motoneurones o de ces muscles agonistes. Cependant, des adaptations
d’ordre structural (non déterminées dans ce travail) pourraient également expliquer, de fagon
complémentaire, ces résultats. Par ailleurs, un programme d’entrainement en force des
extenseurs de la jambe, réalisés en modes isotonique ou isocinétique, ne modifie pas le niveau
de co-activité des muscles ischio-jambiers.

Les résultats de cette étude ne montrent également aucune adaptation spécifique du
systéme neuromusculaire a I’une ou I’autre de ces deux modalités d’entrainement. Aussi, dans
ce contexte, des programmes de renforcement musculaire et de rééducation, en mode
isotonique ou isocinétique, peuvent, a priori, €tre proposées indifféremment par les
entraineurs et les praticiens afin d’améliorer les capacités de production de force de leurs
athlétes et leurs patients en conditions statique et dynamique. Néanmoins, [’utilisation du
mode de contraction isocinétique a vitesse moyenne (environ 150°.s”, ie., la vitesse
d’entrainement du groupe isocinétique) pourrait étre préférable en rééducation fonctionnelle
puisque cette modalit¢ de contraction semble plus sécurisante, la résistance opposée au

mouvement s’adaptant aux capacités de production de force des sujets.
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En résumé

Les objectifs de cette étude étaient (i) de comparer 1’évolution des capacités de
production de force des extenseurs de la jambe, (ii) de déterminer les adaptations
nerveuses potentielles (augmentation du niveau d’activité des muscles agonistes,
diminution du niveau de co-activité des muscles antagonistes et réduction du niveau
d’inhibition musculaire) au cours de 8 semaines d’entrainement isotonique et
isocinétique. Afin de comparer les effets de ces deux programmes d’entrainement sur le
systéme neuromusculaire, la quantité totale de travail externe réalisée et la vitesse
angulaire moyenne de mouvement étaient standardisées.

Ainsi, apres une séance de familiarisation, 30 étudiants masculins ont été répartis
en 3 groupes : un groupe isotonique (IT, n=11), un groupe isocinétique (IK, n=11) et un
groupe controle (C, n=8). Les groupes IT et IK ont suivi un programme d’entrainement
en force de 8 semaines, respectivement en mode isotonique et isocinétique. Ces deux
programmes d’entrainement étaient standardisés du point de vue de la quantité totale
de travail externe réalisée et de la vitesse angulaire moyenne de mouvement. Le groupe
C ne s’entrainait pas. Une série de tests en modalités de contraction isotonique,
isocinétique et isométrique a été réalisée sur dynamometre avant et aprés entrainement.
Les niveaux d’activit¢ SEMG des muscles vastus medialis (VM), vastus lateralis (VL) et
rectus femoris (RF) et les niveaux de co-activité des muscles semitendinosus (ST) et biceps
femoris (BF) étaient enregistrés lors de ces tests. Un test de myostimulation permettait
également de mesurer le degré d’inhibition musculaire avant et aprés entrainement.

Les résultats de cette étude montrent une amélioration globale des capacités de
production de force pour les groupes IT et IK aprés entrainement. Cependant, aucune
adaptation spécifique de I’un ou ’autre mode d’entrainement n’a été mise en évidence.
L’élévation du niveau d’activité des muscles agonistes, potentiellement associée a une
réduction du degré d’inhibition musculaire s’exercant sur les motoneurones o des
muscles agonistes, pourraient étre en partie responsables de ces améliorations des
capacités de production de force observées aprés entrainement. Cependant, des

adaptations d’ordre structural ne sont pas exclues.
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Les trois études présentées dans ce manuscrit visaient a analyser les adaptations
nerveuses de la fonction neuromusculaire suite a des sollicitations aigués et chroniques
standardisées, réalisées en mode de contraction concentrique isotonique et isocinétique. En
effet, bien que ces deux modalités de contraction soient couramment utilisées en médecine du
sport (notamment pour un suivi longitudinal des qualités de force des sportifs de haut-niveau)
et en rééducation fonctionnelle (dans des programmes de réentrainement post-opératoires), la
comparaison des effets de ces deux modalités de contraction sur le systéme neuromusculaire a
été peu étudiée. Certaines ¢tudes ont tenté de déterminer une potentielle supériorité d’une
modalité de contraction sur 1’autre, notamment pour induire une amélioration des capacités de
production de force, mais les résultats de ces études sont contradictoires. Ces divergences
semblent provenir de la méthodologie utilisée pour comparer les modes isotonique et

isocinétique.

La premicre étape de ce travail de doctorat consistait donc a développer une approche
méthodologique permettant de comparer ces deux modalités de contraction. Pour cela, une
méthode basée sur la standardisation de la quantité totale de travail externe et de la vitesse
angulaire moyenne de mouvement a été mise en place lors d’une premicre étude. Celle-ci a
¢galement permis d’analyser globalement le comportement du systéme neuromusculaire lors
de mouvements isotoniques et isocinétiques d’extension de la jambe. Ainsi, les résultats
montrent que pour une vitesse angulaire moyenne de mouvement équivalente, il faut un
nombre de répétitions identique en modes isotonique et isocinétique pour réaliser une méme
quantité totale de travail externe. Ce résultat semble néanmoins en désaccord avec ce qui est
généralement présenté dans la littérature (i.e., une quantité de travail externe réalisée plus
¢levée lors d’un mouvement isocinétique par rapport & un mouvement isotonique). Aussi,
I’hypothése d’une activation des muscles agonistes plus importante en mode isotonique et/ou
d’une co-activation des muscles antagonistes plus élevée en mode isocinétique, impliquant un
rapport travail / répétition similaire en modes isotonique et isocinétique, a été émise pour

expliquer ce résultat.

Une deuxiéme étude a permis d’analyser plus précisément I’influence du mode de
contraction (isotonique vs. isocinétique), de 1’angle articulaire et du muscle étudié¢ sur les
niveaux d’activit¢é des muscles agonistes et les niveaux de co-activit¢é des muscles
antagonistes, au cours de mouvements standardisés d’extension de la jambe. Les résultats

obtenus indiquent que les niveaux d’activit¢é des muscles agonistes et des muscles
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antagonistes sont plus élevés en mode isotonique qu’en mode isocinétique, ceci étant en
désaccord avec I’hypothése formulée suite aux résultats obtenus lors de la premicre étude. Les
variations de vitesse angulaire instantanée observées en mode isotonique pourraient expliquer
en partie le niveau de co-activité des ischio-jambiers plus élevé dans cette modalité¢ de
mouvement. Cependant, elles ne semblent pas pouvoir expliquer le niveau d’activité du
quadriceps plus important en mode isotonique. Par ailleurs, les niveaux d’activité et de co-
activité diminuent en fin de mouvement et varient en fonction du muscle étudié. L’influence
de mécanismes spinaux (liés aux afférences articulaires, aux fuseaux neuromusculaires et aux
organes tendineux de Golgi) et supra-spinaux (liée a une inhibition de la commande nerveuse
et/ou a une commande motrice commune aux muscles agonistes et antagonistes) semble a
I’origine de ces résultats. L’utilisation de méthodes complémentaires (techniques de
réflexologie, électromyographie intramusculaire, électroencéphalographie) pourrait étre
envisagée afin d’approfondir nos connaissances concernant la régulation nerveuse des

niveaux d’activité et de co-activité musculaire dans ces deux modes de contraction.

La derniere étape de ce travail consistait a étudier et comparer, dans un premier temps,
I’évolution des capacités de production de force suite a un programme d’entrainement de 8
semaines en modes isotonique et isocinétique. Cette étude visait également, dans un second
temps, a déterminer, au moyen de I’électromyographie de surface et de la technique de
« twitch interpolation », les évolutions potentielles des niveaux d’activité des muscles
agonistes, de co-activité des muscles antagonistes et d’inhibition musculaire, suite a chacun
de ces deux programmes d’entrainement. Les principaux résultats de cette étude montrent
que, quelque soit la modalité de test utilisée (isotonique, isocinétique ou isométrique), les
gains obtenus au niveau du couple de force maximal et de la vitesse angulaire maximale de
mouvement sont identiques pour les deux modes d’entrainement. Cette amélioration des
capacités de production de force pourrait étre en partie liée a une augmentation du niveau
d’activité des muscles agonistes associée a une réduction du degré d’inhibition musculaire. En
conséquence, les entraineurs et cliniciens pourraient utiliser indifféremment 1’une ou 1’autre
modalité¢ de contraction dans leurs programmes d’entrainement et/ou de rééducation pour
améliorer les capacités de production de force de leurs athlétes et/ou patients. Néanmoins,
I’utilisation du mode de contraction isocinétique pourrait étre préférable puisqu’il n’implique
aucune contrainte mécanique externe sur le segment mobilisé et permet de s’adapter aux
différentes capacités de production de force des sujets. Par ailleurs, des adaptations

structurales (e.g., une hypertrophie des fibres musculaires et/ou une augmentation de I’angle
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de pennation des fibres) peuvent également expliquer ces augmentations du couple de force
maximal et de la vitesse angulaire maximale de mouvement obtenues aprés entralnement.
Aussi, dans le prolongement de ces travaux, il serait intéressant d’étudier, en conservant la
méthodologie développée (i.e., une standardisation de la quantité totale de travail externe et
de la vitesse angulaire de mouvement), les effets de ces deux modalités d’entrainement sur les
caractéristiques structurales du systéme neuromusculaire. Par ailleurs, I’ensemble de ces
travaux s’est focalisé¢ uniquement sur la condition concentrique. Or, la condition excentrique
représente une large part des actions musculaires réalisées lors de gestes sportifs (e.g., a la
réception d’un saut en volley-ball) et dans de nombreuses tiches de la vie quotidienne (e.g.,
une descente d’escalier). Cependant, ce mode de contraction a été peu étudié. De plus, il
semble que la modalit¢ de contraction excentrique implique une régulation spécifique de
I’activation musculaire par le systéme neuromusculaire (Enoka, 1996). L’étude des
adaptations aigués et chroniques du systéme neuromusculaire a des sollicitations isotoniques
et isocinétiques excentriques constitue donc un projet de recherche pertinent d’un point de vue

scientifique et pratique, dans lequel notre laboratoire est engageé.
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Annexe 1 :

CO-ACTIVATION ET INHIBITION MUSCULAIRE : INFLUENCES
SUR LA REGULATION DU COUPLE DE FORCE DEVELOPPE ET
LES ADAPTATIONS INDUITES PAR UN ENTRAINEMENT EN
FORCE (REVUE GENERALE).

Remaud A., Guével A., Cornu C.
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MOTS CLES Résumé Cette revue a pour but d’analyser Uinfluence des mécanismes de coactivation et
d’inhibition musculaire sur la capacité du systéme neuromusculaire a produire un couple
de force et de rendre compte de U’évolution de ces deux processus suite a une période
d’entrainement en force. En effet, lors d’une contraction musculaire, le systéme neuromuscu-
laire met en place des stratégies de coactivation et d’inhibition afin de préserver l’intégrité de
’articulation. L’origine de ces deux mécanismes serait a la fois spinale et supraspinale. Le degré
d’implication de ces deux mécanismes tendrait a diminuer aprés un entrainement en force, per-
mettant ainsi d’augmenter, dans certaines conditions, le couple de force développé. Cependant,
les caractéristiques du mouvement influencent le degré de coactivation et d’inhibition muscu-
laire. De plus, il reste a préciser la nature et le niveau d’implication des différentes influences
supraspinales dans le fonctionnement de ces deux mécanismes.

© 2007 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés.
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Abstract This review aims at analysing the influence of antagonist muscle coactivation

KEYWORDS and muscle inhibition on the ability of the neuromuscular system to produce an exter-
Neuromuscular nal torque and to account for changes in these two mechanisms with resistance training.
system; Indeed, antagonist muscle coactivation and muscle inhibition occur during muscle contrac-
Agonist muscles; tion in order to preserve joint integrity. The origin of these two mechanisms would be both
Antagonist; spinal and supraspinal and would tend to decrease with resistance training, which allows,
Segmental under certain conditions, increasing the external torque developed. However, antagonist muscle
mechanisms
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coactivation and muscle inhibition depend on the characteristics of movement. Moreover, the
origin and the contribution of supraspinal mechanisms to the antagonist muscle coactivation and
muscle inhibition processes have to be specified.
© 2007 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés.

