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Que l’objectif soit de repousser les limites de la performance ou d’accélérer les délais 

de récupération, l’innovation technologique est un vecteur d’amélioration majeur des 

pratiques d’entraînement musculaire. Dans cette optique, les chercheurs et les praticiens ont 

toujours eu le souci de développer des alternatives à l’entraînement contre résistance 

isoinertielle, i.e. contre des charges additionnelles. Ainsi, le siècle dernier a ouvert la voie à la 

création de nouvelles formes de résistance, telles que la résistance par élastiques (E. Sandow, 

1894), par chaînes ou encore l’utilisation d’appareils à came, à bras de levier (A. Jones, 1970 

et H. Zinkin, 1957) et pneumatiques (D. Keiser, 1978), dont l’usage perdure encore 

aujourd’hui. 

Néanmoins, dans ce domaine, l’innovation majeure est incontestablement l’apparition 

du dynamomètre isocinétique, présenté pour la première fois en 1967 par Hislop & Perrine. 

Cette modalité de résistance a connu un succès rapide, trouvant des applications indiscutables 

dans le domaine clinique mais également sportif (Baltzopoulos & Brodie, 1989), où elle a 

rapidement été présentée comme une alternative avantageuse aux exercices isoinertiels. En 

effet, les dynamomètres isocinétiques intègrent un servo-moteur qui permet d’adapter la 

résistance à la force produite par le sujet, maintenant ainsi une vitesse constante au cours du 

mouvement. À cet égard, les contractions isocinétiques sont considérées comme maximales, 

par opposition aux contractions isoinertielles dont la résistance, constante au cours du 

mouvement, apparaît comme une limite à une sollicitation musculaire maximale (Alemany et 

al., 2013 ; Golik-Peric et al., 2011 ; Matta et al., 2015). 

Longtemps, le choix de la modalité de résistance a été peu documenté, ou basé sur des 

études dont la valeur méthodologique était limitée. Mais, depuis quelques années, les études 

visant à évaluer leur influence respective sur les adaptations neuromusculaires se sont 

multipliées (Cronin et al., 2003a ; Guilhem et al., 2013 ; Remaud et al., 2010 ; Walker et al., 

2013a). Des recherches engagées au sein de notre laboratoire ont particulièrement visé à 

comparer les adaptations neuromusculaires aux exercices isoinertiel vs isocinétique en mode 

concentrique (Remaud et al., 2009, 2010) et excentrique (Guilhem et al., 2011, 2013). L’enjeu 

de ces travaux est réel, puisque ces deux modalités de résistance sont prioritairement utilisées 

pour l’entraînement musculaire dans le cadre de protocoles de rééducation fonctionnelle et 

d’entraînement sportif. En ce sens, l’efficacité respective des protocoles isocinétiques et 

isoinertiels doit être questionnée en raison du coût prohibitif et de la disponibilité limitée des 

appareils isocinétiques (Coratella et al., 2015). De plus, la recherche scientifique fait un usage 

majeur des contractions isocinétiques pour évaluer et/ou entraîner la fonction 

neuromusculaire, ce qui n’est pas sans poser un problème de validité externe, étant acquis que 
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la majorité des programmes d’entraînement contre résistance s’appuient sur la mobilisation de 

charges additionnelles (Abernethy et al., 1995). 

Jusqu’à présent, nos travaux et la grande majorité des études rapportées dans la 

littérature ne se sont intéressés qu’à des exercices comportant un niveau de résistance élevé et 

un nombre de répétitions limité (< 10), dont le but était de développer la force maximale. 

Pourtant, d’autres stratégies d’entraînement peuvent être employées en fonction des objectifs 

poursuivis. En particulier, l’endurance de force est une forme d’exercice musculaire qui 

consiste à réaliser un nombre élevé de répétitions contre une résistance faible à modérée (Van 

Roie et al., 2013a). Ce procédé est essentiellement connu pour générer une fatigue musculaire 

locale importante (Cheng & Rice, 2005 ; Klass et al., 2004) et ainsi favoriser le 

développement de l’endurance musculaire (Campos et al., 2002 ; Wernbom et al., 2008). De 

récentes études suggèrent également que l’endurance de force pourrait être aussi efficace que 

l’entraînement à charges lourdes dans l’optique de développer la force maximale et les 

adaptations subséquentes de la commande nerveuse (Carpinelli et al., 2008) et du complexe 

muscle-tendon (Burd et al., 2012). Au delà de la charge mobilisée, il semblerait que la 

réalisation de séries jusqu’à l’échec musculaire (Fallentin et al., 1993 ; Van Roie et al., 

2013a), i.e. jusqu’à ce que la force développée par le sujet soit insuffisante pour mobiliser la 

charge, favorise le recrutement de toutes les fibres musculaires (Miller et al., 1996), 

constituant un stimulus favorable à ces adaptations (Burd et al., 2012 ; Drinkwater et al., 

2005 ; Phillips, 2009).  

Ces résultats revêtent un potentiel d’application majeur dans le cadre de l’entraînement 

de populations non-entraînées, algiques ou à risques, telles que les enfants, les personnes 

âgées ou les blessés en phase de rééducation (Nicholson et al., 2015 ; Van Roie et al., 2013b). 

Dans le cadre de l’entraînement sportif, ces résultats ouvrent également des perspectives dans 

les stratégies de gestion de la charge et des stimuli d’entraînement. Néanmoins, dans un 

contexte où les études portent majoritairement sur des protocoles d’entraînement contre des 

charges lourdes, la compréhension des mécanismes adaptatifs spécifiques à l’entraînement en 

endurance de force est incomplète (Friedmann et al., 2003 ; Van Roie et al., 2013a). 

Dans la lignée des études réalisées au sein du laboratoire, l’étude des adaptations 

neuromusculaires aigües et chroniques à un entraînement en endurance de force isoinertiel vs 

isocinétique semble être un objet d’étude pertinent. D’une part, le phénomène de fatigue, qui 

est fortement dépendant des caractéristiques de la tâche réalisée (Enoka & Stuart, 1992), 

constitue un modèle susceptible de mettre en lumière l’existence d’une réponse 

neuromusculaire spécifique à la modalité de résistance. D’autre part, l’endurance de force se 
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distingue considérablement des formes d’entraînement jusqu’ici utilisées, pour comparer les 

deux modalités de résistance. L’objet de cette thèse était donc de poursuivre l’exploration de 

l’effet de la modalité de résistance sur les adaptations aigües et chroniques du système 

neuromusculaire, en se centrant particulièrement sur les protocoles d’endurance de force. 

Dans cette optique, ce manuscrit de thèse s’organise en quatre grandes parties distinctes. La 

première partie dresse un état de l’art des mécanismes neuromusculaires associés à la fatigue, 

aux adaptations à l’entraînement contre résistance et à l’influence spécifique de la modalité de 

résistance. Dans une deuxième partie sont présentés les outils et les méthodes communes à 

l’ensemble de ces travaux de thèse. La troisième partie est consacrée à la description 

spécifique des cinq études expérimentales menées et à la discussion des résultats obtenus. 

Enfin, une discussion générale tente de replacer l’ensemble des résultats produits dans le 

contexte plus général de l’optimisation de l’entraînement musculaire et de proposer des 

applications pratiques issues de ces travaux en direction des cliniciens et des entraîneurs. 
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1. De la génération de la commande nerveuse à la production de force 

musculaire 
Le système neuromusculaire est constitué d’un système de génération, de transmission 

et de régulation de la commande motrice, i.e. le système nerveux, et d’un système de 

production et de transmission de la force, i.e. le système musculo-tendineux (Figure 1). Par 

souci de concision, nous ne décrirons pas ces structures et nous intéresserons directement aux 

mécanismes physiologiques qui leur sont associés. 

 

1.1. La commande nerveuse 

La commande nerveuse est initiée au niveau des neurones du cortex pré-moteur et du 

cortex moteur (Shadmehr & Krakauer, 2008). L’intensité de la commande descendante 

adressée aux muscles est déterminée dès sa génération au niveau cortical (Siemionow et al., 

2000) mais peut ensuite être modulée sous l’effet d’influences excitatrices ou inhibitrices 

avant de parvenir jusqu’aux muscles (Gandevia, 2001). 

 

1.1.1. Modulation de la commande nerveuse 

La commande centrale est modulée par des boucles de rétrocontrôle sensoriel assurées 

par des afférences en provenance des systèmes musculaires et articulaires. Les afférences 

myélinisées de gros diamètre (de type I et II) sont reliées à des mécanorécepteurs et 

renseignent le système nerveux central sur les conditions mécaniques au sein du muscle. Plus 

spécifiquement, les fibres Ia et II relayent les informations en provenance du fuseau 

neuromusculaire dont le rôle est de détecter les variations de longueur et la longueur 

instantanée du muscle. Ces afférences ont une action facilitatrice sur l’activité des 

motoneurones α des muscles homonymes. Les fibres Ib sont reliées à l’organe tendineux de 

Golgi situé à l’intérieur des tendons du muscle, en série des fibres musculaires, et renseignent 

le système nerveux central sur la tension mécanique à l’intérieur de ces structures. Elles 

tendent à prévenir les tensions excessives en limitant le recrutement des muscles agonistes et 

en facilitant l’activation des muscles antagonistes via l’inhibition des interneurones 

inhibiteurs Ia (pour une revue détaillée, voir Proske & Gregory, 2002). La majorité des 

afférences (75% ; Enoka & Stuart, 1992) sont des fibres de type III, de petit diamètre, et de 

type IV, non-myélinisées. Certaines de ces fibres comprennent des terminaisons libres 

mécano-sensibles et nociceptives (Edwards, 1988 ; Paintal, 1960). D’autres disposent de 

récepteurs sensibles aux stimuli métaboliques associés à l’effort musculaire prolongé (Thimm 
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& Baum, 1987 ; Vollestad & Sejersted, 1988 ; Westra et al., 1988), tels que l’accumulation 

d’acide lactique (Graham et al., 1986 ; Jammes & Balzamo, 1992 ; Lagier-Tessonier et al., 

1993), d’ions hydrogènes (H+ ; Sinoway et al., 1989 ; Victor et al., 1988) ou potassium (K+ ; 

Kaufman & Rybicki, 1987 ; Rybicki et al., 1985). Les fibres métabosensibles sont 

principalement responsables de l’adaptation des systèmes cardiovasculaire et respiratoire à 

l’exercice fatigant et sont également à l’origine de l’inhibition de la commande motrice par 

réduction de l’excitabilité des motoneurones (Bigland-Ritchie et al., 1986a ; Dousset et al., 

2001 ; Woods et al., 1987).  

L’ensemble de ces afférences se projettent au niveau de la moelle épinière et des centres 

moteurs supérieurs (Gandevia et al., 1996). Elles délivrent des influences excitatrices ou 

inhibitrices qui sont intégrées par le système nerveux central et modifient la commande 

nerveuse initiale adressée à l’ensemble des muscles sollicités (Figure 1). 

 

 
Figure 1. Schéma simplifié du système neuromusculaire, incluant la voie efférente (système nerveux), qui 
délivrent la commande descendante aux muscles agonistes et antagonistes (système musculo-tendineux) de 
l’articulation du genou, et la voie afférente (système nerveux) qui module la commande descendante en fonction 
des conditions mécaniques et métaboliques des systèmes musculaire et articulaire (adapté de Remaud et al., 
2007). 
 