Introduction

De nombreuses études ont démontré LUexistence de
mécanismes nerveux permettant au systéme neuromuscu-
laire de réguler le couple de force développé lors de
contractions musculaires volontaires. Parmi les mécanismes
les plus étudiés figurent les processus de coactivation des
muscles antagonistes et d’inhibition des muscles agonistes
[1,11,28,38,43,46,54,64,79]. Le terme de «coactivation»
ou de « cocontraction » désigne I’activité des muscles antag-
onistes survenant lors d’une contraction volontaire en
conditions statiques ou dynamiques [69]. En se contrac-
tant, ces muscles antagonistes générent un couple de force
qui s’oppose a celui produit par les muscles agonistes. Par
conséquent, le couple de force externe développé autour
de larticulation résulte du couple de force produit par
les muscles agonistes moins celui généré par les muscles
antagonistes. Lors d’une contraction maximale volontaire,
Uinhibition musculaire se caractérise par un niveau infra-
maximal d’activation en provenance du systéme nerveux
central, ce qui empéche le recrutement de toutes les unités
motrices du muscle a leur fréquence de décharge maximale
[79]. Ce mécanisme d’inhibition musculaire, qui s’exerce
sur les motoneurones innervant le muscle, permet ainsi au
systéme nerveux central de limiter le couple de force pro-
duit par les muscles agonistes.

Cette revue de littérature se propose d’analyser, sur
le plan segmentaire, U'influence des mécanismes de coac-
tivation et d’inhibition musculaire sur le couple de
force développé au cours de contractions statiques et
dynamiques. Pour cela, nous avons considéré principalement
les études menées chez ’Homme. Nous nous attacherons
tout d’abord a décrire les différentes structures physi-
ologiques mises en jeu puis nous évoquerons les principales
méthodes utilisées pour mettre en évidence les mécanismes
de coactivation et d’inhibition musculaires. Nous tenterons
ensuite de déterminer les différentes caractéristiques du
mouvement susceptibles d’influencer le fonctionnement de
ces deux processus avant de discuter des modifications
nerveuses induites par un entrainement en force (c’est a
dire un programme de renforcement musculaire statique ou
dynamique visant essentiellement a développer les qualités
de force maximale).

Structures physiologiques

Des mécanismes de controle du niveau de force pro-
duit, tels la coactivation des muscles antagonistes et
Uinhibition des muscles agonistes, sont impliqués dans la
réalisation d’un mouvement. Ces processus de coactivation
et d’inhibition résultent de la mise en jeu de différents
types de propriocepteurs, en particulier les fuseaux neuro-
musculaires (FNM) et les organes tendineux de Golgi (OTG).

Disposés parallélement aux fibres musculaires extrafusales,
les FNM sont innervés a la fois par des fibres sensitives
(afférences la et Il), qui renseignent le systéme nerveux
sur la longueur (sensibilité statique) et les variations de
longueur (sensibilité dynamique) du muscle, et par des fibres
motrices (motoneurones y statiques et dynamiques) per-
mettant d’ajuster la sensibilité statique et/ou dynamique
de ce récepteur (voir Figure 1A) (pour une description
détaillée, voir [10,68]). Les FNM régissent le tonus général
du systéme musculaire et sont a l’origine du réflexe myota-
tique et du relachement des muscles antagonistes qui lui
est associé (innervation réciproque). Les OTG, localisés «en
série» au niveau des jonctions myotendineuses et muscu-
loaponévrotiques, sont innervés par les afférences Ib qui
leur conferent principalement une sensibilité a la tension
active (liée a la contraction musculaire), mais aussi une
sensibilité a la tension passive (liée a I’étirement du mus-
cle) (pour une description détaillée, voir [40,68]). Les OTG
renseignent ainsi le systéme nerveux central sur les ten-
sions produites au sein du muscle et permettent a celui-ci
d’ajuster le niveau de force musculaire. D’autres systémes
sont impliqués dans ces mécanismes de régulation de la pro-
duction de force [77]. Il s’agit des récepteurs kinesthésiques
articulaires (corpuscules de Ruffini, terminaisons nerveuses
libres), situés a Uintérieur et autour des capsules articu-
laires des articulations synoviales, qui sont sensibles a la
position et aux mouvements de ces articulations. Les liga-
ments articulaires contiennent quant a eux des récepteurs
de Golgi susceptibles de déclencher une inhibition réflexe
des muscles adjacents lorsque U'articulation subit une con-
trainte excessive. Tous ces récepteurs informent le systéme
nerveux central du degré de contraction des muscles, du
degré de tension appliquée aux tendons et de la position des
articulations au cours du mouvement. Par conséquent, ils
permettent au systéme neuromusculaire de réguler le cou-
ple de force développé au niveau de ’articulation lors d’un
mouvement.

Chez ’Homme, la fonction neuromusculaire peut étre
évaluée a l'aide de différentes méthodes d’investigation.
Du fait de son caractére non invasif, I’électromyographie de
surface (SEMG) reste une des méthodes les plus couramment
utilisées pour quantifier le niveau d’activité d’un muscle.
Elle permet notamment d’analyser le niveau de coactiva-
tion musculaire [19,28,42—44,46,47,54,63,64,76,81]. Ainsi,
la méthode SEMG consiste a recueillir, au moyen d’une
ou plusieurs électrodes placées a la surface de la peau,
I’activité électrique émise par les unités motrices actives
du muscle sous-jacent au cours d’une contraction (pour
plus de détails, voir [12]). Cependant, les interprétations
physiologiques liées aux caractéristiques du signal recueilli
doivent étre réalisées avec précautions car de nombreux
facteurs sont susceptibles d’altérer le signal (pour plus
de détails, voir [26]). Il est cependant possible d’étudier
plus précisément ’activité électrique d’une ou plusieurs
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Schéma simplifié des différentes voies nerveuses pouvant influer sur le mécanisme de coactivation des muscles antag-

onistes : cas de 'extension du genou. A: U’activation des muscles fléchisseurs (antagonistes) est controlée par des interneurones
inhibiteurs. Ces interneurones inhibiteurs peuvent étre inhibés par les cellules de Renshaw (®) (double inhibition). Les cellules de
Renshaw sont activées par des axones collatéraux provenant des motoneurones o des muscles extenseurs (agonistes). Cependant,
les fibres la afférentes (@) provenant des fuseaux neuromusculaires ont un effet excitateur sur ces interneurones inhibiteurs (réflexe
d’inhibition réciproque). B : ’activation des muscles fléchisseurs est controlée par des interneurones excitateurs, eux-mémes excités
par les afférences Ib (@) des organes tendineux de Golgi. Les motoneurones o des muscles extenseurs et fléchisseurs sont aussi sous

’influence de centres supraspinaux.

unités motrices en implantant dans le muscle une électrode
munie d’une aiguille ou d’un fil récepteur. On peut ainsi
analyser la fréquence de décharge des unités motrices
[41,65].

Pour caractériser le degré d’inhibition musculaire
lors d’une contraction maximale volontaire, on utilise
principalement la technique de «twitch interpolation»

plusieurs impulsions) supramaximale percutanée sur le nerf
moteur [7,38,78,79] ou directement sur le muscle [27,72].
L’augmentation potentielle du couple de force développé
permet ainsi de détecter la présence de fibres musculaires
non activées lors de la contraction volontaire. Le degré
d’inhibition musculaire (IM) est généralement calculé de la
facon suivante [79]:

(Figure 2) [53]. Cette méthode non invasive consiste a

appliquer une stimulation électrique (comprenant une ou M = ITT /RTT x 100 (1)

Couple de
force (en N.m)

200
150
100
RTT
50
0 1 L 1
———J T T T ‘-—/f-_—\_l'_J
2 4 l 6 8 12,1Temps (ens)
S1 S2

Figure 2 Méthode de « twitch interpolation » : exemple de tracé obtenu sur le quadriceps, mesures des couples de force obtenues
apres une stimulation électrique (S1) du quadriceps lors d’une contraction maximale isométrique et aprés une stimulation électrique
(S2) de ce muscle lorsqu’il est relaché. ITT (Interpolated Twitch Torque) est la différence entre le couple maximal volontaire
isométrique mesuré avant S1 et le couple obtenu juste apres S1. RTT (Resting Twitch Torque) est la différence entre le couple
mesuré au repos (poids du membre reposant sur le bras de levier) juste avant S2 et le couple obtenu en réaction a S2. Le niveau
d’inhibition musculaire (IM) se calcule selon la formule: IM=ITT /RTT x 100 (Suter et Herzog [79]).
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Figure 3  Technique permettant de mesurer [’onde V. Lorsqu’une stimulation électrique supramaximale est appliquée sur le nerf

moteur au cours d’une contraction maximale volontaire, une réponse motrice maximale (onde Mnmax) de courte latence est observée
du fait de la stimulation des axones des différents motononeurones o (). Par ailleurs, les impulsions motrices (efférentes) générées
par le cortex moteur et transmises jusqu’aux motoneurones « [impulsions nerveuses (®) — (©)], vont entrer en collision avec les
potentiels d’actions antidromiques (@) produits par la stimulation électrique des axones de ces motoneurones. Cela va permettre
a une partie de la réponse réflexe, provoquée par la stimulation électrique des fibres afférentes la, d’étre transmise au niveau
des motoneurones a, provoquant ainsi une contraction du muscle [(®) — (®) — onde V]. Bien que ’onde V soit provoquée par un
train d’impulsions (issues des fibres afférentes la) similaire a celui permettant de provoquer le réflexe H, cette réponse du muscle
est appelée onde V afin d’indiquer sa présence lors d’une contraction volontaire mais son absence lorsque le muscle est relaché.

(Adapté de Aagaard et al., [4]).

avec ITT: différence entre le couple de force développé
avant stimulation et celui associé a la stimulation électrique
du muscle en contraction volontaire; RTT : couple de force
développé lors de la stimulation du muscle au repos.

Bien que cette technique soit principalement utilisée
pour évaluer le niveau d’inhibition musculaire en condition
statique, certains chercheurs l’ont adaptée afin d’estimer le
niveau d’inhibition musculaire en condition dynamique con-
centrique et excentrique [7,8,62]. Cependant, |’adaptation
de la technique de «twitch interpolation» en condition
dynamique engendre certains problémes, notamment une
variabilité plus importante des résultats et une extrap-
olation de Uévolution du couple de force lors de la
stimulation. De ce fait, elle reste encore peu utilisée dans la
littérature.

Enfin, la technique du réflexe de Hoffmann ou réflexe
H est généralement utilisée pour analyser le degré
d’excitabilité des motoneurones o. La méthode consiste a
appliquer une stimulation électrique percutanée inframaxi-
male sur un nerf périphérique lorsque le muscle est relaché.
On obtient alors une réponse motrice directe du muscle con-
sidéré (onde M sur le tracé SEMG) et, lorsque l’intensité
de la stimulation est suffisante, une seconde réponse
motrice du muscle ou réflexe H (pour plus de détails, voir
[83]). De ce fait, le réflexe H peut étre considéré comme

’équivalent électrique de la réponse physiologique produite
lors du réflexe myotatique. Cependant, on sait aujourd’hui
que des facteurs autres que le degré d’excitabilité des
motoneurones « (notamment Uinhibition présynaptique des
terminaisons afférentes la) influencent ’amplitude de ce
réflexe H limitant ainsi les interprétations physiologiques
(pour une revue détaillée, voir [56,83]). Il existe également
une variante électrophysiologique du réflexe H appelée onde
V. A la différence du réflexe H, cette onde V s’obtient pour
une stimulation électrique percutanée d’intensité supra-
maximale au cours d’une contraction musculaire volontaire
(Figure 3) [4]. Cette adaptation du réflexe H permet
d’évaluer Uintensité de la commande motrice efférente
issue des motoneurones « lors d’une contraction musculaire
[4]. Ainsi, cette technique permet notamment de détecter
des adaptations de la commande motrice suite a une période
d’entrainement en force, identifiées par un changement du
rapport onde V / onde Mpax.

Coactivation des muscles antagonistes

Afin de caractériser le mécanisme de coactivation des mus-
cles antagonistes, de nombreuses études ont utilisé la
méthode SEMG lors d’activités segmentaires de ’avant-bras
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et de la jambe. Certains auteurs ont également cherché a
quantifier le moment de force généré par les muscles antag-
onistes (notamment les ischiojambiers) sur la base de la
relation SEMG—couple de force lorsque ces muscles agis-
sent en tant qu’agonistes [1,22,43,45]. Aagaard et al. [1] ont
ainsi déterminé le couple de force généré par les ischiojam-
biers lors d’une extension isocinétique de la jambe (30°.s7")
atteignant un pic de couple de 250 N.m. Celui-ci a été évalué
a 30N.m en moyenne sur la totalité de I’amplitude de mou-
vement (90—10°; 0° = jambe tendue).

Pour de nombreux auteurs, le role principal de
ce mécanisme de coactivation musculaire est de sta-
biliser et de protéger articulation [1,11,12,17,19,29,45,46,
54,69,76,81]. En effet, lors d’un mouvement d’extension de
la jambe (par exemple, un tir au football), la coactivation
des muscles ischiojambiers permet :

e de réduire le glissement antérieur du plateau tib-
ial engendré par la contraction du quadriceps
[1,11,29,45,54] ;

e de réguler la tension imposée par la contraction du quadri-
ceps au ligament croisé antérieur (LCA) [1,29,49,69,76] ;

e d’augmenter la raideur de ’articulation en fonction de la
vitesse du mouvement [1,12,29];

o d’éviter 'usure rapide des cartilages en permettant une
meilleure répartition des pressions sur les surfaces artic-
ulaires [11,17,19,69].

Néanmoins, il semble que ce mécanisme de coactivation
puisse aussi entrainer une sollicitation plus importante des
muscles agonistes [11,64,81]. En effet, pour développer un
couple de force externe identique a celui généré lors d’une
situation sans coactivation, les muscles agonistes doivent
produire un couple de force plus important. Par conséquent,
le mécanisme de coactivation contribuerait aussi a aug-
menter la demande métabolique des muscles agonistes [11]
et participerait a U"apparition de leur fatigue musculaire
localisée [81].

La coactivation des muscles antagonistes constitue donc
un mécanisme de protection articulaire mis en ceuvre par
le systéme nerveux, augmentant néanmoins simultanément
la résistance a la production de force générée par le groupe
musculaire agoniste.

Mécanismes impliqués dans la coactivation

Les processus neurophysiologiques exacts intervenant dans
la coactivation des muscles antagonistes sont encore mal
connus bien que de nombreuses études se soient attachées a
analyser le fonctionnement de ce mécanisme. Pour Carolan
et Cafarelli [19], la coactivation des muscles antagonistes
serait controlée par des processus supraspinaux puisqu’ils
ont observé qu’aprés un entrainement isométrique de
huit semaines des extenseurs du genou, le niveau de
coactivation des ischiojambiers diminuait significativement
pour la jambe entrainée, mais aussi pour la jambe non
entrainée. De plus, les résultats de certaines études laissent
penser qu’il existerait une commande motrice commune
(«common drive») par laquelle les centres supraspinaux
controleraient simultanément ’activation des unités motri-
ces des groupes musculaires agonistes et antagonistes

[11,12,59,69,81]. En effet, Mullany et al. [59] ont observé
que lors d’extensions isométriques du genou, les activités
SEMG du vastus medialis, du vastus lateralis et du rac-
tus femoris (muscles agonistes) étaient significativement
corrélées avec celle du biceps femoris (muscle antagoniste).
Néanmoins, la littérature montre que des mécanismes
d’origine spinale sont aussi impliqués. Ainsi, ’activation
des cellules de Renshaw inhibant des interneurones inhib-
iteurs (double inhibition) des muscles antagonistes (voir
Figure 1A) interviendraient dans la coactivation des muscles
antagonistes [19,35,69]. De méme, ces auteurs avancent
que la coactivation pourrait résulter de ’excitation, par les
fibres Ib des OTG des muscles agonistes, d’interneurones
excitateurs des muscles antagonistes (réflexe myotatique
inverse) (voir Figure 1B). Pour Solomonow et al. [71],
la coactivation des muscles ischiojambiers mesurée lors
d’une extension de la jambe pourrait aussi résulter d’un
mécanisme spinal mettant en jeu les récepteurs de Ruffini
et les récepteurs de Golgi. Ces mécanorécepteurs, situés
aux extrémités du LCA, fourniraient une information sen-
sitive sur la tension appliquée au ligament entrainant
alors une contraction réflexe des muscles antagonistes lors
de tensions excessives (arc réflexe LCA—ischiojambiers)
[11,49,76]. Pourtant, cet arc réflexe LCA—ischiojambiers
ne semble pas jouer un role déterminant dans la protec-
tion de Uarticulation. En effet, Krogsgaard et al. [49] ont
démontré qu’en stimulant électriquement le LCA, le délai
séparant la stimulation de la contraction des ischiojambiers
était trop long pour freiner le mouvement et ainsi éviter
une rupture ligamentaire. Par conséquent, il semble que
les influx nerveux afférents provenant de ces récepteurs
(récepteurs de Ruffini et de Golgi) interviendraient plut6t
dans ’amélioration du contréle moteur que dans la protec-
tion réflexe de Uarticulation [49]. L’existence d’un second
arc réflexe controlé par des récepteurs proprioceptifs (fuse-
aux neuromusculaires situés dans les muscles antagonistes)
et/ou kinesthésiques (récepteurs situés dans la capsule
articulaire) a aussi été évoquée [76]. Les auteurs soulig-
nent cependant que le temps de latence de ce réflexe
est plus long que pour Uarc réflexe LCA—ischiojambiers.
Ce mécanisme n’est donc probablement pas impliqué
directement dans la coactivation des muscles antago-
nistes.

Les mécanismes impliqués dans la coactivation des
muscles antagonistes seraient donc a la fois d’origines
supraspinale et spinale. Il reste cependant a étudier la part
relative que chacun de ces mécanismes peut prendre dans
le processus de coactivation musculaire.

Facteurs influencant le degré de coactivation

Au regard de la littérature, il apparait que de nombreux
parametres (la vitesse de mouvement, le muscle étudié au
sein d’un groupe musculaire, le type de contraction muscu-
laire, etc.) influencent le niveau de coactivation des muscles
antagonistes. Par conséquent, les résultats des différentes
études ayant cherché a quantifier le degré de coactivation
des muscles antagonistes montrent des niveaux de coactiva-
tion trés variables allant de 7 a 59 % de leur niveau maximal
d’activation (Tableau 1).
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Tableau 1  Niveaux de coactivation des ischiojambiers rapportés dans la littérature lors d’exercices aigiies
Etude Nombre de Mode de contraction des Niveau de coactivation  Muscle(s) étudié(s)
sujets extenseurs du genou (°.s~')  des ischiojambiers (%)
Osternig [63] 5 (N) isocinétique concentrique 10.2—20.2 biceps femoris
(100-200-300-400)
Osternig [64] 4 (S) isocinétique concentrique 54.8—58.7 biceps femoris
5 (F) (100-400) 8.1-20.9
Solomonow et al. [76] 6 (N) isocinétique concentrique ~7 non précisé
(15)
Hagood et al. [29] 8 (N) isocinétique concentrique 7-16 non précisé
(15-30-60-120-240)
Carolan et Cafarelli [19] 20 (N) isométrique 10.7—-14.9 biceps femoris
Kellis et Baltzopoulos [44] 12 (N) isocinétique concentrique 45-58 biceps femoris (chef long)
(30-150)
isocinétique excentrique 28—40
(30-150)
Miller et al. [54] 14 (N) isocinétique concentrique 15.3—-18.9 semitendinosus et
(60-180-300) semimembranosus
37.2-52.1 biceps femoris
Aagaard et al. [1] 16 (N) isocinétique concentrique? ~30 biceps femoris (chef long)
(30) ~10 semitendinosus
Beltman et al. [16] 7 (N) Isométrique ~35 biceps femoris (chef long)
Kubo et al. [50] 23 (N) Isométrique 10—22 biceps femoris (chef long)

Les niveaux de coactivation sont normalisés par rapport a l’activité électromyographique de surface maximale (SEMGmax) des
ischiojambiers mesurée dans la méme modalité de contraction. N =sujets sédentaires ; S =sprinters; F = coureurs de fond.
a Normalisation par rapport a l’activité SEMGmax des ischiojambiers lors d’une contraction isocinétique excentrique a 30°.s~".

Plusieurs études ont ainsi analysé ’effet de la vitesse
de mouvement sur le degré de coactivation des muscles
antagonistes [13,29,54,81]. Hagood et al. [29] ont observé,
dans la phase terminale du mouvement, une augmentation
de plus de 100% du niveau de coactivation des ischiojam-
biers (mouvement d’extension de la jambe) et du quadriceps
(mouvement de flexion de la jambe) entre deux mouve-
ments isocinétiques réalisés a 15 et a 240°.s~'. Pour les
auteurs, cette augmentation du niveau de coactivation per-
mettrait de freiner la fin du mouvement afin de ne pas
dépasser les limites articulaires. Cela permettrait notam-
ment d’éviter, dans le cas d’une extension de la jambe,
une hyperextension et ses conséquences éventuelles sur les
ligaments et la capsule articulaire [29]. De méme, Weir et
al. [81] ont montré une augmentation du niveau de coacti-
vation du biceps femoris entre une extension de la jambe
réalisée a 100 et a 250°.s". Cependant, ’effet de la vitesse
de mouvement pourrait dépendre de ’articulation étudiée
puisque Behm et Sale [13] ont au contraire observé une
diminution du niveau de coactivation du soleus entre 0
et 300°.s" lors de flexions dorsales de la cheville. Par-
allelement, les auteurs ont aussi rapporté une diminution
du niveau d’activation du tibialis anterior (muscle agoniste)
avec la vitesse de mouvement. Cela pourrait expliquer en
partie la diminution du niveau de coactivation du soleus et
rejoindrait ’idée d’une commande motrice commune aux
muscles agonistes et antagonistes. Enfin, d’autres études
ne montrent aucun effet de la vitesse de mouvement sur
le niveau de coactivation des muscles antagonistes que ce
soit sur 'articulation du genou [63] ou de la cheville [39].
La littérature ne permet donc pas de conclure clairement

a leffet de la vitesse de mouvement sur le niveau de
coactivation.

Par ailleurs, il apparait que le niveau de coactivation
de différents muscles antagonistes issus d’un méme groupe
musculaire n’intervient pas de la méme facon au cours du
mouvement. Par exemple, lors d’une extension de la jambe,
le biceps femoris (court chef et long chef) apparait deux a
trois fois plus activé que le semi tendinosus et le semi mem-
branosus [1,54]. La coactivation du biceps femoris pourrait
intervenir de facon préférentielle du fait de son insertion
latérale sur la fibula, permettant alors de contrecarrer la
rotation interne du genou engendrée par !'extension de la
jambe [1].

Il a également été montré que le type de contraction
musculaire avait une influence sur le niveau de coactivation
puisque deux études ont observé que lors d’un mouve-
ment réalisé en contraction concentrique, ’activation des
muscles antagonistes était plus importante que lors d’un
mouvement réalisé en contraction excentrique [44,46]. De
méme, un exercice réalisé en chaine cinétique ouverte
(chaine segmentaire comprenant une extrémité proximale
fixe et une extrémité distale libre) entrainerait un degré
de coactivation moindre qu’un exercice réalisé en chaine
cinétique fermée (chaine segmentaire comprenant deux
extrémités fixes) [51]. Cependant, les différents auteurs
n’ont avancé aucune hypothése permettant d’expliquer ces
résultats.