1.1.2. Recrutement des unités motrices 

Une unité motrice (UM) est recrutée lorsque la somme des influences reçues par le 

corps cellulaire du motoneurone atteint son seuil d’excitabilité. Le seuil d’excitabilité est 
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proportionnel à la taille du motoneurone, c’est à dire qu’il est d’autant plus faible que la 

surface du corps cellulaire du motoneurone est petite. Ainsi, les UMs sont recrutées selon le 

« principe de la taille » (également appelé loi de Henneman), i.e. de la plus petite à la plus 

grosse UM, à mesure que l’intensité de la commande descendante augmente. Pour une action 

musculaire donnée, l’ordre de recrutement est immuable quelles que soient les conditions de 

réalisation de la tâche (Duchateau & Enoka, 2008, 2011). En revanche, le seuil d’excitabilité 

des motoneurones semble pouvoir être abaissé lors de contractions explosives ou balistiques 

(Desmedt & Godaux, 1977 ; Van Cutsem et al., 1998), i.e. réalisées avec l’intention 

d’atteindre le plus rapidement possible un niveau de force maximal. Le recrutement d’UMs 

additionnelles, également appelé recrutement spatial, constitue le mécanisme principal 

d’augmentation de la force musculaire mais s’achève à un niveau de force sous-maximal, qui 

dépend des muscles mobilisés (Duchateau & Enoka, 2011 ; Heckman & Enoka, 2012). 

L’augmentation de la force musculaire est alors assurée par une augmentation de la fréquence 

des potentiels d’action (PAs), également appelé recrutement temporel. 

 

1.1.3. Codage nerveux de la force musculaire 

Pour chaque UM recrutée, la force développée est codée en fréquence de PA. En 

fonction des muscles et de la taille des UMs recrutées, la plage de fréquence de recrutement 

d’une UM est comprise entre 5 et 120 Hz (Duchateau & Enoka, 2011). La relation entre la 

fréquence de décharge et la force produite par une UM est sigmoïdale (Biggland & Lippold, 

1954 ; Duchateau & Enoka, 2011 ; Kanosue et al., 1979). A l’échelle du muscle, 

l’augmentation de la fréquence de décharge des UMs représente 10 à 25% de la force 

maximale développée (Enoka, 1995a), et participe majoritairement pour la production des 

niveaux de force élevés, i.e. à partir de 75% de la force maximale (Fuglevand et al., 1993). La 

fréquence de décharge semble également un mécanisme susceptible d’améliorer la montée en 

force comme l’indiquent les fréquences de décharges élevées observées à l’initiation d’un 

mouvement balistique (Desmedt & Godaux, 1977 ; Moritani, 1993 ; Van Cutsem et al., 1998). 

Lors de cette phase, les hauts niveaux de fréquence ont notamment été associés à un nombre 

plus important de doublets, i.e. lorsque deux PAs sont délivrés dans un intervalle inférieur à 5 

ms  (Van Cutsem et al. 1998). 

 

1.1.4. Synchronisation des UMs 

La synchronisation décrit la capacité des motoneurones à décharger simultanément. Le 

degré de synchronisation peut être évalué en identifiant le nombre de PAs simultanés entre 



	
    
Cadre théorique 

	
  

	
   9	
  

deux ou plusieurs UMs. Il semble exister un degré de synchronisation plus élevé chez les 

sujets entraînés en force (Semmler & Nordstrom, 1998), mais sa relation avec l’augmentation 

de la force musculaire reste controversée. D’une part, Semmler et al. (2006) observent un gain 

de force sans augmentation de la synchronisation des UMs à la suite d’un entraînement en 

force. D’autre part, la modélisation de ce mécanisme par simulation informatique indique 

qu’il contribue à augmenter l’amplitude du signal électromyographique (EMG) sans améliorer 

la force maximale produite par le muscle lors de contractions isométriques mono-articulaires 

(Yao et al. 2000). De plus, les méthodes traditionnelles utilisées pour mesurer ce phénomène 

auraient tendance à surestimer le degré de synchronisation entre les UMs (De Luca & Kline, 

2015). D’autres études suggèrent que la synchronisation des UMs pourrait refléter l’existence 

d’influences pré-synaptiques communes plutôt qu’une stratégie d’augmentation de la force 

musculaire (Carr et al., 1994 ; Santello & Fuglevand, 2004 ; Semmler, 2002).  

 

1.1.5. Co-activation musculaire 

La co-activation musculaire désigne l’activation simultanée et involontaire des muscles 

antagonistes lors d’une contraction volontaire des muscles agonistes (Kellis, 1998). Ce 

mécanisme se distingue de la co-contraction ou du patron ABC, qui constitue des stratégies 

d’activation singulières. La co-contraction caractérise une contraction volontaire simultanée et 

anticipée des muscles agonistes et antagonistes en prévision d’une perturbation extérieure 

(Nielsen & Kagamihara, 1992) tandis que le patron ABC désigne l’activation phasique des 

muscles agonistes et antagonistes lors d’un mouvement balistique, au cours duquel l’activité 

antagoniste freine le segment en fin de mouvement (Mustard & Lee, 1987). 

Le rôle principal de la co-activation musculaire est d’assurer une pression uniforme 

dans toute l’articulation et ainsi éviter une contrainte localisée qui pourrait conduire à des 

troubles articulaires (Lindscheid, 1982 ; Solomonow et al., 1988 ; Baratta et al., 1988). Par 

exemple, l’activité antagoniste des muscles ischio-jambiers vise à réduire le glissement 

antérieur du plateau tibial et à réguler la tension du ligament croisé antérieur générée par la 

contraction du quadriceps (Remaud et al., 2007). En revanche, la mise en jeu des muscles 

antagonistes offre une résistance à l’action des muscles agonistes, limitant ainsi la production 

de force au niveau articulaire et favorisant l’apparition de fatigue (Duchateau & Baudry, 

2014). Le niveau d’activation des muscles antagonistes tend à concilier les impératifs de 

production de force et de protection de l’intégrité de l’articulation. Cette hypothèse 

permettrait d’expliquer le niveau d’activité élevé observé lors de la réalisation de tâches 

motrices inhabituelles (Gabriel et al., 2006). 
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Le contrôle de la co-activation musculaire pourrait être, à la fois, encodé dans la 

commande nerveuse initiée par le cortex moteur (Dal Maso et al., 2012 ; Mullany et al., 

2002), et régulé par le jeu des afférences (Carolan & Cafarelli, 1992 ; Solomonow et al., 

1988). Certains auteurs ont avancé la possibilité d’une commande commune entre les muscles 

agonistes et antagonistes (Mullany et al., 2002 ; Psek & Cafarelli, 1993). Toutefois, il apparaît 

clairement qu’une partie de la commande adressée aux muscles antagonistes est indépendante 

de l’activation des muscles agonistes (Duchateau & Baudry, 2014). 

 

1.2. La production de force musculaire 

1.2.1. Couplage excitation-contraction 

L’arrivée de PAs nerveux au niveau de la plaque motrice déclenche l’apparition de PAs 

musculaires au niveau du sarcolemme. Leur propagation, le long du sarcolemme et jusqu’aux 

tubules T, conduit à la libération d’ions calcium (Ca2+) contenus dans le réticulum 

sarcoplasmique. Les ions Ca2+ se lient à la troponine C du filament d’actine et libère les sites 

de liaison situés sur le filament d’actine. L’hydrolyse de l’adénosine triphosphate (ATP) 

permet à la tête de myosine de se fixer aux filaments d’actine et de créer des ponts d’union à 

l’origine de la production de force musculaire. Puis, une nouvelle molécule d’ATP vient se 

fixer sur la tête de myosine entraînant le détachement du pont d’union (Fitts, 2008). Ce cycle 

d’attachement-détachement des ponts d’union se répète tant que la concentration en ions Ca2+ 

est suffisamment élevée à l’intérieur du sarcoplasme. La relaxation musculaire intervient 

lorsque les ions Ca2+ intracellulaires sont re-dirigés vers le réticulum sarcoplasmique par les 

pompes Ca2+ ATP-ase., i.e. lorsque la fibre musculaire n’est plus stimulée (Allen et al., 2008). 

 

1.2.2. Caractéristiques mécaniques de la contraction musculaire 

Au niveau cellulaire, la force développée par les éléments contractiles est 

proportionnelle au nombre et à la force des ponts actine-myosine formés lors de la contraction 

(Fitts et al., 1991). Or, les caractéristiques mécaniques de la contraction, i.e. la vitesse de 

raccourcissement et la longueur musculaire, déterminent en partie le nombre de ponts d’union 

formés et, ainsi, conditionnent l’allure caractéristique des relations force-vitesse et force-

longueur aux différents niveaux d’organisation des structures contractiles (Figure 2). 
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Figure 2. Caractéristiques mécaniques de la contraction musculaire. Les relations force-vitesse (A ; Edman 
et al., 1968) et force-longueur (B ; Rassier et al., 1999) ont été mesurées sur des sarcomères in vitro et les 
relations couple de force-vitesse (C ; Kawakami et al., 2002) et couple de force-angle (D ; Blazevich et al., 
2007) obtenues lors de contractions volontaires mono-articulaires. 
 

La relation force-vitesse (Figure 2A) est liée à la cinétique d’attachement et de 

détachement des ponts d’union. En effet, la phase de balayage de la tête de myosine se réalise 

sur une distance constante, si bien que la durée de cette phase dépend de la vitesse de 

contraction. En revanche, la durée de la phase de détachement est relativement constante 

(Piazzesi et al., 2007). A l’échelle des ponts d’union, le rendement de la contraction 

musculaire, i.e. le rapport entre le temps de production de force (phase de balayage) et le 

temps de relaxation (phase de détachement), diminue à mesure que la vitesse de 

raccourcissement augmente. A l’échelle du muscle in vivo, le nombre de ponts d’union 

formés à un instant T est d’autant plus faible que la vitesse de raccourcissement est élevée 

(Fitts et al., 1991), expliquant la forme hyperbolique de la relation force-vitesse (Figure 2C). 

La relation force-longueur (Figure 2B) reflète le taux de recouvrement des 

myofilaments d’actine et de myosine. En effet, les ponts d’union ne peuvent se former que 

dans les zones où les myofilaments d’actine et de myosine se chevauchent. C’est la longueur 

de l’élément contractile qui conditionne le taux de recouvrement des myofilaments (Rassier et 

al., 1999). Il existe notamment une longueur optimale à laquelle les capacités de production 

de force sont maximales (Edman, 1966 ; Gordon et al., 1966 ; Lieber et al., 1994). En 
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revanche, si l’on étire ou raccourcit le sarcomère à partir de cette position, les zones de 

recouvrement se réduisent limitant les possibilités de formation des ponts d’union. A l’échelle 

du muscle in vivo, la longueur musculaire conditionne les capacités de production de force 

musculaire et dépend donc de l’angle articulaire et du comportement des tendons placés en 

série (Figure 2D). 

 

1.2.3. Complexe muscle-tendon 

La production de force musculaire est également influencée par l’architecture 

musculaire (Finni, 2006) et les propriétés élastiques du complexe muscle-tendon (Kawakami 

et al., 2002). D’une part, la force transmise par les éléments contractiles au tendon correspond 

à la composante longitudinale de la force générée par les fibres musculaires, soit le produit de 

cette force et du cosinus θ de l’angle avec lequel les fibres musculaires s’insèrent sur 

l’aponévrose, communément appelé angle de pennation (Narici, 1999 ; Figure 3). D’autre 

part, la transmission de la force produite par les éléments contractiles au levier osseux dépend 

de la raideur des éléments élastiques en série, et en particulier du tendon (Bojsen-Møller et al., 

2005 ; Kubo et al., 2000 ; Figure 3). Ainsi, le taux de développement de la force volontaire 

est positivement corrélé à la raideur du tendon (Bojsen-Møller et al., 2005). En fonction de la 

tâche réalisée, les propriétés élastiques du tendon peuvent être utilisées pour stocker 

(Fukunaga et al., 2001 ; Kurokawa et al., 2003) ou dissiper (Hicks et al., 2013) l’énergie 

mécanique produite par les éléments contractiles. Lors de contractions pliométriques, le 

complexe muscle-tendon se comporte comme une catapulte (Holf et al., 1983) : la force est 

stockée par les éléments élastiques en série sous forme d’énergie potentielle, puis restituée en 

début de phase concentrique (Fukunaga et al., 2001 ; Kurokawa et al., 2003), potentialisant 

ainsi la phase de montée en force. 
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Figure 3. Représentation schématique du complexe muscle-tendon. L’angle de pennation θ conditionne la 
force efficace transmisse au levier osseux (Ftendon) tandis que la raideur du tendon ktendon influence le temps 
nécessaire pour atteindre le pic de force. 
 

Au cours de la contraction musculaire, les éléments contractiles et élastiques 

interagissent, de telle sorte que le comportement mécanique de chaque structure ne reflète pas 

le comportement de l’articulation. En condition isométrique, le raccourcissement des fibres 

musculaires entraîne un étirement du tendon et une augmentation de l’angle de pennation 

(Fukunaga et al., 1997 ; Narici et al., 1996 ; Reeves & Narici, 2003). Lors de contractions 

anisométriques, la contribution des éléments contractiles et élastiques aux modifications de 

longueur du complexe muscle-tendon varie au cours du mouvement (Hauraix et al., 2013 ; 

Ichinose et al., 2000 ; Reeves & Narici, 2003). Ce comportement est lié aux propriétés visco-

élastiques du tendon dont la déformation dépend de l’amplitude et du taux de développement 

de la force (Earp et al., 2013 ; Kawakami & Fukunaga, 2006). Ces observations rendent 

complexe l’interprétation de la relation entre le couple de force et les paramètres mécaniques 

articulaires, i.e. les relations couple-vitesse et couple-angle au niveau articulaire. 

 

θ
Ftendon ktendon
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2. La fatigue neuromusculaire 
2.1. Définitions 

La fatigue se définit comme une diminution des capacités de production de force 

volontaire produite par un muscle ou un groupe de muscle (Bigland-Ritchie & Woods, 1984 ; 

Gandevia, 2001). Cette définition tient compte des deux mécanismes distincts à l’origine de la 

diminution de production de force chez l’Homme : (i) l’altération des mécanismes 

physiologiques intervenant dans la chaîne de production de force et (ii) l’existence de 

mécanismes de régulation du niveau de fatigue. 

Classiquement, le modèle de fatigue utilisé dans la littérature dissocie les mécanismes 

altérant la commande nerveuse, regroupés sous le terme de « fatigue centrale », et les 

mécanismes limitant les capacités de production de force musculaire, appelés « fatigue 

périphérique » (Bigland-Ritchie et al., 1986b ; Fitts, 1994 ; Gandevia, 2001 ; Taylor & 

Gandevia, 2008). Les mécanismes à l’origine de la fatigue sont généralement inférés à partir 

des réponses mécaniques et électromyographiques à une stimulation électrique ou magnétique 

délivrée aux différents étages du système nerveux central (cortex moteur, tract corticospinal, 

nerf moteur). 

 
2.2. Altération de la commande nerveuse 

À l’échelle de l’articulation, l’altération de la commande nerveuse se traduit par une 

modification de l’activation des muscles agonistes et/ou antagonistes. L’activation musculaire 

peut être mise en évidence à l’aide des techniques de neurostimulation (Belanger & 

McComas, 1981 ; Merton, 1954 ; cf. Méthodologie générale - 2.3.2) ou d’électromyographie 

(Place et al., 2007a ; cf. Méthodologie générale - 2.2) et reflète l’intensité de la commande 

nerveuse ainsi que les processus de recrutement des UMs. 

 

2.2.1. Activation des muscles agonistes 

De nombreuses études montrent une diminution de l’activation des muscles agonistes 

lors de protocoles de fatigue maximaux (Babault et al., 2006 ; Bilodeau, 2006 ; Gandevia et 

al., 1996 ; Kent-Braun, 1999 ; Pasquet et al., 2000 ; Schillings et al., 2003) ou sous-maximaux 

(Bilodeau et al., 2001 ; Duchateau et al., 2002).  

La diminution du niveau d’activation volontaire peut être liée (i) à une diminution de la 

commande nerveuse générée au niveau des centres moteurs supérieurs, (ii) à une modulation 

de la commande descendante au niveau supraspinal et/ou spinal (Gandevia, 2001 ; Taylor & 
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Gandevia 2008) via le jeu des afférences musculaires et des connexions interneuronales et 

(iii) à une diminution de l’excitabilité des neurones véhiculant la commande descendante. 

 

2.2.1.1. Initiation de la commande nerveuse 

L’identification des causes de la diminution de l’activation volontaire corticale est 

complexe, en raison de la concurrence entre plusieurs mécanismes. Les mécanismes 

supraspinaux de la fatigue peuvent être identifiés à partir des techniques de stimulation 

transcranienne du cortex moteur, parfois combinées aux techniques de stimulation des nerfs 

périphériques. Au cours d’un exercice fatigant, l’amplitude de la secousse surimposée, 

évoquée par stimulation transcranienne du cortex moteur, augmente (McKat et al., 1996 ; 

Mills & Thomson, 1995 ; Taylor et al., 1996), révélant l’altération de mécanismes 

neurophysiologiques de génération de la commande motrice. L’accumulation ou la déplétion 

en neurotransmetteurs, nécessaires au déclenchement et à la transmission de la commande 

motrice au niveau cérébral, pourraient être à l’origine de ce phénomène (Guezennec 2000 ; 

Meeusen et al. 2007). Toutefois, d’autres études ont également observé que la commande 

volontaire générée en amont du cortex moteur pouvait être augmentée dans le but de 

compenser une inhibition provenant des afférences (Gandevia, 2001 ; Taylor & Gandevia, 

2008). 

 

2.2.1.2. Modulation supraspinale et spinale 

La commande initiale est sous l’influence des afférences mécano- et métabo-sensibles 

agissant au niveau supraspinal et/ou spinal (Figure 4). 

• Afférences mécanosensibles 

Au cours d’un exercice isométrique fatigant, la fréquence de décharge des afférences 

issues des fuseaux neuromusculaires (Ia et II) diminue rapidement (Macefield et al., 1991 ; 

Vallbo, 1974a, 1974b) sans toutefois altérer leur sensibilité à l’étirement (Windhorst & 

Kokkoroyiannis, 1991). Cette diminution semble liée à une fatigue des afférences (Emonet-

Denand & Laporte, 1974) et apparaît en dépit d’un réflexe facilitateur issu des afférences III 

et IV (Ljubisavljevic & Anastasijevic, 1994 ; Ljubisavljevic et al., 1995; Ljubisavljevic et 

al., 1992). Toutefois, ce comportement ne semble pas participer à la diminution de l’intensité 

de la commande descendante observée lors d’un exercice de fatigue. Au contraire, la réponse 

EMG à un étirement est amplifiée à l’issue d’un exercice de fatigue, révélant une 

potentialisation des afférences I et II (Biro et al., 2007 ; Kirsch & Rymer, 1987, 1992). Il 
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existe un faisceau d’évidences qui indique que les afférences issues des fuseaux 

neuromusculaires facilitent l’activation des motoneurones lors d’une tâche de fatigue et 

participent à une forme de compensation de la fatigue neuromusculaire (Gandevia, 2001). 

La fréquence de décharge des afférences Ib reste liée à l’évolution de la force au cours 

de l’exercice (Gregory & Proske, 1979 ; Horsholle-Bossavit et al., 1990) bien qu’un 

phénomène de désensibilisation des organes tendineux de Golgi ait été mis en évidence à 

l’issue de contractions maximales prolongées (Thompson et al., 1990). Généralement, les 

afférences Ib jouent un rôle inhibiteur vis à vis des motoneurones α. En condition de fatigue, 

ce réflexe est progressivement réduit sous l’influence de mécanismes d’inhibition pré-

synaptique (Lafleur et al., 1992 ; Zytnicki et al., 1990), issus notamment de l’activation des 

afférences métabosensibles (Rossi et al., 1997 ; Rossi & Decchi 1999). 

• Afférences métabosensibles 

Les différentes modifications métaboliques au sein des muscles mobilisés (cf. Cadre 

théorique - 2.3.1) constituent les stimuli d’activation des afférences des groupes III et IV 

(Darques et al., 1998 ; Decherchi & Dousset, 2003). L’activité des afférences métabosensibles 

inhibe la commande descendante au niveau supraspinal en modulant la libération des 

neurotransmetteurs (Decherchi & Dousset, 2003) et au niveau spinal en diminuant 

l’excitabilité des motoneurones α (Enoka et al., 2011). Également responsables de 

l’adaptation cardiovasculaire et ventilatoire à l’exercice, ces mécanismes réflexes étaient 

jusqu’à récemment considérés comme des mécanismes protecteurs de l’intégrité musculaire 

(Gandevia, 2001). Toutefois, les travaux d’Amann et al. (2011) montrent que les afférences 

III et IV contribuent à optimiser la performance en endurance. Ces auteurs observent que leur 

blocage à l’aide de techniques pharmacologiques entraîne une augmentation de la fatigue 

musculaire (+40 %) et une diminution de la performance globale en endurance. Les afférences 

métabosensibles semblent réguler les phénomènes responsables de la fatigue musculaire en-

deçà d’un seuil critique pour la performance (Amann, 2011 ; Gandevia, 2001). 

 

2.2.2. Excitabilité des motoneurones 

Au cours d’un exercice de fatigue, l’activation répétée des motoneurones pourrait 

entraîner une modification des propriétés de leur membrane à l’origine d’une diminution de 

l’excitabilité motoneuronale (Taylor & Gandevia, 2008). Ce phénomène a notamment été mis 

en évidence, à partir de techniques de stimulation, au niveau de la jonction cervicomédullaire 

(Andersen et al., 2003 ; Butler et al., 2003). 
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Figure 4. Schéma récapitulatif des influences excitatrices (en blanc) et inhibitrices (en noir) au niveau 
spinal. Les afférences mécanosensibles (Ia, Ib et II) et métabosensibles (III et IV) modulent la commande 
adressée au motoneurone α innervant le muscle agoniste (adapté de Gandevia, 2001). 

 
2.2.3. Co-activation musculaire 

Selon que le protocole de fatigue soit maximal ou sous-maximal, le niveau d’activation 

des muscles antagonistes est constant (Hassani et al., 2006 ; Kay et al., 2000) ou augmente 

(Gonzalez-Izal et al., 2010 ; Hassani et al., 2006). Surtout, l’évolution du niveau de co-

activation se fait parallèlement à celui des muscles agonistes maintenant un ratio de co-

activation relativement constant (Duchateau et al., 2014). Certains auteurs ont formulé 

l’hypothèse d’une commande descendante commune (Mullany et al., 2002 ; Psek & Cafarelli, 

1993), permettant de réguler l’activation des muscles antagonistes sur la base du niveau 

d’activation des muscles agonistes. Des études récentes décrivent des ajustements de 

l’inhibition intracorticale identiques entre les muscles agonistes et antagonistes, confirmant 

l’existence de mécanismes communs de régulation de la commande (Levenez et al., 2008). 