Par ailleurs, Uincidence de l’angle articulaire sur le
niveau de coactivation reste controversée. Certaines études
ont montré que, lors d’un mouvement d’extension de la
jambe (0°=jambe tendue), le niveau de coactivation des
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ischiojambiers était plus élevé en début (110°) [11] et
en fin de mouvement (0—10°) [11,64]. Pour Baratta et
al. [11], le niveau de coactivation des muscles antago-
nistes serait modulé au cours du mouvement, dans le but
de pallier aux variations de leur bras de levier, cela per-
mettant d’assurer un couple de force résistant constant.
Cependant, de récents travaux indiquent que le niveau
de coactivation reste constant tout au long du mouve-
ment [1,16]. Pour Aagaard et al. [1], la méthode utilisée
pour normaliser le niveau de coactivation des ischiojam-
biers pourrait étre a l’origine de ce désaccord. En effet, de
nombreux auteurs normalisent les signaux SEMG des muscles
antagonistes obtenus lors de tests isocinétiques par rap-
port a une contraction isocinétique maximale concentrique
de ces mémes muscles mobilisés en qualité d’agonistes
[11,16,20,29,54,63,64]. Néanmoins, il semble que si 'on
souhaite analyser le degré de coactivation des ischiojam-
biers lors d’une contraction isocinétique concentrique des
extenseurs du genou, il soit plus pertinent de normaliser
’activité SEMG de ces mémes muscles durant une contrac-
tion maximale excentrique a la méme vitesse de mouvement
[1,42,46], ce qui permet de tenir compte de la spécificité
du mode de contraction.

Le degré de coactivation des muscles antagonistes
dépend donc considérablement des caractéristiques du mou-
vement (vitesse de mouvement, amplitude articulaire, type
de contraction), de ’articulation considérée et du muscle
étudié. Par ailleurs, les facteurs méthodologiques, tel que
la normalisation des signaux SEMG, ont également une influ-
ence sur les résultats observés.

Inhibition des muscles agonistes

La technique de «twitch interpolation» a permis de met-
tre en évidence, pour différents types de populations
(sujets sains, sujets blessés au genou, sujets atteints
de myopathie, etc.), une incapacité du systéme nerveux
central a activer de fagon maximale toutes les unités
motrices d’un muscle lors de contractions volontaires max-
imales statiques [38,78] ou dynamiques [7,8]. Ce degré
d’inhibition est généralement compris entre 5 et 15%
pour le quadriceps [7,75] en condition statique, tandis
que pour les fléchisseurs plantaires de la cheville, il
varie entre 1 et 10% [72,75]. Les résultats en condition
dynamique présentent souvent une variabilité plus impor-
tante qu’en condition statique [7]. Ainsi, pour améliorer
la fiabilité des résultats en condition dynamique, les
chercheurs utilisent préférentiellement des trains de stimuli
pour caractériser le niveau d’inhibition des muscles ago-
nistes plutot que des stimuli simples. Néanmoins, d’autres
difficultés techniques peuvent subsister, notamment pour
mesurer [’augmentation du couple de force associé a la
stimulation électrique lors de la contraction dynamique
[62].

Au vu des différentes études portant sur U"analyse du
mécanisme d’inhibition des muscles antagonistes, il sem-
ble que le role majeur de cette inhibition soit de limiter
la tension générée au niveau du muscle, afin de préserver
Uintégrité du systéme musculo-articulaire et prévenir ainsi
une éventuelle lésion articulaire ou une rupture des tendons
[2,7,18,20,38,67,78].

Mécanismes intervenant dans ’inhibition des
muscles agonistes

Plusieurs études ont démontré que Uinhibition des mus-
cles agonistes était liée a des mécanismes faisant intervenir
des centres nerveux supraspinaux. En effet, Graven-Nielsen
et al. [28] ont montré qu’une douleur musculaire (induite
par injection de substances algiques) pouvait influencer
le développement d’un niveau de force maximale volon-
taire sans altérer les capacités contractiles du muscle.
Cela tend a montrer U'implication de centres supraspin-
aux (potentiellement via les afférences de type Ill et
IV issues de différents nocicepteurs) dans l’inhibition des
motoneurones « des muscles agonistes. De méme, chez
des sujets atteints de diverses formes de myopathie, il a
été montré que le degré d’inhibition des muscles agonistes
était moindre que chez des sujets sains [67]. Les auteurs
de cette étude ont alors suggéré que les centres nerveux
supraspinaux mettaient en place des stratégies visant a
compenser en partie la perte de force due a U'atrophie
musculaire des sujets myopathes en diminuant le niveau
d’inhibition s’exercant sur les motoneurones o des muscles
agonistes. Plus précisément, l’ensemble des faisceaux cor-
ticospinal, rubrospinal et réticulospinal seraient impliqués
[2,40]. Néanmoins, de nombreux auteurs s’accordent a dire
que des afférences provenant des récepteurs cutanés, des
récepteurs articulaires, des organes tendineux de Golgi
et/ou des fuseaux neuromusculaires pourraient aussi étre
impliquées dans ce processus d’inhibition [2,7,8,20,78].
Ainsi, Suter et al. [78] ont suggéré qu’un déplacement
antérieur du tibia créé par la contraction du quadriceps
stimulerait les afférences du LCA, qui inhiberaient en retour
’activation du muscle par un mécanisme réflexe (arc réflexe
LCA—ischiojambiers, voir «Mécanismes impliqués dans la
coactivation »).

L’ensemble de ces résultats suggére que des mécanismes
a la fois spinaux et supraspinaux sont impliqués dans la
régulation du niveau d’inhibition des muscles agonistes.

Facteurs influencant le degré d’inhibition

La mesure du degré d’inhibition mis en jeu lors d’une con-
traction musculaire dépend de nombreux paramétres (voir
Tableau 2). Ainsi, Suter et Herzog [79] ont montré que
le niveau d’activation musculaire était fonction de ’angle
articulaire. Ces auteurs ont quantifié le degré d’inhibition
musculaire du quadriceps a différents angles en condition
isométrique (un niveau d’inhibition de 0% correspondant,
d’apres ’équation (1), a une absence d’inhibition). Leurs
résultats montrent que le niveau d’inhibition musculaire,
testé sur une plage angulaire comprise entre 15 et 90°
(incréments de 15°), est maximal pour un angle de 60°
(15%) et minimal pour un angle de 15° (6%) (0°=jambe
tendue). Une différence de pression intra-articulaire entre
les positions « jambe fléchie » et « jambe tendue » pourrait
expliquer en partie ces résultats [79]. L’augmentation de
cette pression intra-articulaire se ferait au fur et a mesure
de la flexion de la jambe (effet minimal a 30°), stimulant
des récepteurs articulaires inhibiteurs des motoneurones «
responsables de la contraction du quadriceps [79]. En outre,
Suter et Herzog [79] ajoutent qu’un déplacement antérieur



Tableau 2  Niveaux d’inhibition musculaire du quadriceps rapportés dans la littérature lors de contractions maximales volontaires

Etude Nombre Population Angle articulaire Niveau Contraction volontaire maximale
de sujets (°) (0° =jambe d’inhibition
tendue) musculaire
(IM) (%)
Suter et al. [78] 20 Sujets sains (12 hommes, 8 femmes) 90 42 isométrique
Suter et Herzog [79] 10 Sujets sains actifs (6 hommes, 4 femmes) 15 62 isométrique
30 102 isométrique
45 142 isométrique
60 152 isométrique
90 fikie isométrique
Huber et al. [38] 11 Volleyeurs de niveau international (11 hommes) 30 162 isométrique
60 212 isométrique
Babault et al. [7] 8 Etudiants en éducation physique 50 11.7 isocinétique excentrique (20°.s7")
10.3 isocinétique concentrique (20°.s")
4.8 isométrique
Babault et al. [8] 9 Etudiants en éducation physique 55 19.1 isocinétique concentrique (60°.s~")
11.8 isocinétique concentrique (120°.s")
12.1 isométrique
Babault et al. [9] 9 Sujets sains actifs (9 hommes) 35 92 isométrique
55 122 isométrique
75 142 isométrique
35 162 isocinétique concentrique (30°.s")
55 172 isocinétique concentrique (30°.s")
75 162 isocinétique concentrique (30°.s")
35 182 isocinétique concentrique (120°.s~")
55 7@ isocinétique concentrique (120°.s~")
75 62 isocinétique concentrique (120°.s~")

Le niveau d’inhibition musculaire (IM) est calculé selon la formule : IM=ITT / RTT x 100 avec ITT : différence entre le couple de force développé avant et celui mesuré lors de la stimulation
électrique du muscle en contraction volontaire maximale, et RTT : couple de force développé lors de la stimulation du muscle au repos.
a Estimé a partir des résultats présentés dans la littérature.
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du tibia (créé par la contraction du quadriceps et maximal
a 45°) pourrait provoquer une stimulation des récepteurs
situés au niveau du LCA et entrainer une inhibition de la
contraction du quadriceps. Une autre étude a récemment
mis en évidence que le niveau d’inhibition musculaire de ce
méme muscle était minimal (5—9 %) pour des angles com-
pris entre 80 et 110° et maximal (17—28 %) pour des angles
compris entre 40 et 70° [50]. Pour les auteurs, ces résultats
seraient dus au fait que plus le muscle est étiré, plus
’activation réflexe facilitatrice du muscle est importante.
En effet, lorsque le muscle s’allonge, les fuseaux neuro-
musculaires sont étirés, stimulant ainsi les motoneurones
a du quadriceps par l'intermédiaire des fibres afférentes
la (réflexe myotatique) (voir Figure 1A). Bien que les
résultats de ces deux études différent quant a ’estimation
du degré d’inhibition sur la plage angulaire testée com-
mune (40—90°), l’angle articulaire semble étre un facteur
influencant le niveau d’inhibition des muscles agonistes.

Par ailleurs, une étude a également montré que le niveau
d’inhibition dépendait du muscle testé. En effet, Belanger
et McComas [15] ont montré que des sujets sédentaires
arrivaient plus facilement a atteindre un niveau d’activation
maximal avec les fléchisseurs dorsaux du pied (tibialis ante-
rior) qu’avec les fléchisseurs plantaires (triceps surae). Il
semble aussi que les blessures antérieures au niveau de
Uarticulation concernée affectent le niveau d’inhibition
des muscles agonistes. Par exemple, Huber et al. [38]
ont montré que des sujets s’étant déja blessés au genou,
présentaient des niveaux d’inhibition significativement plus
faibles (9—10%) que des sujets sans antécédent de blessure
(16—22%). Les auteurs ont alors suggéré que ce faible
degré d’inhibition pouvait s’expliquer par une « facilitation »
nerveuse liée au programme de rééducation suivi par les
sujets apres leur blessure. D’autre part, I’age parait influer
sur la capacité a atteindre un niveau d’activation muscu-
laire maximal puisqu’un niveau d’inhibition supérieur du
biceps brachii (5% versus 2 %) a été observé chez des person-
nes agées (65—82ans) comparées a de plus jeunes adultes
(18—39 ans) [21].

Enfin, l’adaptation de la technique de «twitch inter-
polation» a des contractions musculaires réalisées en
condition dynamique a permis de montrer que la capacité
a atteindre un niveau d’activation musculaire maximal
était dépendante du type de contraction musculaire. En
effet, Babault et al. [7] ont montré que lors d’une exten-
sion de la jambe, le niveau d’inhibition du quadriceps est
plus important en contraction excentrique (12%) et con-
centrique (10%) qu’en contraction isométrique (5%). De
méme, Newham et al. [62] ont montré que le niveau
d’inhibition musculaire est plus élevé en contraction
isocinétique concentrique (a 20 et 150°.s~") qu’en contrac-
tion isométrique. Les résultats obtenus dans ces études
[7,62] pourraient s’expliquer par une sensibilité plus impor-
tante des mécanismes responsables de linhibition des
muscles agonistes en condition dynamique qu’en condition
statique [7]. Cependant, les mécanismes exacts permettant
d’expliquer ces résultats restent a préciser.