Néanmoins, la commande motrice associée aux muscles agonistes révèle l’existence d’une 

fatigue supraspinale qui n’apparaît pas pour les muscles antagonistes (Duchateau et al., 2014), 

réfutant l’hypothèse d’une commande descendante commune (Psek & Cafarelli, 1993 ; 

Mullany et al., 2002). 

En dépit du nombre croissant d’études, la compréhension des mécanismes à l’origine de 

l’altération de la commande nerveuse reste encore largement incomplète.  
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2.3. Diminution des capacités de production de force musculaire 

In vivo, les capacités de production de force musculaire sont évaluées à partir de la 

secousse musculaire évoquée sur le muscle au repos par une stimulation du nerf moteur (cf. 

Méthodologie générale - 2.3.1). Au cours ou à l’issue d’un exercice fatigant, l’altération des 

paramètres de la secousse musculaire, i.e. le taux de développement, l’amplitude et le taux de 

relaxation de la force évoquée, a mis en évidence une altération des mécanismes de la 

contraction musculaire (Babault et al., 2006 ; Cheng & Rice, 2010 ; Lattier et al., 2004). Ce 

phénomène est multifactoriel et semble résulter de la dégradation combinée des processus 

électriques, chimiques et mécaniques responsables de la production de force (Figure 5). 

 

2.3.1. Conséquences métaboliques de l’effort musculaire prolongé 

Lors d’un exercice intense et/ou prolongé, l’hydrolyse de l’ATP et la dégradation des 

substrats énergétiques tels que la créatine phosphate, le glucose ou les acides gras, entraînent 

l’accumulation de produits métaboliques au sein du muscle. La réaction de resynthèse de 

l’ATP à partir de la phosphocréatine produit de la créatine et du phosphate inorganique (Pi). 

La mise en jeu de glycolyse anaérobie se traduit par une production de lactate et d’ions H+. 

Enfin, lors de la phosphorylation oxydative, les mitochondries produisent des dérivés réactifs 

de l’oxygène, e.g. le superoxyde, le peroxyde d’hydrogène et les radicaux hydroxyle. Lorsque 

l’intensité de l’exercice est élevée, la dégradation d’ATP est supérieure à sa re-synthèse, 

conduisant à une diminution progressive de la concentration d’ATP intramusculaire, de 

phosphocréatine et de glycogène ainsi qu’à une accumulation d’adénosine diphosphate (ADP) 

et d’ions magnésium (Mg2+) au sein des fibres musculaires (Karatzaferi et al., 2001). 

Longtemps considérés comme responsables de la diminution de force, la créatine 

(Murphy et al., 2004) mais surtout le lactate (Karelis et al., 2004) ne semblent pas avoir 

d’impact sur les mécanismes physiologiques de la contraction musculaire. La diminution du 

pH intramusculaire, causé par l’accumulation d’ions H+ (Bangsbo et al., 1996 ; Hogan et al., 

1999 ; Salhin et al., 1976 ; Spriet et al., 1989), n’a également qu’un effet limité à température 

physiologique (Allen et al., 2008 ; Jones et al., 2010). Néanmoins, la présence des autres 

produits métaboliques cités altère chacune des étapes du couplage excitation-contraction, 

limitant les capacités de production de force musculaire. Le rôle des dérivés réactifs de 

l’oxygène a été récemment mis en évidence mais son mode d’action reste à ce jour inconnu 

(Allen et al., 2008). 
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2.3.2. Propagation du potentiel d’action musculaire 

La propagation du PA musculaire est investiguée via la réponse EMG à la stimulation 

du nerf moteur, également appelée onde musculaire (onde M ; cf. Méthodologie générale - 

2.3.1). En fonction des conditions expérimentales, les auteurs ont observé une diminution 

(Duchateau et al., 2002 ; Duchateau et Hainaut, 1985 ; McFadden & McComas, 1996 ; Place 

et al., 2005), une potentialisation (Hortobagyi et al., 1996 ; West et al., 1996), ou aucune 

modification significative (Duchateau et al., 2002 ; Kawakami et al., 2000 ; Klass et al., 

2004 ; Pasquet et al., 2000 ; Place et al., 2007a, 2007b) de l’amplitude de l’onde M à la suite 

d’un exercice fatigant. La durée de l’onde M peut également augmenter (Pasquet et al., 2000), 

diminuer (Place et al., 2005) ou rester constante (Fowles et al., 2002 ; Place et al., 2007a, 

2007b) en fonction des protocole de fatigue mis en oeuvre. La divergence des résultats 

obtenus semble dépendre du muscle investigué (Behm & St Pierre, 1997 ; Place et al., 2005) 

et des caractéristiques du protocole de fatigue (Behm & St Pierre, 1997 ; Duchateau et al., 

2002). Le rapport cyclique, i.e. le rapport entre le temps de contraction et le temps de 

relaxation, semble être le principal facteur influençant les propriétés électrophysiologiques du 

sarcolemme (Wawrow et al., 2011). En effet, les résultats montrent que les contractions 

continues entraînent une diminution de l’amplitude de l’onde M (Duchateau et al., 2002 ; 

Place et al., 2005) tandis que ce paramètre n’évolue pas lors de contractions intermittentes 

(Duchateau et al., 2002 ; Kawakami et al., 2000 ; Klass et al., 2004 ; Pasquet et al., 2000). 

L’intensité et la durée totale de l’effort musculaire constituent d’autres facteurs d’influence et 

leur combinaison pourrait également expliquer les résultats divergents entre les études (Place 

et al., 2010). 

L’altération de la propagation des PAs musculaires pourrait être liée à un déséquilibre 

ionique transmembranaire qui modifierait l’excitabilité du sarcolemme (Fowles et al. 2002). 

En effet, des études réalisées sur des fibres musculaires isolées montrent que les contractions 

musculaires répétées entraînent une accumulation d’ions K+ à l’extérieur de la cellule et 

d’ions sodium (Na+) à l’intérieur de la cellule (Clausen, 2003 ; Hodgkin & Horowicz, 1959). 

La présence de dérivés réactifs de l’oxygène pourrait précipiter la faillite des pompes Na+-K+-

ATPase (Allen et al., 2008 ; Sjodin et al., 1990), qui assurent normalement l’équilibre 

ionique, et ainsi être à l’origine de la modification des propriétés électrophysiologiques du 

sarcolemme. 

Toutefois, de nombreuses études ont observé une importante diminution de la force 

évoquée sans altération des propriétés de l’onde M (Bigland-Ritchie et al., 1986a ; Bigland-

Ritchie et al., 1986b ; Place et al., 2007a, 2007b ; West et al., 1996 ). Ainsi, la contribution de 
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ce phénomène à la diminution de force induite par l’exercice s’avère être marginale (Allen et 

al., 2008). 

 

2.3.3. Couplage excitation-contraction 

La modification des propriétés de la secousse musculaire est communément attribuée à 

une altération du couplage excitation-contraction (Babault et al., 2006 ; Fitts, 2008). Plus 

précisément, la diminution du taux de développement de la force est liée au ralentissement de 

la cinétique d’attachement-détachement des ponts actine-myosine tandis que la réduction de 

l’amplitude de la secousse s’explique par la diminution du nombre de ponts d’union formés et 

de la force intrinsèque produite par chaque pont (Fitts, 2008). Au niveau moléculaire, 

l’altération de ces paramètres est généralement associée à une diminution de la libération 

d’ions Ca2+ par le réticulum sarcoplasmique, de la sensibilité des protéines contractiles aux 

ions Ca2+ et de la force des ponts d’union formés (Allen et al., 2008). La diminution du taux 

de relaxation de la force est tributaire de la vitesse de détachement des ponts d’union et de re-

capture des ions Ca2+ (Fitts, 2008 ; Jones, 2010). 

Les études réalisées sur des fibres isolées montrent que la déplétion des substrats 

énergétiques et l’accumulation de produits métaboliques altèrent les mécanismes de flux 

calcique. D’une part, le réticulum sarcoplasmique semble capable de détecter la déplétion en 

ATP et en glycogène intracellulaire et d’y remédier en diminuant la libération des ions Ca2+ 

pour réguler la dépense énergétique (Allen et al., 2008). D’autre part, ce mécanisme pourrait 

être progressivement affecté par la lente diffusion du Pi à l’intérieur du réticulum 

sarcoplasmique, au sein duquel il se lie avec les ions Ca2+ (Westerblad et al., 2002). D’autres 

études réalisées sur des préparations de fibres isolées ont montré que des substances telles que 

l’ADP et les ions Mg2+ pouvaient perturber le fonctionnement du réticulum sarcoplasmique 

(Blazev & Lamb, 1999 ; Dutka & Lamb, 2004 ; Owen et al., 1996). Enfin, l’accumulation des 

produits métaboliques semble également responsable du ralentissement de la re-capture des 

ions Ca2+, sans que ce phénomène n’ait pu être attribué à l’une ou à l’autre substance (Jones, 

2010). 

Par ailleurs, l’accumulation de Pi, d’ions H+ et de dérivés réactifs de l’oxygène dans le 

milieu intracellulaire a un effet néfaste sur l’action des protéines contractiles. Elles induisent 

une diminution de la sensibilité des protéines aux ions Ca2+, de la force développée par les 

ponts d’union actine-myosine et inhibe la vitesse d’attachement-détachement des ponts en 

ralentissant la libération de l’ADP (Allen et al., 2008 ; Fitts, 2008 ; Westerblad et al., 2002). 
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D’après Allen et al. (2008), la perte de force initiale (lors de la 1ère minute d’un exercice 

maximal) serait liée à une diminution de la force développée par les ponts d’union et 

représenterait environ 20 % de la perte de force totale. Les 80 % restants doivent être attribués 

à une diminution de l’activation des protéines contractiles, i.e. de la libération des ions Ca2+ 

du réticulum sarcoplasmique et de la sensibilité des protéines contractiles aux ions Ca2+. 

 

2.3.4. Substrats énergétiques 

Lors de protocoles maximaux, l’épuisement rapide des réserves en ATP intra-

musculaire et en phosphocréatine nécessite l’utilisation de glycogène dont la vitesse de 

dégradation est insuffisante pour maintenir un débit énergétique maximal (Hultman & 

Greenhaff, 1991 ; Karatzaferis et al., 2001). En ce sens, la déplétion en substrats énergétiques 

peut contribuer à la diminution des capacités de production de force volontaire, notamment 

dans le cas de protocoles maximaux. Cependant, l’altération de la secousse musculaire, qui 

n’est pas dépendante de la vitesse de re-synthèse de l’ATP, indique qu’elle n’est pas le 

principal mécanisme impliqué dans le phénomène de fatigue musculaire. 

 

	
  
Figure 5. Schéma récapitulatif des mécanismes potentiellement à l’origine de la fatigue musculaire au 
niveau du couplage excitation-contraction, i.e. de l’apparition du potentiel d’action (PA) musculaire sur le 
sarcolemme jusqu’à la production de force par les éléments contractiles.  
 