Le niveau d’inhibition des muscles agonistes semble
donc varier en fonction de [’angle articulaire et des car-
actéristiques des sujets (e.g. age, niveau d’entrainement).
Récemment, la technique de «twitch interpolation» a été
adaptée aux conditions dynamiques et a permis de mettre

en évidence une influence de la modalité de contraction
(excentrique, concentrique, isométrique).

Adaptations de la commande nerveuse a
I’entrainement en force

Au cours d’un entrainement en force, le systéme neuromus-
culaire est soumis de maniéere répétée a des sollicitations
d’intensité élevée qui modifieraient a la fois le degré
d’inhibition des muscles agonistes et le niveau de coactiva-
tion des muscles antagonistes. Ces modifications d’origine
nerveuse permettraient ainsi aux individus entrainés de
développer un couple de force externe supérieur a celui
développé avant entrainement en augmentant, d’une part,
le couple généré par les muscles agonistes et/ou en
réduisant, d’autre part, le couple produit par les muscles
antagonistes. Par ailleurs, des modifications structurales,
architecturales et métaboliques induites par la répétition
des contractions musculaires s’opérent aussi au sein du
muscle strié squelettique. Néanmoins, ces adaptations
structurales ne seront pas détaillées dans cette revue (pour
une synthése, voir [6,66]).

Evolution du niveau de coactivation des muscles
antagonistes

Un programme d’entrainement visant a développer la
force musculaire semble pouvoir induire une diminu-
tion du degré de coactivation des muscles antagonistes
[19,31,32]. Ce processus d’adaptation expliquerait alors en
partie ’augmentation du niveau de force développé apres
entrainement, puisque le couple de force externe résulte
de la somme des forces générées par les muscles ago-
nistes moins celle générée par les muscles antagonistes
[19,31,71]. Cette éventuelle baisse du niveau de coactiva-
tion des muscles antagonistes pourrait aussi étre a l’origine
de l’augmentation du niveau d’activation des muscles ago-
nistes, puisque l’on sait que la contraction des muscles
antagonistes limite, via Uinhibition réciproque, la capacité
du systéme neuromusculaire a activer les motoneurones
o des muscles agonistes [71]. Ainsi, Carolan et Cafarelli
[19] ont observé qu’au cours des premiéeres semaines d’un
entrainement isométrique des extenseurs du genou, le
niveau de coactivation des ischiojambiers diminue signi-
ficativement d’environ 20% pour la jambe entrainée et de
13 % pour la jambe non entrainée au cours d’un test max-
imal isométrique a 90°. Néanmoins, les auteurs ne sont
pas parvenus a expliquer ’origine neurophysiologique de
cette diminution du niveau de coactivation des muscles
antagonistes. Des mécanismes supra-spinaux sont probable-
ment impliqués puisque ce type d’adaptation se produit
a la fois sur la jambe entrainée et non entrainée. Les
différents travaux d’Hakkinen et al. [31—33] ont également
montré une diminution significative du niveau de coacti-
vation du biceps femoris (de 5 a 10%), mesurée lors de
tests isométriques et concentriques maximaux, aprés une
période d’entrainement en force de six mois. En outre,
ces mémes auteurs ont rapporté que cette diminution du
niveau de coactivation des muscles agonistes intervenait
préférentiellement chez des sujets agés (environ 70 ans),



10

A. Remaud et al.

par rapport a des sujets d’age moyen (environ 40ans).
Cette différence semble s’expliquer en partie par le fait
que l’activité physique journaliére diminue avec l’age et
induit de ce fait une diminution des capacités de force mus-
culaire [32,57]. Cela se traduit également par une baisse
du niveau d’activation musculaire maximal [57] et une aug-
mentation du niveau de coactivation [32]. Par conséquent,
les adaptations nerveuses plus marquées chez les personnes
agées, apres un entrainement en force, pourraient étre une
stratégie du systéme neuromusculaire visant a réajuster le
rapport niveau d’activation des agonistes / niveau de coacti-
vation des antagonistes, a un niveau proche de celui observé
chez les sujets d’age moyen.

Néanmoins, l’idée qu’un entrainement en force puisse
induire une diminution du niveau de coactivation des mus-
cles antagonistes est encore débattue, puisque d’autres
études ne rapportent aucune modification du niveau de
coactivation apreés plusieurs semaines d’entrainement en
force [20,37,58,70]. Ainsi, Hortobagyi et al. [37] n’ont
observé aucune diminution significative de U’activité SEMG
du biceps femoris apres 12 semaines d’entrainement excen-
trique des extenseurs du genou, malgré une augmentation
significative de la force maximale excentrique de 46%.
Ces résultats sont en accord avec ceux obtenus par Colson
et al. [20] qui n’ont pas rapporté de baisse significa-
tive du degré de coactivation du triceps brachii suite a
sept semaines d’entrainement excentrique des fléchisseurs
du coude. Cependant, Colson et al. [20] suggérent que
[’augmentation significative du couple de force, produit
par les fléchisseurs du coude, observée lors de tests
isocinétiques concentriques pourrait provenir de la combi-
naison d’une faible augmentation du niveau d’activation du
biceps brachii (agoniste) associée a une faible diminution
du niveau d’activation du triceps brachii (antagoniste). Ces
différents résultats montrent ainsi qu’un entrainement basé
sur des contractions isométriques ou concentriques induirait
une diminution du niveau de coactivation des muscles antag-
onistes (préférentiellement chez les personnes agées) alors
qu’un entrainement basé sur des contractions excentriques
n'aurait pas d’effet. Les processus d’adaptation de ce
niveau de coactivation seraient donc dépendants du mode
de contraction utilisé lors de la période d’entrainement.
Néanmoins, Behm et St-Pierre [14] indiquent que de nom-
breux autres facteurs (durée de la période d’entrainement,
type de normalisation des signaux SEMG choisi, etc.) sont
susceptibles d’influencer le niveau de coactivation, cela ren-
dant difficile l'interprétation des effets de l’entrainement
sur le degré de coactivation.

L'analyse de la littérature semble donc indiquer que
le degré de coactivation des muscles antagonistes peut
diminuer avec Uentrainement, particuliéerement chez les
personnes agées. Ainsi, en diminuant le couple de force
résistant produit par les muscles antagonistes, ce type
d’adaptation pourrait expliquer au moins partiellement
’augmentation du couple de force externe observée apres
entrainement.

Augmentation du niveau d’activation des muscles
agonistes

De nombreuses études ont rapporté une augmentation du
couple de force associée a une élévation de ’activité SEMG

des muscles agonistes aprés une période d’entrainement
en force [30,31,36,48,60,71]. La littérature rapporte
généralement trois principales hypothéses pour expliquer
cette augmentation d’activité SEMG :

e une augmentation du nombre d’unités motrices recrutées
lors de la contraction;

e une élévation de la fréquence de décharge de ces unités
motrices;

e et/ou une meilleure synchronisation dans le recrutement
des unités motrices [31,36,71].

Nous avons vu que, lors d’une contraction maximale
volontaire, les sujets sédentaires présentent généralement
une incapacité a recruter la totalité des unités motri-
ces théoriquement disponibles [38,62,71]. Certains auteurs
[31,33,34,36] ont émis I’hypothése qu’un entrainement en
force induirait une amélioration de la capacité a recruter
le plus grand nombre d’unités motrices. En étudiant le
réflexe H pendant une contraction maximale volontaire du
soleus, Aagaard et al. [4] ont montré que Uintensité de la
commande nerveuse issue du cortex moteur (estimée via
’amplitude normalisée de |’onde V) était plus élevée apres
14 semaines d’entrainement en force. Ce résultat pourrait
s’expliquer par une excitabilité accrue des motoneurones
a et/ou par une réduction de Uinhibition présynaptique
des afférences la des fuseaux neuromusculaires [4,5]. Ce
type d’adaptation faciliterait alors l’activation d’un nombre
plus important de motoneurones « lors d’une contraction
maximale volontaire et contribuerait ainsi a l’augmentation
du niveau d’activité SEMG. Néanmoins, certains auteurs
suggerent que des sujets non entrainés parviennent a
recruter la totalité des unités motrices disponibles lors
d’une contraction maximale volontaire [14,61]. Il sem-
ble cependant que cette aptitude ne soit observée que
pour certains groupes musculaires (notamment les mus-
cles des membres supérieurs) et notamment en condition
isométrique [75].

La seconde hypothése permettant d’expliquer
’augmentation du niveau d’activité SEMG aprés un
entrainement en force repose sur une élévation de
la fréquence de décharge des unités motrices, mise
en évidence au moyen d’électrodes intramusculaires
[41,65,80]. Par exemple, Patten et al. [65] ont étudié,
chez des sujets non entrainés, ’évolution de la fréquence
maximale de décharge des unités motrices au cours d’un
entrainement isométrique de [’abductor digiti minimi
(six semaines). Ils ont observé, paralléelement a une aug-
mentation significative de la force maximale isométrique,
une élévation de 11 et de 23% de la fréquence maximale
de décharge des unités motrices dés la deuxiéme séance
d’entrainement, respectivement pour un groupe de jeunes
adultes et un groupe de personnes agées. Kamen et Knight
[41] ont également mesuré, chez des sujets non entrainés,
les effets de six semaines d’entrainement en force sur
la fréquence de décharge des unités motrices du vastus
lateralis d’un groupe de jeunes adultes et d’un groupe de
personnes agées. De la méme fagon que Patten et al. [65],
ces auteurs ont rapporté une augmentation significative
de la force maximale isométrique de 29% et 36% et de
la fréquence maximale de décharge des unités motrices
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de 15% et 49% dés la premiére semaine d’entrainement,
respectivement pour le groupe de jeunes adultes et le
groupe de personnes agées. De plus, lors d’une étude
transversale, Leong et al. [52] ont montré que la fréquence
maximale de décharge des unités motrices du rectus femoris
d’un groupe de personnes agées entrainées en musculation
était significativement plus élevée que celle d’un groupe
de personnes agées sédentaires. Par conséquent, il semble
qu’un entrainement en force provoque une augmentation
rapide (dés les premieres semaines d’entrainement) de
la fréquence maximale de décharge des unités motrices
des muscles sollicités. Cette augmentation serait, en
outre, plus marquée chez les personnes agées. En effet,
cette population présente a priori un déficit d’activation
musculaire par rapport a une population d’age moyen
du fait de la baisse d’activité physique journaliere liée a
’age [57]. Le potentiel d’augmentation de la fréquence
maximale de décharge des unités motrices pourrait donc
étre plus important chez les personnes agées que chez les
personnes d’age moyen. Une modification de la commande
motrice au niveau cortical (impliquant une réorganisation
dans les stratégies nerveuses mises en ceuvre par le
systéme nerveux central pour produire un couple de force)
pourrait étre a l'origine de cette modification rapide de
la fréquence maximale de décharge des unités motrices
[65]. Cependant, des questions demeurent quant au role
fonctionnel de ce type d’adaptation chez des sujets d’age
moyen. En effet, Behm et St-Pierre [14] rapportent dans
leur revue de littérature que des sujets non entrainés sont
capables de générer des fréquences de décharge suffisantes
pour atteindre un plateau tétanique lors de contractions
maximales isométriques. Pour ces sujets, une potentielle
élévation de la fréquence maximale de décharge des unités
motrices ne pourrait donc pas expliquer une éventuelle
augmentation de la force maximale du muscle. Cependant,
a notre connaissance, aucune étude n’a analysé cette
problématique de maniére longitudinale pour ce type de
sujets. En outre, certains auteurs suggérent que l’élévation
de la fréquence maximale de décharge des unités motrices
aprés entrainement contribuerait a augmenter la vitesse
de montée en force (ou «rate of force development ») lors
de contraction maximale isométrique [3] ou a accroitre
la vitesse de contraction lors de contractions balistiques
dynamiques [80].