2.3.5. Complexe muscle-tendon 

Bien que ce mécanisme soit rarement considéré, la modification des propriétés 

architecturales et mécaniques du complexe muscle-tendon peut participer à la diminution des 
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capacités de production de force musculaire (Magnusson et al., 2008 ; cf. Cadre théorique - 

1.2.3). Ainsi, le délai électro-mécanique, qui désigne le décalage temporel entre le début de 

l’excitation électrique du muscle et le développement d’une force musculaire, augmente à 

l’issue d’un protocole de fatigue réalisé sur les extenseurs du genou (+33% en moyenne ; 

Kubo et al., 2001 ; Yeung et al., 1999 ; Zhou et al., 1996). Lors d’un protocole de fatigue, le 

raccourcissement des fascicules musculaires entraîne une contrainte sur le tendon qui devient 

plus compliant et s’allonge, si bien que certains auteurs ont émis l’hypothèse que la 

compliance des structures élastiques pourrait expliquer, en partie, l’effet de la fatigue sur le 

délai électromécanique (Kubo et al., 2001). L’effet de la compliance du tendon sur les 

propriétés de la secousse musculaire a également été mis en évidence lors d’études évaluant 

l’influence de l’étirement passif (Costa et al., 2010) et de l’âge (Barber et al., 2013 ; Morse et 

al., 2005). 

Surtout, l’allongement du tendon s’accompagne d’une augmentation de l’angle de 

pennation et d’un raccourcissement de la longueur des fascicules (Csapo et al., 2011 ; Kubo et 

al., 2001 ; Maganaris et al., 2002). Ainsi, à un angle articulaire donné, les éléments 

contractiles n’opèrent plus sur la même portion de la relation force-longueur ce qui pourrait 

modifier les capacités de production de force. À la suite d’une série de dix contractions 

isométriques (80% de la contraction maximale volontaire isométrique ; 4 s), Maganaris et al. 

(2002) ont estimé que la longueur moyenne des sarcomères était passée de 1,9 à 1,7 µm 

conduisant à une diminution de 10% du potentiel de génération de force. 

 

2.4. Potentialisation 

La potentialisation fait référence à l’augmentation transitoire de la performance 

consécutive à la réalisation d’une tâche de conditionnement. À l’image de la fatigue, la 

potentialisation peut concerner chaque processus de la chaîne de production de force. 

D’ailleurs, la performance musculaire résulte de la coexistence des phénomènes de 

potentialisation et de fatigue musculaire et rend difficile la quantification indépendante de 

chaque mécanisme (Hodgson et al., 2005 ; Place et al., 2005 ; Taylor & Gandevia, 2008). 

Au niveau central, l’amélioration du recrutement des UMs est un mécanisme 

susceptible d’améliorer la production de force volontaire (Tillin & Bishop, 2009). La 

littérature scientifique met notamment en évidence une amélioration de l’excitabilité des 

neurones corticaux (Balbi et al., 2002 ; Sacco et al., 1997), de la transmission synaptique en 

direction des motoneurones α (Luscher et al., 1983) et de l’excitabilité des motoneurones α 

(Folland et al., 2008 ; Kitago et al., 2004 ; Trimble & Harp, 1998). Au niveau musculaire, les 
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auteurs rapportent une amélioration du taux de développement et de l’amplitude de la 

secousse musculaire (Moore & Stull, 1984 ; Vandenboom et al., 1993). La diminution du pH 

induit par l’exercice favorise la propagation du PA musculaire en limitant la dégradation des 

propriétés électro-chimiques du sarcolemme (Allen et al., 2008). Surtout, la potentialisation 

post-activation est conditionnée par la phosphorylation des chaînes légères régulatrices de 

myosine (Moore & Stull, 1984; Sweeney et al., 1993). Ce processus améliore la sensibilité de 

l’appareil contractile aux ions Ca2+ et favorise la cinétique et la force des ponts d’union en 

modifiant la configuration spatiale des têtes de myosine. Enfin, certains auteurs ont émis 

l’hypothèse qu’une modification des propriétés géométriques et mécaniques du complexe 

muscle-tendon, i.e. une augmentation de raideur, pourrait également participer à la 

potentialisation de la force évoquée et volontaire (Tillin & Bishop, 2009), mais cette 

hypothèse n’a pas été confirmée (Reardon et al., 2014).  

La localisation et l’amplitude de la potentialisation dépendent des caractéristiques de la 

tâche de conditionnement, des caractéristiques musculaires des sujets ainsi que de l’intervalle 

séparant le conditionnement et les tests neuromusculaires (Hodgson et al., 2005). 

 

2.5. Influence des caractéristiques de l’exercice 

De nombreux paramètres tels que la position articulaire (Kouzaki et al., 2002 ; Rudroff 

et al., 2007), la force développée (Hunter et al., 2004 ; Linnamo et al., 1998), la vitesse 

angulaire (Morel et al., 2014), le rapport cyclique (Duchateau et al., 2002 ; Gandevia, 1996), 

la nature de la tâche (Baudry et al., 2009 ; Hunter et al., 2008) ou encore le niveau 

d’engagement du sujet (Taylor & Gandevia, 2008) peuvent influencer la fatigue 

neuromusculaire. 

L’effet du niveau d’engagement du sujet sur la fatigue a été largement investigué en 

condition isométrique. Lors de protocoles de fatigue maximaux, le niveau d’activation des 

muscles agonistes est maximal ou para-maximal en début d’exercice et tend à diminuer ou à 

rester constant selon la durée et la nature de la tâche (intermittente vs continue ; Bilodeau et 

al., 2006). Lors de protocoles de fatigue sous-maximaux, le niveau d’activation musculaire, 

sous-maximal en début d’exercice, augmente progressivement afin de compenser la fatigue 

par le recrutement d’UMs additionnelles (Bigland-Ritchie et al., 1986b). En conséquence, la 

commande centrale est plus rapidement altérée lors de contractions maximales (Taylor & 

Gandevia, 2008). Au niveau musculaire, le recrutement d’un nombre plus important de fibres 

engendre une production supérieure de métabolites issus de la contraction, limitant plus 

rapidement les capacités de production de force musculaire. 
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Lors d’un exercice intermittent, le rapport cyclique, i.e. le rapport entre le temps de 

contraction et le temps de récupération, semble également être un paramètre d’influence de la 

fatigue neuromusculaire. Les phases de relaxation musculaire favorisent l’augmentation du 

flux sanguin local et le drainage des produits métaboliques issus de la contraction musculaire 

(Laaksonen et al. 2003). Ce phénomène participe à limiter la dégradation des propriétés 

contractiles du muscle ainsi que les mécanismes d’inhibition de la commande spécifiques des 

exercices fatigants (Babault et al., 2003 ; Bilodeau, 2006 ; Duchateau et al., 2002). 
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3. L’entraînement contre résistance 
L’entraînement contre résistance peut être défini comme la réalisation de contractions 

musculaires volontaires contre une résistance, généralement plus grande que celle rencontrée 

dans les activités de la vie quotidienne (Lee & Caroll, 2007). Si cette pratique agit sur de 

nombreux systèmes physiologiques (Deschenes & Kraemer, 2002), son influence majeure 

s’exerce sur le système neuromusculaire. A ce jour, l’exercice contre résistance est la forme 

d’entraînement la plus pratiquée pour améliorer les performances musculaires. Elle est 

notamment utilisée pour augmenter la force maximale ou l’endurance musculaire dans le 

cadre de protocoles de rééducation et d’entraînement sportif. Dans ce chapitre, nous nous 

intéresserons à l’effet des paramètres de l’exercice sur les stimuli mécaniques, nerveux et 

métaboliques. Puis, nous nous intéresserons aux adaptations chroniques consécutives à 

l’entraînement contre résistance en considérant les spécificités liées à un entraînement en 

endurance de force. 

 
3.1. Effet des paramètres de l’exercice sur le stimulus d’entraînement 

Les adaptations neuromusculaires sont conditionnées par la nature et les caractéristiques 

des stimuli nerveux, mécaniques et métaboliques générés par l’entraînement. En théorie, il est 

possible d’orienter les stimuli d’entraînement en modulant certains paramètres de 

l’entraînement tels que la charge, l’exécution ou encore le volume d’exercice (Crewther et al., 

2005a ; Crewther et al., 2005b). Alors que les travaux menés par notre équipe de recherche 

visent à déterminer l’influence spécifique de la modalité de résistance, il est indispensable de 

préciser l’effet des autres paramètres influençant la réponse aigüe du système 

neuromusculaire. Sur le plan méthodologique, l’identification de ces variables est nécessaire à 

la conception de protocoles expérimentaux standardisés dont l’objectif est d’identifier l’effet 

spécifique de la modalité de résistance en excluant les facteurs confondants. Dans une logique 

applicative, il est aussi fondamental de considérer l’influence relative de la modalité de 

résistance en regard des autres paramètres de l’exercice. 

 

3.1.1. Considérations méthodologiques 

Dans la littérature, le paramètre le plus étudié est assurément la charge mobilisée 

(Crewther et al., 2005a ; Fry, 2004 ; Shoenfeld, 2014). La charge est généralement exprimée 

en pourcentage de la charge maximale que l’individu est capable de soulever une fois lors 

d’une contraction concentrique (1-RM) ou en référence au nombre maximal de répétitions 
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qu’il est possible de réaliser (e.g. 6-RM désigne la charge que le sujet est capable de mobiliser 

6 fois consécutives). Néanmoins, ces concepts sont liés à l’entraînement contre résistance 

isoinertielle (cf. Cadre théorique - 4.1) et ne sont pas adaptés aux autres modalités de 

résistance qui ne peuvent pas nécessairement calibrées en fonction du niveau de charge, e.g. 

les modalités de résistance isocinétique et élastique (cf. Cadre théorique - 4.1). En fonction 

de la modalité de résistance utilisée, le niveau de résistance pourra être défini en fonction de 

la charge (en kg ou en % de la 1-RM ; résistance isoinertielle) ou de la vitesse de mouvement 

(en m.s-1 ou °.s-1 ; résistance isocinétique). Ainsi, l’augmentation de la charge lors d’un 

protocole isoinertiel et la diminution de la vitesse lors d’un protocole isocinétique procèdent 

d’une même logique d’augmentation de la force résistante. Dans ce manuscrit, le terme 

générique « niveau de résistance » est employé pour désigner la force résistante, qu’elle soit 

générée par une charge ou un dynamomètre isocinétique. Le niveau de résistance se définit 

comme la valeur moyenne de la force ou du couple de force opposé à la force musculaire.  

Toutefois, le niveau de résistance n’est pas la seule variable susceptible d’influencer la 

réponse neuromusculaire. Le mode d’exécution et le volume de l’exercice contribuent 

également à caractériser le stimulus d’entraînement (Cormie et al., 2011b ; Crewther et al., 

2005). Bien qu’indépendantes du niveau de résistance, ces deux variables sont rarement 

contrôlées. 

 
3.1.2. Mode d’exécution 

• Répétition simple 

Les consignes et les conditions d’exécution de l’exercice déterminent en grande partie 

le stimulus nerveux associé à l’exercice, i.e. l’intensité de la commande nerveuse et le 

recrutement des UMs (Desmedt & Godeaux, 1977). Bien que largement démontrée en 

condition isométrique (Lawrence & De Luca, 1983 ; Milner-Brown & Stein, 1975), l’effet de 

l’engagement du sujet sur la réponse neuromusculaire est plus difficile à objectiver et à 

contrôler en condition dynamique (Almosnino et al., 2011 ; Lin et al., 1996) ce qui explique la 

faible considération dont il fait l’objet dans la littérature (Cormie et al., 2011b). Les rares 

données disponibles en condition isoinertielle (Newton et al., 1996 ; Pincivero et al., 2008) et 

isocinétique (Hassani et al., 2006) confirment qu’un engagement sous-maximal ne permet pas 

le recrutement de l’ensemble des UMs. En revanche, lorsque la consigne est donnée de 

réaliser un mouvement balistique, le niveau d’activation du muscle augmente comme en 
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attestent l’activité EMG enregistrée sur les muscles mobilisés et l’augmentation du couple de 

force développé (Desmedt & Godeaux, 1977 ; Hassani et al., 2006). 