Une derniére hypothése suggére qu’une meilleure syn-
chronisation dans le recrutement des unités motrices
pourrait expliquer I’augmentation du niveau d’activité SEMG
des muscles agonistes et serait ainsi responsable en partie de
I’élévation du niveau de force maximale aprés entrainement
[23,25,36]. Ce type d’adaptation a été initialement mis
en évidence par Milner-Brown et al. [55] chez des sujets
non entrainés en combinant U’analyse i) du signal SEMG
recueilli sur le premier interosseus dorsalis et ii) du signal
EMG d’une unité motrice de ce méme muscle (recueilli au
moyen d’électrodes intramusculaires). Ces auteurs ont ainsi
observé, aprés six semaines d’entrainement en force, une
augmentation du degré de synchronisation dans le recrute-
ment des unités motrices qui pourrait s’expliquer par une
élévation de U'activité de la commande motrice issue du
cortex moteur et du cervelet [55]. De méme, Semmler et
Nordstrom [73] ont montré que des sujets ayant suivi un
programme d’entrainement en force sur 'ensemble des

différents groupes musculaires du haut et du bas du corps,
présentaient un niveau de synchronisation dans le recrute-
ment des unités motrices du premier interosseus dorsalis
supérieur a celui de sujets non entrainés. Pour ces auteurs,
le processus de synchronisation dans le recrutement des
unités motrices serait lié a la génération simultanée, au
sein de plusieurs motoneurones a d’un méme muscle, de
potentiels post-synaptiques excitateurs issus de neurones
présynaptiques communs. Cependant, les mécanismes adap-
tatifs par lesquels le systéme nerveux central augmenterait
ce degré de synchronisation restent a déterminer. En outre,
Yao et al. [82] ont analysé, par simulation informatique,
les effets de décharges synchrones des unités motrices
sur le signal SEMG résultant et sur la force isométrique
produite. Leur étude indique qu’une augmentation de la
synchronisation dans le recrutement des unités motrices
engendre une élévation du niveau d’activité SEMG sans
augmentation de la force isométrique. Ce phénomene sem-
ble pouvoir s’expliquer par une augmentation du nombre
de potentiels d’action des unités motrices « en phase»
les uns par rapport aux autres [5,82]. En effet, lorsque
les unités motrices déchargent de facon asynchrone, le
chevauchement («overlapping ») entre les phases positives
et négatives des différents potentiels d’action musculaires
tend a atténuer I’amplitude du signal SEMG puisque celui-ci
rend compte a chaque instant de la somme algébrique de
’activité des unités motrices recrutées [82]. Yao et al. [82]
ajoutent qu’une augmentation de la synchronisation dans
le recrutement des unités motrices induirait une variabilité
plus importante du niveau de force produit lors d’exercices
isométriques sous-maximaux constants. Par conséquent, au
regard des différents résultats rapportés dans la littérature,
il semble que U’hypothése selon laquelle une meilleure
synchronisation dans le recrutement des unités motrices
expliquerait en partie l’augmentation du couple de force
produit par les muscles agonistes aprés entrainement [55]
soit remise en question. En effet, des travaux récents mon-
trent une augmentation du degré de synchronisation dans le
recrutement des unités motrices au cours d’un entrainement
en force ne permettant pas d’expliquer ’augmentation
du couple de force produit aprés entrainement [24,82].
Ce type d’adaptation pourrait néanmoins avoir un role au
sein de la fonction neuromusculaire. En effet, dans sa
revue de littérature, Semmler [74] indique qu’une meilleure
synchronisation dans le recrutement des unités motrices
contribuerait a augmenter la vitesse de montée en force
lors de contractions musculaires balistiques.
L’augmentation du niveau d’activité SEMG des muscles
agonistes observée aprés un programme d’entrainement
en force permettrait donc essentiellement d’accroitre la
vitesse de montée en force lors de contractions maximales
volontaires statiques et dynamiques, sans toutefois con-
tribuer significativement a l’augmentation du couple de
force maximal. Cependant, les différents mécanismes adap-
tatifs évoqués pour expliquer l’augmentation du niveau
d’activité SEMG (meilleur recrutement des unités motrices,
augmentation de la fréquence de décharge des unités motri-
ces et meilleure synchronisation dans le recrutement des
unités motrices) évoluent probablement de facon concomi-
tante au cours de ’entrainement. Aussi, l’action combinée
de ces différents processus pourrait induire une augmenta-
tion du couple de force suite a un entrainement en force sans
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que Uon puisse détecter un quelconque effet de chacun de
ces processus étudiés séparément.

Conclusion

Lors d’une contraction musculaire volontaire, le systéme
neuromusculaire régule le couple de force développé par
le biais de stratégies de coactivation des muscles antago-
nistes et d’inhibition des muscles agonistes. Ces stratégies
visent a priori a limiter les tensions au niveau musculaire et
a stabiliser U'articulation afin d’en préserver son intégrité.
Des mécanismes spinaux, impliqguant notamment les fuse-
aux neuromusculaires et les organes tendineux de Golgi,
semblent étre en partie a l’origine des processus de coacti-
vation et d’inhibition musculaires. Cependant, ces processus
sont également sous l’influence de voies supraspinales, voies
dont il reste par ailleurs a préciser le fonctionnement. Aprés
une période de développement de la force, le systéme neu-
romusculaire modifie, outre la structure et l’architecture
des muscles sollicités, ces stratégies de coactivation et
d’inhibition musculaires. Ces adaptations de la commande
nerveuse expliqueraient, partiellement et dans certaines
conditions, ’augmentation du couple de force maximal
développé au terme de la période d’entrainement. Cepen-
dant, a Uheure actuelle, il semble que le principal role
fonctionnel de ces adaptations nerveuses soit d’accroitre
la vitesse de montée en force, c’est a dire d’augmenter
la capacité du systéme neuromusculaire a produire une
force musculaire maximale dans le délai le plus bref. De
plus, ces adaptations du systéeme neuromusculaire sem-
blent se mettre en place de maniére différenciée selon
les caractéristiques de Uentrainement (durée, intensité,
mode de contraction utilisé, etc.). De futures investigations
visant a poursuivre |’étude des effets de chacune des car-
actéristiques d’un entrainement en force de facon isolée,
puis de maniére combinée, sur la commande nerveuse,
devraient nous permettre d’approfondir nos connaissances
sur la plasticité du systéme neuromusculaire. Ces investiga-
tions devraient ainsi avoir des conséquences directes sur les
méthodes de rééducation fonctionnelle et les programmes
d’entrainement. Elles présentent donc, a ce titre, un intérét
particulier pour les médecins du sport, kinésithérapeutes et
entraineurs sportifs.
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Context: Although isotonic and isokinetic exercises are com-
monly used in sports medicine and rehabilitation, studies com-
paring their effects on the neuromuscular system have provided
conflicting results.

Objective: To compare responses of the neuromuscular sys-
tem to isotonic and isokinetic contractions by controlling the to-
tal external amount of work performed and the mean angular
movement velocity.

Design: A familiarization session was followed by isotonic
and isokinetic sessions of tests performed on an isokinetic dy-
namometer. Each subject participated in 3 sessions.

Setting: A sport sciences research laboratory.

Patients or Other Participants: Nine healthy adult males
with no history of knee injury.

Intervention(s): The isotonic session consisted of 3 sets of
8 knee extensions at 80% of each subject's maximal voluntary
isotonic contraction. The isokinetic session involved 3 sets of n
knee extensions at a preset velocity equivalent to the mean
velocity measured during the corresponding isotonic sets; n
represented the number of repetitions subjects had to achieve

to equalize the total external amount of work performed during
the corresponding isotonic sets.

Main Outcome Measure(s): We recorded mechanical pa-
rameters, n, and surface electromyographic signals from the
vastus medialis, rectus femoris, and vastus lateralis muscles.
Then root mean square, mean power frequency, and neuro-
muscular efficiency values were calculated for each repetition.

Results: As expected, the total external amount of work and
mean angular velocity were similar between the isotonic and
isokinetic sessions. The number of repetitions performed was
equivalent in both sessions. In addition, although no “shift” of
mean power frequency occurred, mean neuromuscular efficien-
cy decreased linearly with repetitions for both modes in no dif-
ferentiated way.

Conclusions: Standardization of isotonic and isokinetic con-
tractions based on total external amount of work and movement
velocity is possible. This method can be applied by future in-
vestigators aiming to compare chronic effects of these 2 con-
traction modes on the neuromuscular system.

Key Words: isotonic, isokinetic, surface electromyography,
external work, knee extensors

mechanical characteristics. In the isotonic mode, the neu-

romuscular system has to overcome an initia resistance
(constant throughout the movement) to move the lever arm.
Consequently, isotonic contraction is supposed to maximally
load the neuromuscular system only at the weakest mechanical
points of the range of motion, whereas the rest is worked at
less than maximal capacity.1-2 By contrast, the isokinetic mode
implies an accommodating resistance, which allows a constant
angular velocity once the preset velocity is reached. Therefore,
the isokinetic movement is expected to maximally load the
neuromuscular system through the overall range of motion.13
Thus, the isokinetic contraction theoretically allows the muscle
to perform a greater amount of work than the isotonic con-
traction over the same range of motion.3 Then, isotonic and
isokinetic training may induce specific changes on torque-an-
gle and torque-velocity relationships.

I sotonic and isokinetic contractions present different bio-

Some authorsl245 have already attempted to compare the
effectiveness of isotonic versus isokinetic training on strength
development. Some researcherst# reported that isokinetic
training was more effective than isotonic training in improving
maximal strength and explosive muscular properties, whereas
others?5 observed that isotonic training resulted in greater in-
creases in maximal strength and muscle mass than isokinetic
training. These apparent discrepancies seem to originate from
the protocols set up to compare these 2 training modes. Indeed,
none of these investigators have quantified the total external
amount of work performed during isotonic and isokinetic
training sessions. Although movement velocity has been re-
ported to affect strength gains,%7 only 1 study® attempted to
control angular velocity. Some authorst+> also used different
training and/or testing devices, which might have been inap-
propriate because of ergometer-type specific effects.® Conse-
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quently, it appears necessary to build a standardized protocol
allowing comparison of both isotonic and isokinetic modes in
order to analyze the specific effects of each training mode on
the neuromuscular system.

Our main purpose was to investigate a method of comparing
isotonic and isokinetic knee extensions with the same ergom-
eter by standardizing the total external amount of work per-
formed by subjects and controlling the mean angular velocity
of movement. We also aimed to provide some insight con-
cerning the mechanical and electrophysiologic behaviors of the
neuromuscular system during both isotonic and isokinetic con-
tractions. We hypothesized that because i sokinetic contractions
theoretically allowed the muscle group to perform a greater
amount of external work over the same range of motion than
isotonic contractions, more isotonic contractions would be
necessary to achieve the same total external amount of work.

METHODS

Subjects

Nine healthy adult males without any previous history of
knee injury volunteered for this study. All subjects were in-
formed of the nature and the aim of this study before they
signed an informed consent form. This study was conducted
according to the Helsinki Statement (1964). The mean age,
height, mass, and body fat percentage of the subjectswere 23.3
+ 2.1 years, 177.8 = 82 c¢cm, 71.9 = 7.6 kg, and 14.6 =
3.6%, respectively. Body fat percentage was estimated from 4
skinfold thicknesses (biceps, triceps, subscapular, and suprail-
liac) according to the equation of Siri.?

Dynamometry

Isotonic and isokinetic tests were performed on a Biodex
System 3 Pro dynamometer (Biodex Medical Systems, Shirley,
NY). In isotonic mode, the subject had to overcome a pre-
loaded resistance (ie, alevel of torque) before the actuator arm
initiated movement. Then, ‘‘any increase in applied force by
the subject would be absorbed by the dynamometer and re-
turned as a directly proportiona increase in velocity.”” 2 There-
fore, the isotonic mode simulated by the dynamometer differs
somewhat from the conventional isotonic method, which con-
sists of lifting a constant load through the overal range of
motion. In isokinetic mode, the dynamometer compared the
velocity of the lever arm to the preset velocity through the
range of motion. If the preset velocity was not reached, no
resistance was encountered by the subject. But when the preset
velocity was reached, the dynamometer accommodated resis-
tance in order to keep angular velocity constant. This device
also alowed us to end the exercises when a predetermined
number of repetitions was reached or when a preset amount
of external work was achieved through the use of visua feed-
back. During the tests, adjustable seat belts were firmly at-
tached across the subject’s chest and hips to prevent hip joint
movements during concentric knee extensions. The dominant
lower leg (the one used to kick a ball) was attached to the
mobile part of the dynamometer just above the ankle joint.
Ergometer settings and the seat position were saved to be re-
produced during all test sessions. During contractions, subjects
were asked to cross their arms over their chests. Mechanical
signals were recorded at a sampling frequency of 100 Hz. All

recorded torques were gravity corrected through the overall
range of motion using Biodex software.

Electromyography

Bipolar electromyographic signals (SEMG) were recorded
from surface electrodes (4-mm diameter Ag-AgCl, In Vivo
Metric, Healdsburg, CA) on the vastus medidlis, rectus fe-
moris, and vastus lateralis muscles with a 13-mm interelec-
trode distance. Electrode-skin impedance was reduced below
55 kQ10 using standard skin-preparation procedures.!! Ac-
cording to the ““ Surface Electromyography for the Non-Inva-
sive Assessment of Muscles’ recommendations,12 we placed
surface electrodes between the distal tendon and the innerva-
tion zone with respect to the direction of the assumed fibers.
Moreover, surface electrodes were placed for the knee joint
set at the angle of peak torque, ie, an individualized biome-
chanical position. Three reference electrodes were placed over
the latera and medial epicondyles. Sensor locations were
marked with indelible ink during the first test session so that
we could exactly replace the electrodes during the subsequent
test sessions. Then, EMG signals were preamplified (gain =
600) and sampled at 1024 Hz with a 12-bit A/D converter
(Myodata, Electronique du Mazet, Le Mazet Saint Voy,
France; input impedance = 10 G(), common mode-rejection
ratio at 50/60 Hz = 100 dB, sampling frequency = 0 to 400
Hz). Data were stored in a flash memory card (20 MB) and
transferred to a computer hard disk for further analysis.

Experimental Design

Each subject participated in 3 test sessions. The first session
allowed the subjects to be familiarized with isotonic and iso-
kinetic contraction modes. The second and third sessions con-
sisted of isotonic and isokinetic tests, respectively, and were
completed at the same time of the day with 1 day of rest in
between.

During the first session, the subject’s anthropometric char-
acteristics (height, mass, body fat percentage) were deter-
mined. After a 5-minute general warm-up on a cycle ergom-
eter (100 W), the subject was seated on the dynamometer so
that the hip was flexed to 85° (0° = full hip extension) with
the leg in horizontal position. The motor rotation axis was
visually aligned with the anatomical axis of the knee. The knee
range of motion was 90° to 30° (0° = leg in horizontal posi-
tion) to ensure that all subjects could perform the movement
through the overall range of motion, especialy in isotonic
mode, as determined during preliminary studies. Then, after a
specific warm-up on the dynamometer (6 knee extensions at
50 Nm in isotonic mode), we assessed the maximal voluntary
isotonic contraction of the knee extensors. Maximal voluntary
isotonic contraction was defined as the maximal level of torque
the subject could overcome. As afamiliarization sequence, the
subject performed 8 isotonic knee extensions at 80% of max-
imal voluntary isotonic contraction. Then the subject com-
pleted 8 maximal isokinetic knee extensions at a preset veloc-
ity similar to the mean velocity measured during the isotonic
set. The isokinetic set also allowed us to determine the indi-
vidual angle for peak torque in order to apply surface elec-
trodes at this angle.

In the second and third test sessions, the subject warmed up
as in the first session. During the second session, the subject
performed 3 sets of 8 isotonic repetitions at 80% of maximal
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voluntary isotonic contraction. The subject had to reach this
preset level of torque to initiate the movement, and then the
dynamometer controlled this value and kept it constant
through the range of motion. Each subject performed the 3
sets of 8 knee extensions through the overall range of motion.
The third test session consisted of 3 sets of n maximal isoki-
netic repetitions at a preset velocity similar to the mean ve-
locity measured during the corresponding isotonic sets; n rep-
resented the number of maximal isokinetic repetitions the
subject had to achieve in order to equalize the external amount
of work performed during the corresponding isotonic set. Each
isokinetic set was automatically stopped when this amount of
work was reached. Therefore, the order of the second and the
third test sessions was not randomized. No verbal encourage-
ment was given during any test session, but subjects were re-
quired to perform ballistic movements. A 2-minute rest peri-
od3 between sets was respected in both the isotonic and
isokinetic sessions. The SEMG of the vastus lateralis, rectus
femoris, and vastus medialis muscles was recorded during the
second and third sessions from the sites defined during the
first session.

Data Analysis

Mechanical measurements (position, torque, and velocity)
and SEMG data were collected during the second and third
test sessions. Data processing was conducted using a custom
program (Protags, Labview, National Instruments, Austin, TX)
for mechanical data, the Biodex software for the quantification
of external amount of work, and the Myodata software for
SEMG signals.

For each knee extension, the total external amount of work
(W) was calculated at each time interval (t) from the torque
(T) and the angular position («), as expressed by the following
equation:;

W =2 [(TE) - T(t — 1)) X («ft) — aft — 1))]

In isotonic mode, we calculated the mean angular velocity of
each knee extension between the beginning (90°) and end (30°)
of the movement. Then, the mean angular velocity of each
isotonic set was calculated in order to preset velocity at an
equivalent value during the corresponding isokinetic set. Max-
imal external torque was determined during each repetition of
both isotonic and isokinetic sessions. The SEMG analyses
were performed in both time and frequency domains. For each
muscle, root mean square (RMS) values were calculated every
20 ms* from SEMG bursts corresponding to repetitions 2
through 8. Then, for each repetition and for each muscle, a
mean RMS value was determined by dividing the sum of the
RMS values by the burst duration, ie, the amount of time re-
quired to complete the 60° range of motion. The SEMG bursts
lasted about 420 ms. A mean RMS vaue of knee extensors
was calculated for each repetition by summing the mean RMS
values of the vastus lateralis, rectus femoris, and vastus me-
dialis muscles. Neuromuscular efficiency (NME) was then cal-
culated for each repetition by dividing maximal torque by the
RMS of the knee extensors.1> Also, after filtering SEMG sig-
nals with a bandwidth of 6 to 400 Hz, we performed a Fast
Fourier Transformation to calculate mean power frequency
(MPF) values of the second and last bursts of each set. The
first repetition of the set was not taken into account in case it
was not representative of the rest of the set.16
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Figure 1. Typical raw mechanical data obtained during isotonic
contraction for 1 repetition. Subjects have to overcome a preload-

ed amount of torque before the actuation arm initiates the move-
ment. In this example, the level of torque is preset at 250 N-m.

Statistical Analysis

Before each comparison procedure, normality of data was
verified with the Kolmogorov-Smirnov test. Thus, we used a
Student paired t test to analyze potential changes between the
isotonic and isokinetic modes in the total external amount of
work (for set 3), the mean angular velocity, and the number
of repetitions performed. A Wilcoxon signed rank test was
used to compare the total external work achieved between the
isotonic and isokinetic modes for sets 1 and 2. Mean maximal
external torque, mean NME, and mean RMS were linearly
regressed against repetitions 2 to 8 for each set in both con-
traction modes. When regressions were significant, we used
slope comparisons to determine potential differences between
sets 1 and 3 for both modes and between isotonic and isoki-
netic sets. Possible differences in MPF between the beginning
and end of the sets were tested for each muscle using a Student
paired t test for sets 1 and 2 and a Wilcoxon signed rank test
for set 3. For all tests, the significance level was fixed at P <
.05.

RESULTS

Controlled Parameters

Figures 1 and 2 show typical raw mechanical data obtained
during isotonic and isokinetic contractions, respectively, for 1
repetition. The mean total external amount of work performed
during the isotonic session (1185.5 *= 214.7 J) was not sig-
nificantly different from that realized during the isokinetic ses-
sion (1193.7 + 223.7 J) for set 1 (P = .2), set 2 (P = .07),
or set 3 (P = .41) (Table 1). Mean velocity measured in iso-
tonic mode (139.9 = 29°/s) was not significantly different
from mean preset velocity fixed in isokinetic mode (142.2 =
30.7°/s) for set 1 (P = .19), set 2 (P = .99), or set 3 (P =
.35) (Table 1).

Number of Repetitions

We found no significant difference in number of repetitions
required by set to perform the same total external amount of
work between the isokinetic and isotonic modes: 7.8 = 1.0
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Figure 2. Typical raw mechanical data obtained during isokinetic
contraction for 1 repetition. The dynamometer accommodates re-
sistance to the subject’s effort to guarantee a constant angular
velocity. In this example, angular velocity is preset at 90°/s.

Table 1. Mean Total External Amount of Work Performed and
Mean Velocity of Movement During Sets of Isotonic and
Isokinetic Modes*

Total external

amount of work (J) Velocity (°/s)

Isotonic mode

Set 1 1196.4 + 217.2 136.7 = 28.9
Set 2 1175.7 + 2335 140 = 28.5
Set 3 1184.3 + 218.9 143 + 32.6
Mean 1185.5 = 214.7 139.9 = 29
Isokinetic Mode

Set 1 1202 = 222.1 140 + 30
Set 2 1182.6 = 240.8 140 += 30
Set 3 1196.6 + 234.7 146.7 = 35
Mean 1193.7 = 223.7 142.2 = 30.7

*No significant differences were seen between modes or among sets.

versus 8 for set 1 (P = .65), set 2 (P = .64), and set 3 (P =
57).

Torque-Repetitions Relationships

The mean maximal external torque values remained steady
in both isotonic and isokinetic modes (Figure 3). Percentages
of changes in mean torque between repetitions 2 and 8 were
—0.9%, —1.5%, and —2.1% for sets 1, 2, and 3, respectively,
in isotonic mode and +2.6%, —3.2%, and +0.7% for sets 1,
2, and 3, respectively, in isokinetic mode.

Root Mean Square-Repetitions Relationships

The mean RM S-repetitions relationships showed alinear in-
crease for dl sets in the isotonic (0.92 < r2 < 0.99) and
isokinetic (0.87 < r2 < 0.94) modes (Figure 4). In isotonic
mode, the mean RM S increased 62.1%, 63.8%, and 42.7% for
sets 1, 2, and 3, respectively, whereas in isokinetic mode, it
increased 41.2%, 45.9%, and 50.1% for sets 1, 2, and 3, re-
spectively. The slopes for set 1 were not significantly different
from those for set 3 in either mode. Isotonic slopes were not
significantly different from isokinetic slopes for all 3 sets.
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Figure 3. Mean maximal external torque values in isotonic and iso-
kinetic modes. ®, isotonic mode; X, isokinetic mode.

Neuromuscular Efficiency-Repetitions Relationships

The mean NME-repetitions relationships showed a linear
decrease for al sets in the isotonic (0.89 < r2 < 0.96) and
isokinetic (0.83 < r2 < 0.90) modes (Figure 5). The decreases
in mean NME were —41.1%, —33.9%, and —24.4%, for sets
1, 2, and 3, respectively, in isotonic mode, and —32%,
—32.3%, and —29.3% for sets 1, 2, and 3, respectively, in
isokinetic mode. No significant difference was noted between
the slopes of set 1 and set 3 for either mode or between the
isotonic and isokinetic slopes for al 3 sets.

Mean Power Frequency Values

For the vastus lateralis, rectus femoris, and vastus medialis
muscles, we found no significant difference in the levels of
MPF between the beginning and end of the set for set 1 (P =
.65), set 2 (P = .63), or set 3 (P = .32) in isotonic mode, or
forset 1 (P = .19), set 2 (P = .59), or set 3 (P = .81) in
isokinetic mode (Table 2).