Ces observations ont conduit une majeure partie des entraîneurs et des chercheurs à 

reconsidérer l’influence des consignes sur la réponse neuromusculaire de l’athlète. Ainsi, 

l’entraînement de la force et de l’explosivité s’accompagne généralement d’une consigne 

d’engagement  maximale (i.e. « mobiliser la charge aussi vite et aussi fort que possible »). En 

condition isoinertielle, cette consigne n’est parfois pas suffisante pour assurer le recrutement 

de toutes les UMs. Lors de mouvements contre une faible résistance, le contrôle de la charge 

limite la production de force en fin d’amplitude. En comparaison à une exécution plus 

classique, la projection de la charge en fin de mouvement permet d’augmenter l’activité EMG 

moyenne, le couple de force moyen et la vitesse moyenne (Cronin et al., 2003 ; Newton et al., 

1996 ; Figure 6). Pour ces paramètres, Cronin et al. (2003) ont montré que l’écart entre 

l’exécution classique et la projection de la charge est d’autant plus important que la charge 

mobilisée est faible. L’influence du contrôle de la charge constitue donc un facteur 

confondant lorsqu’on évalue l’effet du niveau de résistance lors d’un exercice isoinertiel. Ces 

considérations méthodologiques ne s’appliquent pas aux contractions isocinétique qui 

n’utilisent pas de charges additionnelles et au cours desquelles l’amplitude de mouvement est 

contrôlée par l’ergomètre. La comparaison des deux modalités de résistance nécessite donc de 

standardiser les conditions et les consignes d’exécution de l’exercice. 
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Figure 6. Effet de l’exécution (« classique » vs « projection ») sur les patrons de vitesse et de force lors 
d’un mouvement de développé couché. Lors de l’exécution « classique » (carrés pleins),  le sujet garde la barre 
dans ses mains en fin de mouvement tandis que lors de l’exécution « projection » (carrés vides), la barre est 
projetée en fin de mouvement (adapté de Newton et al., 1996).  

 

• Protocole de fatigue 

Les consignes et conditions d’exécution déterminent également le comportement du 

système neuromusculaire en condition de fatigue (Taylor & Gandevia, 2008). Lorsque 

l’engagement du sujet est maximal, le couple de force est plus élevé, demandant ainsi une 

dépense énergétique supérieure et une accumulation plus importante de produits issus de la 

contraction (Mazzetti et al., 2011 ; Pareja-Blanco et al., 2014). Au cours de l’exercice 

maximal, l’activité EMG des muscles agonistes reste constante (Kay et al., 2000 ; Tesch et al., 

1990) ou diminue (Hassani et al., 2006 ; Wretling & Henriksson-Larsen, 1998 ; Wretling et 

al., 1997). Au contraire, si l’exécution est sous-maximale, le couple de force développé reste 

constant pendant une partie du protocole avant de diminuer, tandis que l’activité EMG, i.e. le 
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recrutement des UMs, augmente au cours du protocole afin de compenser la diminution de 

force induite par la fatigue (Gonzalez-Izal et al., 2010 ; Jenkins et al., 2015). Des études 

menées en condition isométrique ont montré que la fatigue centrale et la fatigue périphérique 

se développaient plus vite lorsque l’engagement du sujet était maximal mais que l’étiologie de 

la fatigue ne semblait pas modifiée par ce paramètre (Taylor & Gandevia, 2008). 

 

3.1.3. Niveau de résistance 

• Répétition simple 

Le niveau de résistance conditionne en grande partie le stimulus mécanique associé à 

l’exercice. Les études menées sur ergomètre isocinétique montrent que l’activité EMG 

diminue lorsque la vitesse diminue, i.e. lorsque la résistance augmente (Aagaard et al., 

2000a ; Cramer et al., 2002 ; Seger & Thorstensson, 2000 ; Westing et al., 1991). Certains 

auteurs ont évoqué un phénomène d’inhibition régulé par les récepteurs articulaires, tendineux 

et musculaires, et associé au développement d’un couple de force inhabituellement élevé 

(Remaud et al., 2007 ; Seger & Thorstensson, 2000 ; Westing et al., 1991). Néanmoins, cette 

inhibition semble disparaître après une habituation à l’exercice (Aagaard et al., 2000a ; 

Amiridis et al., 1996 ; Caiozzo et al., 1981 ; Hortobagyi & Katch, 1990). En revanche, 

l’impact du niveau de résistance sur l’activation des muscles antagonistes n’est pas clairement 

établi. Certaines études ont montré une diminution de l’activité EMG des muscles 

antagonistes avec l’augmentation de la résistance (Hagood et al., 1990 ; Kellis et 

Baltzopoulos, 1998) tandis que d’autres études ont observé une activité EMG constante quelle 

que soit la condition de test (Bazzucchi et al., 2006). Par ailleurs, le niveau de résistance 

influence directement les caractéristiques mécaniques du mouvement articulaire. Quelle que 

soit la modalité de résistance utilisée, une augmentation du niveau de résistance entraîne une 

diminution de la vitesse de mouvement et une augmentation de la force développée et du 

temps sous tension (Cronin et al., 2001 ; Drury et al., 2006 ; Gonzalez-Badillo & Sanchez-

Medina, 2010 ; Limonta and Sacchi, 2010 ; Newton et al., 1997 ; Taylor et al., 1991 ; 

Westling et al., 1991). L’augmentation de la force développée résulte des capacités supérieure 

de production de la force musculaire aux vitesses lentes (cf. Cadre théorique - 1.2.2). Une 

méta-analyse (Crewther et al., 2005) consacrée à la résistance isoinertielle a montré qu’une 

augmentation de 10% de la charge correspond en moyenne à une augmentation de 10% du 

couple de force développé et de 14% du temps sous tension. Au niveau musculaire, 

l’augmentation du couple de force s’accompagne d’une augmentation de l’angle de pennation 
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et d’une diminution de la longueur des fascicules (Ichinose et al., 2000 ; Reeves & Narici, 

2003). 

• Protocole de fatigue 

De nombreuses études menées en condition isoinertielle (Akima & Saito, 2013 ; Cook 

et al., 2013 ; Jenkins et al., 2015 ; Schoenfeld et al., 2014) et isocinétique (Babault et al., 

2006 ; Dalton et al., 2012 ; Mathiassen et al., 1989 ; Morel et al., 2014 ; Newham et al., 1991 ; 

Perry-Rana et al., 2002) se sont intéressées à l’effet du niveau de résistance sur la fatigue 

induite. Dans la plupart de ces études, l’influence de l’engagement du sujet ou du volume de 

travail ne permettait pas d’isoler l’impact du niveau de résistance. En considérant l’ensemble 

des résultats, il semble toutefois qu’un niveau de résistance élevé pourrait contribuer à la 

diminution de l’intensité de la commande délivrée aux muscles agonistes (Babault et al., 

2006 ; Morel et al., 2014 ; Newham et al., 1991). Cette hypothèse s’accorde avec de 

nombreuses études de la littérature réalisées en condition isoinertielle (Cheng & Rice, 2010 ; 

Klass et al., 2004 ; Walker et al., 2009) et isocinétique (Babault et al., 2006 ; Kawakami et al., 

2000). Les temps de contractions plus longs, caractéristiques de ce type d’exercice, modifient 

le rapport cyclique qui semble influencer les mécanismes de génération de la commande 

(Taylor et al., 2000). Le stress mécanique supérieur relayé par les afférences mécanosensibles 

est également susceptible de déclencher un mécanisme d’inhibition (Morel et al., 2014). En 

particulier, une revue de littérature récente (Halperin et al., 2015) a conclu que la fatigue 

musculaire non-locale, i.e. la diminution des performances d’un groupe musculaire non-

sollicité par la tâche, était plus importante lorsque le protocole générait des niveaux de force 

importants. 

 

3.1.4. Volume 

Le volume d’exercice dépend de l’intensité et de la durée de l’exercice et détermine le 

stimulus métabolique associé à l’exercice. Bien que le mode d’exécution ou le niveau de 

résistance puisse influencer le volume d’exercice, le nombre de répétitions semble constituer 

le paramètre majeur. En effet, Smilios et al. (2003) et Zafeiridis et al (2002) ont montré que la 

dépense énergétique et l’accumulation de produits métaboliques étaient plus importants pour 

des protocoles d’endurance de force (charge légère - nombre de répétitions élevé) que pour 

des protocoles de force maximale (charge lourde - nombre de répétitions faible). 

Lorsque le volume d’exercice est faible, il existe des phénomènes de potentialisation 

musculaire susceptible d’améliorer la performance (Robbins, 2005 ; Shima et al., 2006 ; cf. 
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Cadre théorique - 2.4). Toutefois, à mesure que le nombre de contractions augmente, la 

fatigue musculaire apparaît entraînant une diminution de la force musculaire volontaire 

(Gandevia, 2001 ; Komi & Tesch, 1979 ; Mosso, 1904). La composante majeure du 

phénomène de fatigue est liée à l’altération des propriétés contractiles musculaires comme en 

attestent les modifications observées lors de contractions électriquement évoquées (Babault et 

al., 2006 ; Cheng & Rice, 2005 ; Klass et al., 2004). Ces auteurs rapportent une diminution de 

la montée en force (Babault et al., 2006 ; Michaut et al., 2002), de l’amplitude (Babault et al., 

2006 ; Klass et al., 2004) et de la relaxation musculaire (Babault et al., 2006 ; Klass et al., 

2004) associée à la secousse musculaire. En revanche, l’absence de modification de 

l’amplitude de l’onde M (Klass et al., 2000 ; Pasquet et al., 2000) semble indiquer que la 

transmission neuromusculaire et les propriétés électrochimiques du sarcolemme ne sont pas 

altérées à la suite d’un exercice dynamique contre résistance. Ce résultat est observé lors des 

protocoles proposant une phase, même brève, de relâchement musculaire entre les 

contractions (Klass et al., 2004). 

Bien que l’accumulation de métabolites au sein du muscle soit considérée comme 

responsable de la diminution des capacités de production de force musculaire (Allen et al., 

2008 ; Gorostiaga et al., 2013 ; Klass et al., 2004 ; cf. Cadre théorique – 2.3), une 

modification de la géométrie musculaire, consécutive aux contractions répétées, pourrait 

également contribuer à la diminution de la force musculaire volontaire (Magnusson et al., 

2008). Lors de contractions concentriques répétées, on observe une augmentation de l’angle 

de pennation et une diminution de la longueur des fascicules (Kubo et al., 2001 ; Maganaris et 

al., 2002) entraînant une diminution des capacités de production de force estimée à 10% 

(Maganaris et al., 2002). 

La fatigue musculaire associée aux exercices contre résistance est également inhérente à 

la déplétion des réserves énergétiques en ATP musculaire et en phosphocréatine (Gorostiaga 

et al., 2013 ; Lambert & Flynn, 2002). La diminution de la performance musculaire peut être 

associée à l’incapacité à régénérer l’ATP à une vitesse suffisante, à partir des substrats 

énergétiques disponibles (Hultman & Greenhaff, 1991 ; Karatzaferis et al., 2001). 