DISCUSSION

Our main purpose was to investigate a methodologic ap-
proach allowing comparison of isotonic and isokinetic con-
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Figure 4. Mean root mean square-repetitions relationships in iso-
tonic and isokinetic modes. ®, isotonic mode; X, isokinetic mode.
Slope of set 1 is not significantly different from slope of set 3 for
both modes. Isotonic slopes are not significantly different from
isokinetic slopes in all sets.

centric knee extensions on the same ergometer by equalizing
the total external amount of work performed and the mean
angular velocity of movement. Some authors interested in such
a comparison have discussed several points. For instance,
Smith and Melton! suggested that equalization of the external
amount of work performed was a critical question and that,
ideally, a computerized work integrator should be connected
to both isotonic and isokinetic devices. O'Hagan et a® at-
tempted to evaluate the effectiveness of these 2 contraction
modes by taking into account training stimuli (ie, intensity of
contraction, number of contractions, and time required to com-
plete a training session). Compared with isokinetic training
sessions, a possible lack of intensity in the isotonic training
sessions was compensated for by an increased number of mus-
cular actions. However, the total amount of work was not
quantified. These authors also endeavored to keep the velocity
of isotonic movement as close as possible to the preset iso-
kinetic velocity by using a metronome. However, they noted
that the last repetitions became slower than the metronome’'s
speed because of fatigue, particularly in the isotonic mode.
Similarly, Schmitz and Westwood?® tried to equalize movement
velocity. They compared 10 isotonic (at 50% of maximal vol-
untary isometric contraction) and 10 isokinetic knee exten-
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Figure 5. Mean neuromuscular efficiency-repetitions relationships
in isotonic and isokinetic modes. ®, isotonic mode; X, isokinetic
mode. Slope of set 1 is not significantly different from slope of set
3 for both modes. Isotonic slopes are not significantly different
from isokinetic slopes in all sets.

sions by setting isokinetic velocity at 180°/s for all subjects.
In our study, the mean isokinetic velocity was close to that
used by Schmitz and Westwood?® (140°/s versus 180°/s), but it
was individually fixed from the movement velocity measured
during the isotonic session. Finally, our results, as expected,
indicate that the total external amount of work and angular
velocity of movement measured during each set were not dif-
ferent between the contraction modes. Therefore, it could be
assumed that the isotonic and isokinetic sessions were stan-
dardized for these 2 parameters.

Because an isokinetic contraction theoretically allows the
muscle to perform more work over a same given range of
motion than an isotonic contraction,® we hypothesized that
more isotonic contractions would be required to perform the
same total external amount of work, yet we found no signifi-
cant difference between the number of repetitions in isotonic
mode and isokinetic mode. Consequently, our results do not
support this hypothesis. Kovaleski et a2 also disagreed with
this hypothesis, but in a different way. These authors assumed
that isokinetic training would develop muscle strength to a
greater extent than isotonic training. However, they found
greater strength improvements with isotonic training than with
isokinetic training on isometric tests at 10°, 30°, 50°, 70°, and
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Table 2. Mean Power Frequency Values at the Beginning (Second
Repetition) and the End (Last Repetition) of Each Isotonic and
Isokinetic Set for Each Muscle*

Beginning (Hz) End (Hz)
Isotonic
Set 1
Vastus medialis 128.7 = 20.5 123.2 = 16.5
Rectus femoris 120.1 = 22.3 114.4 + 18
Vastus lateralis 108.4 = 17.4 107.4 = 11.9
Set 2
Vastus medialis 122.3 + 16 121.7 = 16.1
Rectus femoris 113.3 = 17.8 120.2 = 17.1
Vastus lateralis 108.4 = 21.8 104.6 + 13
Set 3
Vastus medialis 126.2 = 17.7 124.9 = 14.9
Rectus femoris 123.1 + 21 114.2 = 24.3
Vastus lateralis 113 + 21.1 108.4 = 12.7
Isokinetic
Set 1
Vastus medialis 123.4 + 16.4 125.2 = 17.9
Rectus femoris 119.8 = 25.3 115.6 = 16.4
Vastus lateralis 112 + 13.5 105.6 = 15.9
Set 2
Vastus medialis 123.6 = 18.1 126.9 = 24.2
Rectus femoris 118.2 = 21.7 110 + 14.2
Vastus lateralis 114.1 = 17.6 108 + 16.2
Set 3
Vastus medialis 127.3 = 21.9 122.4 = 21.6
Rectus femoris 118.6 = 18.4 114.3 = 22.1
Vastus lateralis 109.8 = 16.9 105.4 = 21.8

*No significant differences were observed between the beginning and
end of each set for any muscles.

90° of knee flexion. Moreover, the muscle group trained in
isotonic mode produced greater isotonic and isokinetic power
than the isokinetic-trained muscle group. In our study, the
mean maximal isotonic torque was higher than the mean max-
imal isokinetic torque (186.2 versus 171.4 Nm, P < .001).
Antagonist muscle coactivation has been shown to occur dur-
ing both static and dynamic contractions.1”-18 For instance, in
isokinetic mode (180°/s), Miller et al18 evaluated the amount
of medial hamstring coactivation at 15.2% and biceps femoris
coactivation at 39% of their agonist activity at the same move-
ment velocity. However, to our knowledge, such data are not
available for the isotonic mode. It could be suggested that
greater coactivation of hamstring muscles may have occurred
in isokinetic than in isotonic mode, resulting therefore in a
weaker work : repetition ratio in isokinetic mode. This could
lead to a greater number of isokinetic contractions than ex-
pected and could explain the equivalent number of repetitions
found in both modes in this study.

Our results indicate that no significant *“ shift” of MPF oc-
curred for any considered muscles, no matter the contraction
mode. A shift of MPF from high frequency toward low fre-
quency has been reported by severa authors as a mark of
neuromuscular fatigue during isometric’® and dynamic con-
tractions.20 Indeed, this spectrum shift has been attributed
mainly to fatigue of peripheral origin.2! In contrast, Svantes-
son et a22 did not show any decrease in MPF after approxi-
mately 48 isokinetic concentric contractions, despite a signif-
icant decrease in the total external amount of work performed.

These authors concluded that repeated dynamic muscle actions
at high intensity were not necessarily associated with a reduc-
tion in MPE Thus, the lack of change in MPF values in our
study does not necessarily indicate that no muscular fatigue
occurs.

Indeed, our results show that NME, defined as *‘ the respon-
siveness of muscle to neural excitation,”1® decreases linearly
with the repetitions of a set for both modes. Hermann and
Barnes? also reported a reduction in NME during 50 maximal
isokinetic concentric or eccentric contractions of trunk exten-
sors. Because NME is the torque: SEMG ratio, a decrease in
maximal external torque and/or an increase in SEMG activity
could explain the decline in NME during a set of contractions.
In this way, Hermann and Barnes® essentially described this
reduction in NME by decrements in maximal concentric and
eccentric torque (—30% and —24%, respectively) because no
change in SEMG activity occurred. On the contrary, our re-
sults showed that the decrease in NME (—27% to —38%) may
be explained mainly by an increase in SEMG activity (+36%
to +65%), because maximal external torque seems to remain
steady in the course of repetitions during both contraction
modes. Increased EMG activity during submaximal contrac-
tions has often been associated with a central process aiming
to progressively fully activate motor units of a muscle in order
to maintain the same level of force.2425 This hypothesis could
explain the increase in RMS during submaximal isotonic con-
tractions, but it seems less evident in isokinetic mode because
isokinetic contractions are supposed to be maximal. Neverthe-
less, Wretling et a2° showed that during 150 maximum iso-
kinetic knee extensions at 90°/s, the RM S values of the vastus
lateralis muscle increased during the first 7 contractions before
reaching a plateau. In their study, the increase in RMS was
associated with an increase in peak torque. These authors con-
sequently concluded that subjects were unable to maximally
recruit their muscles during the initial isokinetic knee exten-
sions. This finding is somewhat different from our results, be-
cause we found that in isokinetic mode, RMS increased,
whereas maximal external torque remained steady in the
course of repetitions. It could be suggested that hamstring
coactivation, by opposing force to the developed external
torque, may have induced a progressive increase in SEMG
activity of the quadriceps muscles?® without changes in the
external extension torque. Finally, our resultsindicate that neu-
romuscular responses to standardized isotonic and isokinetic
concentric contractions occur in an undifferentiated way: the
slopes of the RM S-repetitions relationships and the NME-rep-
etitions relationships show no significant difference between
isotonic and isokinetic modes.

In conclusion, this study showed that equalizing total ex-
ternal amount of work and movement velocity to alow com-
parison of the isotonic and isokinetic contraction modesis con-
ceivable. Both contraction modes seem to involve the same
number of repetitions to achieve the same external amount of
work, an unexpected finding given the biomechanical char-
acteristics of each of these contraction modes. This result
could be partly explained by differences in the degree of ham-
string coactivation. Future investigators should seek to clarify
thislast point. Our findings also suggest that this method could
be applied by future authors aiming to study the specific ef-
fects of isotonic versus isokinetic training on the neuromus-
cular system. Such research should potentially interest both
clinicians, in order to optimize their rehabilitation programs,
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and athletic coaches, in order to adapt the contraction mode
to the specific requirements of the activity.
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Adaptations nerveuses aigués et chroniques du systéme neuromusculaire aux modes de
contraction isotonique versus isocinétique

RESUME :

Ces travaux visent a analyser les adaptations nerveuses du systéme neuromusculaire suite a
des sollicitations aigués et chroniques réalisées en mode de contraction concentrique isotonique (IT) et
isocinétique (IK). Une premiére étape a consisté a développer une approche méthodologique
permettant de comparer ces deux modalités de contraction. Cette méthode, basée sur la standardisation
de la quantité totale de travail externe réalisée et de la vitesse angulaire moyenne de mouvement, a
permis d’analyser par la suite, I’effet de chacun de ces deux modes de contraction sur les niveaux
d’activité des muscles agonistes et des muscles antagonistes lors de mouvements d’extension de la
jambe. Le résultat principal de cette seconde étude indique que le niveau d’activité du quadriceps et de
co-activité des ischio-jambiers sont plus élevés en mode IT qu’en mode IK. Des mécanismes spinaux
et supra-spinaux pourraient expliquer en partie ces résultats. Une troisiéme étude a permis de comparer
les adaptations de la fonction neuromusculaire suite a un programme d’entrainement isotonique et
isocinétique des extenseurs du genou. Les résultats obtenus montrent une amélioration des capacités
de production de force aprés entrainement. Cependant, aucune adaptation spécifique n’est observée
entre les deux modalités d’entrainement. Une augmentation du niveau d’activité des muscles agonistes
associée a une diminution du niveau d’inhibition musculaire pourraient expliquer en partie ces
résultats.

MOTS-CLES : mode isotonique, mode isocinétique, électromyographie de surface, agonistes,
antagonistes, quantité de travail, vitesse de mouvement, twitch interpolation

Acute and chronic neural adaptations of the neuromuscular system to isotonic versus
isokinetic contraction modalities

ABSTRACT:

This work aims to analyze neural adaptations of the neuromuscular system to acute and
chronic exercise realized in isotonic (IT) and isokinetic (IK) concentric modalities. A first study
consisted in developing a methodological approach allowing to compare these two contraction modes.
This method, based on the standardisation of the total external amount of work and the mean angular
movement velocity, allowed then to analyze the effect of each contraction mode on agonist muscle
activity and antagonist muscle co-activity levels during knee extensions. The main result of this
second study shows that agonist muscle activity and antagonist muscle co-activity is higher in isotonic
mode than in isokinetic mode. Spinal and supra-spinal mechanisms could explain in part these results.
A third study allowed to compare neuromuscular adaptations to isotonic and isokinetic training of the
knee extensors. Results show an improvement of the force production capacities after training. An
increase in agonist muscle activity associated to a decrease in muscle inhibition could explain in part
these results.

KEYWORDS: isotonic mode, isokinetic mode, surface electromyography, agonists, antagonists,
amount of work, movement velocity, twitch interpolation
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