Enfin, lors de protocoles implicant de nombreuses répétitions, une diminution de 

l’activité EMG des muscles agonistes a parfois été observée (Hassani et al., 2006 ; Kay et al., 

2000 ; Wretling & Henriksson-Larsen, 1998 ; Wretling et al., 1997). Au delà des limites 

associées à l’interprétation du signal EMG (cf. Méthodologie générale - 2.2.1), il est 

raisonnable de penser que cette forme d’exercice pourrait conduire à une diminution de 

l’intensité de la commande descendante. D’une part, la répétition des contractions sollicite 
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fortement les mécanismes de génération et de transmission de la commande dont le 

fonctionnement pourrait être altéré (Boyas & Guével, 2011 ; Gandevia, 2001 ; cf. Cadre 

théorique - 2.2.1.1). D’autre part, l’accumulation de métabolites dans les groupes 

musculaires mobilisés est également susceptible de stimuler les afférences III et IV 

conduisant à une inhibition de la commande centrale (Amann, 2011, 2012 ; Amann et al., 

2013 ; Sidhu et al., 2014 ; cf. Cadre théorique -2.2.1.2). 

Au regard de ces observations, le volume d’exercice est un paramètre à considérer 

lorsque l’on souhaite comparer l’effet spécifique de différentes formes d’exercice. Toutefois, 

sa quantification fait encore débat (Crewther et al., 2005) et divers paramètres ont été utilisés 

comme le temps sous tension (Moss et al., 1997), le tonnage (nombre de répétitions × charge ; 

Crewther et al., 2005), la puissance (force × temps ; Cronin & Crewther, 2004), l’impulsion 

(intégrale de la relation force-temps ; Cronin & Crewther, 2004) ou encore la quantité de 

travail (intégrale de la relation force-déplacement ; Remaud et al., 2005). Les travaux récents 

de Morel et al. (2014) semblent montrer que la quantité totale de travail réalisée est fortement 

corrélée au degré de fatigue induite. 
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Figure 7. Schéma récapitulatif de l’influence des paramètres de l’exercice, i.e. les consignes et les conditions 
d’exécution, le niveau de résistance et le volume d’exercice, sur la réponse mécanique, nerveuse et métabolique 
du système neuromusculaire. Ce modèle intègre les influences combinées et réciproques de la commande 
nerveuse initiale, de la mécanique musculaire (relations force-longueur et force-vitesse), de l’accumulation de 
produits métaboliques et des voies afférentes sur la réponse neuromusculaire. 

 
3.2. Adaptations chroniques à l’entraînement contre résistance 

En combinant les trois paramètres décrits dans la partie précédente, il est possible de 

créer des protocoles d’entraînement susceptibles d’orienter les adaptations neuromusculaires. 

Toutefois, certaines adaptations sont transversales à toute forme d’entraînement contre 

résistance. 

 

3.2.1. Performances mécaniques 

Il est largement admis qu’un entraînement contre résistance favorise l’augmentation de 

la force musculaire maximale (Kraemer et al., 1988 ; Fry et al., 2004). Des études 

longitudinales ont mis en évidence une augmentation de la force produite à la suite d’un 

programme d’entraînement (Campos et al., 2002 ; McBride et al., 2002 ; Sale, 1988) et des 

études transversales ont montré des niveaux de force supérieurs chez les pratiquants 

d’haltérophilie et de force athlétique (Kraemer & Koziris, 1994). L’augmentation du niveau 
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de force se traduit par une augmentation de la vitesse et de la puissance maximale 

développées lors de la mobilisation d’une charge (Behm & Sale, 1993a ; Häkkinen et al., 

1985 ; McBride et al., 2002 ; Moss et al., 1997 ). Indépendamment du type de programme 

utilisé, la montée en force semble également bénéficier d’un entraînement contre résistance 

(Aagaard et al., 2002 ; Rich & Cafarelli, 2000). Enfin, l’endurance musculaire absolue, i.e. la 

capacité à réaliser un nombre de répétitions important à une charge donnée, est améliorée, ce 

qui n’est pas le cas de l’endurance musculaire relative, i.e. la capacité à réaliser un nombre de 

répétitions élevé à un niveau de charge exprimé en pourcentage de la 1-RM, qui reste stable à 

la suite d’un entraînement contre résistance (Huczel & Clarke, 1992 ; Shaver, 1964). 

L’amélioration des performances mécaniques reflète les adaptations chroniques du 

système neuromusculaire qui concernent à la fois la commande nerveuse et le complexe 

muscle-tendon. 

 

3.2.2. Commande nerveuse 

L’existence d’adaptations nerveuses est mise en évidence par l’augmentation de la force 

volontaire dès les premières sessions d’entraînement (Fry, 2004 ; Gabriel et al., 2006 ; Sale, 

1988). En particulier, des études ont montré des gains de force maximale volontaire sans 

augmentation de la secousse musculaire eléctro-induite (Davies & Young, 1985 ; McDonagh 

et al., 1983). Au niveau articulaire, les adaptations nerveuses à l’entraînement contre 

résistance concernent l’activation des muscles agonistes et antagonistes. 

 

3.2.2.1. Activation des muscles agonistes 

De nombreuses études ont montré que l’augmentation de la force maximale 

s’accompagnait d’une augmentation du niveau d’activation musculaire des muscles agonistes 

mesurée à partir de la secousse surimposée (Kamen & Knight, 2004 ; Kubo et al., 2010 ; 

Ekblom, 2010) ou de l’activité EMG (Aagaard et al., 2000a, 2001, 2002 ; Häkkinen et al., 

2000, 1998, 1983 ; Hortobagyi et al., 1996, 1997, 1999 ; Karelis et al., 2004 ; Narici et al., 

1989). Quelle que soit la technique utilisée, il n’est toutefois pas possible de distinguer les 

mécanismes nerveux impliqués dans l’augmentation du niveau d’activation musculaire. 

L’augmentation du nombre d’UMs recrutées est régulièrement avancée pour expliquer 

l’amélioration de l’activation musculaire (Kraemer & Ratamess, 2004 ; Folland & Williams, 

2007). Toutefois, le recrutement spatial des UMs est achevé à des niveaux de force sous-

maximaux (De Luca et al., 1982 ; Kukulka & Clamann, 1981 ; Van Cutsem et al., 1997) 

suggérant que ce mécanisme ne peut pas contribuer à l’augmentation du niveau d’activation 
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musculaire lors d’une contraction maximale. D’ailleurs, à notre connaissance, aucune étude 

n’a observé directement une augmentation du nombre maximal d’UMs recrutées à l’issue 

d’un entraînement contre résistance. 

En revanche, certaines études indiquent que l’augmentation de la fréquence de décharge 

des UMs contribue à l’augmentation de l’activation musculaire à la suite d’un entraînement 

contre résistance (Kamen & Knight, 2004 ; Patten et al., 2001 ; Van Cutsem et al., 1998), bien 

que d’autres aient échoué à mettre en évidence ce mécanisme (Pucci et al., 2005 ; Rich & 

Cafarelli, 2000). Dans ces études, une augmentation de la fréquence de décharge 

accompagnait le développement de la force maximale et intervenait dès la deuxième session 

d’entraînement (Kamen & Knight, 2004 ; Patten et al., 2001). La fréquence de décharge 

n’augmentait pas ou peu lors des six semaines d’entraînement suivantes indiquant que ce 

mécanisme pourrait être à l’origine de l’augmentation rapide de la force observée en début 

d’entraînement.  

Enfin, une augmentation du degré de synchronisation des UMs a également été avancé 

comme un mécanisme contribuant à l’augmentation de la force maximale (Enoka, 1997 ; 

Higbie et al., 1996). Milner-Brown et al. (1975) ont été les premiers à montrer l’augmentation 

concomitante du degré de synchronisation des UMs et de la force musculaire à la suite d’un 

entraînement isométrique de six semaines. Une étude transversale a également montré un 

degré de synchronisation des UMs plus important chez des haltérophiles, par rapport à des 

sujets non-entraînés (Semmler & Nordstrom, 1998). Toutefois, des études plus récentes 

(Kidgell et al., 2006 ; Semmler et al. 2006) rapportent un gain de force sans augmentation de 

la synchronisation des UMs. Surtout, la contribution de ce phénomène à la production de 

force a été sérieusement mise en doute par de récentes études (Yao et al., 2000) et 

l’augmentation du degré de synchronisation des UMs pourrait refléter l’existence d’influences 

pré-synaptiques communes plutôt qu’un mécanisme d’augmentation de la force musculaire 

(Carr et al., 1994 ; Santello & Fuglevand, 2004 ; Semmler, 2002 ; cf. Cadre théorique - 

1.1.4).  

 

3.2.2.2. Co-activation 

Les adaptations associées à l’activation des muscles antagonistes sont plus 

controversées. Selon le paradigme dominant, la contraction des muscles antagonistes agirait 

comme un frein à la production de force et un niveau de co-activation plus faible constituerait 

une stratégie nerveuse favorable à la production de force articulaire (Baratta et al., 1988 ; 

Carolan & Cafarelli, 1992 ; Häkkinen et al., 1998 ; Remaud et al., 2007). Cette hypothèse 
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s’appuie notamment sur des études transversales qui ont révélé un niveau de co-activation 

plus faible chez les sujets entraînés comparés à des sujets sédentaires (Amarantini & Bru, 

2015 ; Amiridis et al., 1996). Des études longitudinales ont également décrit une diminution 

de l’activité EMG des muscles antagonistes à la suite d’un entraînement contre résistance 

(Carolan & Cafarelli, 1992 ; Häkkinen et al., 1998, 2000, 2001a). Néanmoins, ce mécanisme 

n’est pas systématiquement observé et d’autres études rapportent un niveau d’activation 

équivalent (Colson et al., 1999; Hortobagyi et al., 1996; Morse et al., 2005; Reeves et al., 

2004a) voire plus élevé (Gabriel et al., 1997 ; Gabriel & Kroll, 1991) après plusieurs semaines 

d’entraînement. Une augmentation majeure (+115%) a notamment été rapportée à la suite de 

trois séances d’entraînement en endurance de force isométrique. Ces divergences pourraient 

être expliquées par des méthodes de normalisation de l’activité EMG différentes ou par un 

phénomène de cross-talk (Gabriel et al., 2006 ; cf. Méthodologie générale - 2.2.1). Sur le 

plan biomécanique, il est également possible que l’activité antagoniste puisse jouer un rôle 

synergique lors de la production de force en améliorant la stabilité de l’articulation (Gabriel et 

al. 2001 ; Kellis & Baltzopoulos, 1997) ou la congruence articulaire. 

 

3.2.3. Complexe muscle-tendon 

Il existe un consensus concernant l’effet positif exercé par l’entraînement contre 

résistance sur les capacités de production de force du complexe muscle-tendon (Andersen & 

Aagaard, 2010 ; Cormie et al., 2011a ; Fry et al., 2004). Cette affirmation se base 

essentiellement sur les modifications typologiques et les phénomènes d’hypertrophie 

musculaire observés à la suite de quelques semaines d’entraînement. En effet, on observe 

généralement une conversion des fibres de type IIx (également appelées fibres IIb) en fibres 

de type IIa (Campos et al., 2002 ; Green et al., 1999 ; Staron et al., 1994) sans transformation 

des fibres de type I (Andersen & Aagaard, 2000 ; Hikida et al., 2000). Ces phénomènes 

apparaissent après seulement quatre sessions d’entraînement chez des sujets non-entraînés 

(Staron et al., 1994). Cette conversion contribue à l’amélioration des qualités musculaires par 

une hypertrophie des fibres de type IIa. La modification du rapport entre les isoformes des 

chaînes lourdes de myosine de type I et IIa au sein du muscle (Adams et al., 1993 ; Fry et al., 

1994 ; Hather et al., 1991 ; Staron et al., 1994) favorise l’augmentation des capacités de 

production de force. L’hypertrophie des fibres de type IIa se traduit par une augmentation de 

la coupe transversale du muscle mesurée par imagerie par résonance magnétique ou 

échographie (Aagaard et al., 2001 ; Higbie et al., 1996 ; Narici et al., 1989). 
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En dépit de ces évidences scientifiques, l’évaluation directe des capacités de production 

de force des muscles entraînés via la technique de la secousse musculaire électriquement 

évoquée, a conduit à des résultats contradictoires selon les études. Nombre d’entre elles n’ont 

pas observé de modifications des propriétés contractiles à l’issue d’un programme 

d’entraînement contre résistance (Alway et al., 1990 ; Andersen et al., 2005 ; Kitai & Sale, 

1989 ; Young et al., 1985) tandis que d’autres ont mis en évidence l’augmentation du taux de 

développement de la force (Rich & Cafarelli, 2000) et de l’amplitude de la secousse 

musculaire électriquement évoquée (Duchateau & Hainault, 1985 ; Pensini et al., 2002 ; Rich 

& Cafarelli, 2000). Des considérations méthodologiques telles que la reproductibilité de la 

mesure (cf. Méthodologie générale - 2.3) et les caractéristiques des stimulations électriques 

évoquées, ainsi que les caractéristiques des protocoles d’entraînement peuvent être à l’origine 

de ces divergences. 

 
3.3. Spécificité de l’entraînement en endurance de force 

L’entraînement en endurance de force désigne les exercices réalisés contre un niveau de 

résistance faible à modéré mais comportant un nombre de répétitions élevé (> 13-RM selon 

Baechle & Earle, 2008). Bien que les adaptations chroniques aient été peu décrites dans la 

littérature scientifique, ce type d’entraînement est particulièrement utilisé pour améliorer 

l’endurance musculaire (American College of Sports Medecine, 2009) ou lorsqu’il s’agit 

d’améliorer les capacités de production de force volontaire tout en limitant la contrainte 

mécanique musculaire et articulaire (e.g. pour les sujets jeunes, âgés ou blessés ; Nicholson et 

al., 2015 ; Van Roie et al., 2013b). Dans cette revue de littérature, nous avons considéré 

comme étant de l’endurance de force, tous les protocoles dont la charge était inférieure à 60% 

de la 1-RM et qui comprenaient plus de 20 répétitions. 

 

3.3.1. Force maximale 

En dépit de la spécificité associée au niveau de résistance (Behm & Sale, 1993a ; 

Campos et al., 2002 ; Kanehisa & Miyashita, 1983 ; Kaneko et al., 1983), l’entraînement en 

endurance de force permet une augmentation significative de la force maximale (+15% sur la 

1-RM en moyenne ; Campos et al., 2002 ; Van Roie et al., 2013a, 2013b ; Weiss et al., 1999). 

Des méta-analyses (Rhéa et al., 2004 ; Schoenfeld et al., 2014) confirment l’influence de ce 

type d’exercice sur les gains de force maximale. À l’image d’autres habiletés motrices, les 

mouvements contre résistance bénéficient d’un effet d’apprentissage (Taube, 2011), qui 
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dépend particulièrement du nombre de répétitions (Lee et al., 1991). Le nombre élevé de 

répétitions réalisées lors d’un entraînement en endurance de force participe aux gains de force 

observés et profite particulièrement aux sujets non-entraînés (Rhéa et al., 2003 ; Schoenfeld et 

al., 2014). 

Toutefois, l’augmentation de la force musculaire est plus élevée aux vitesses rapides 

qu’aux vitesses lentes (Van Roie et al., 2013a, 2013b ; Weiss et al., 1999). Les travaux de 

McBride et al. (2002) ont observé un effet de spécificité des gains de force et des adaptations 

nerveuses à la charge d’entraînement. Moss et al. (1997) ont également observé un effet de 

spécificité des gains de force à la charge d’entraînement sur le membre controlatéral, 

confirmant l’origine nerveuse des adaptations.  

En revanche, alors que la tension mécanique est considérée comme le stimulus central 

de la synthèse protéique musculaire (Goldberg et al., 1975 ; Schoenfeld 2013), il semble peu 

probable que l’entraînement en endurance de force, réalisé contre un niveau de résistance 

modéré, puisse induire des adaptations structurales favorables à la production de force 

(Schuenke et al., 2013). De nombreuses études confirment qu’un niveau de résistance élevé 

est un facteur majeur du phénomène d’hypertrophie (Campos et al., 2002 ; Farthing & 

Chilibeck, 2003 ; Fry, 2004 ; Holm et al., 2008 ; Schuenke et al., 2012). 

 

3.3.2. Montée en force 

L’entraînement contre des charges légères semble induire une augmentation de 

l’activité électrique musculaire en début de contraction, à l’origine de l’amélioration du taux 

de développement de la force (Häkkinen et al., 1985 ; Van Cutsem et al., 1998). Cette 

adaptation s’appuie sur deux mécanismes : une augmentation de la fréquence des doublets et 

une diminution du seuil de recrutement de certaines UMs (Keen et al. 1994 ; Van Cutsem et 

al. 1998), indiquant une augmentation de l’excitabilité du système nerveux central lors de la 

phase de montée en force (Griffin & Cafarelli, 2005). Toutefois, des résultats identiques ont 

été obtenus à la suite d’un entraînement contre des charges lourdes (entre 12-RM et 4-RM ; 

Aagaard et al., 2002) et ont suggéré que l’engagement du sujet, i.e. l’intention de mobiliser la 

charge aussi vite que possible, pourrait être le stimulus majeur à l’origine des adaptations 

observées. 

 

3.3.3. Endurance musculaire 

Les études rapportent une augmentation considérable de l’endurance musculaire aux 

niveaux de charge faibles et modérées (+62% en moyenne ; Campos et al., 2002 ; Schoenfeld 
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et al., 2015 ; Van Roie et al., 2013a). Pourtant, l’entraînement de l’endurance musculaire ne 

semble pas modifier la fréquence de décharge des UMs au cours d’un exercice fatigant sous-

maximal (Mettler & Grifin, 2015). Le gain en endurance musculaire pourrait donc être lié à 

une augmentation de la capacité du système nerveux central à soutenir les fréquences de 

décharge nécessaire au recrutement des UMs. 

Au niveau musculaire, le stress métabolique pourrait stimuler le stockage de substrats 

énergétiques et de liquide à l’intérieur de la cellule (MacDougall et al., 1984 ; Tesch & 

Larsson, 1979). Ce type d’adaptation musculaire, qualifiée d’hypertrophie sarcoplasmique 

(Sitf & Verkhoshansky, 1999) pourrait expliquer l’existence d’une hypertrophie musculaire 

induite par les protocoles d’endurance de force (Holm et al., 2008 ; Mitchell et al., 2012 ; 

Tanimoto et al., 2008 ; Tanimoto & Ishii, 2006).  
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4. Influence de la modalité de résistance 
L’utilisation de charges additionnelles a longtemps été privilégiée dans le cadre de 

l’entraînement contre résistance. Aujourd’hui, les entraîneurs, préparateurs physiques et 

kinésithérapeutes disposent d’un large panel de modalités de résistance lorsqu’il s’agit de 

proposer un entraînement musculaire. Les mouvements peuvent être réalisés contre une 

charge additionnelle, contre la résistance d’un élastique ou encore sur des appareils 

hydrauliques, pneumatiques ou isocinétiques. Au delà de l’aspect matériel, ces différentes 

formes d’entraînement se distinguent par les caractéristiques biomécaniques qui déterminent 

la résistance générée. Ainsi, les modalités de résistance peuvent être classées en trois 

catégories : (1) la résistance isoinertielle ; (2) les résistances variables ; et (3) la résistance 

asservie (Frost et al., 2010 ; Pipes, 1978). 

 
4.1.Les différentes modalités de résistance 

La résistance constante ou isoinertielle (IT) est la modalité de résistance la plus 

communément utilisée pour l’entraînement musculaire. Au cours du mouvement, la force 

résistante est constante et entièrement dépendante de la masse de la charge mobilisée (Figure 

8). Néanmoins, les forces musculaires et articulaires développées pour mobiliser la charge 

peuvent varier en fonction de la commande nerveuse délivrée aux muscles sollicités, des 

caractéristiques mécaniques associées à la contraction, i.e. la vitesse de raccourcissement et la 

longueur musculaire, ou des bras de leviers osseux et musculaires. Ainsi, l’adjectif  isotonique 

(littéralement « à force musculaire constante »), parfois employé dans la littérature (Knapik et 

al., 1983 ; Randhawa et al., 2012 ; Schmitz et al., 2001), ne reflète pas la contraction 

musculaire associée à ce type de résistance. 

Il est intéressant de noter que de nombreux modèles de dynamomètres isocinétiques 

(Biodex®, Cybex® ou Kin-Com®) proposent un mode isotonique dont l’objectif est de 

reproduire les caractéristiques de l’exercice isoinertiel. Pour ce faire, le servomoteur délivre 

une force résistante constante au cours du mouvement. Toutefois, ce type d’exercice diffère 

sensiblement des mouvements réalisés contre des charges additionnelles. Si la force produite 

par le dynamomètre permet de simuler la résistance générée par le poids des charges, 

l’absence de masse ne permet pas de reproduire les propriétés inertielles de ces charges. Pour 

de nombreux auteurs, la résistance IT ne permet pas de solliciter le muscle de façon maximale 

tout au long du mouvement (Folland & Morris, 2008 ; Hislop & Perrine, 1967 ; Kovaleski et 

al., 1995 ; Smith & Melton, 1981 ; Walker et al., 2011). 
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La résistance isocinétique (IK), développée en 1967 par Hislop & Perrine, vise à 

pallier l’insuffisance supposée du mode de contraction IT et à solliciter le système 

neuromusculaire de façon maximale sur l’ensemble de l’amplitude de mouvement 

(Baltzopoulos & Brodie, 1989 ; Croisier et al., 1999 ; Purkayastha et al., 2006). Lors d’une 

contraction IK, la force résistante produite par le moteur de l’ergomètre est en tout point égale 

à la force développée par le sujet afin d’imposer un mouvement à vitesse constante. 

Théoriquement, la résistance offerte par l’appareil dépend donc de la vitesse et de l’angle 

articulaire, conformément aux relations force-vitesse et force-longueur observées in vivo 

(Figure 8).  

Enfin, les résistances variables (VAR) désignent toutes les formes de résistance dont la 

force résistive varie au cours du mouvement. Il est notamment possible de générer une 

résistance variable au cours du mouvement par la mise en tension d’élastiques (résistance 

élastique), l’ajout de chaînes (résistance par chaîne), l’utilisation d’appareils pneumatiques 

(résistance pneumatique) ou de systèmes de came (Figure 8).  

 

 
Figure 8. Modèle théorique de la force résistante associée aux différentes modalités de résistance. La 
résistance isoinertielle, associée à une charge additionnelle, génère une résistance constante. La résistance 
variable, générée par l’ajout d’élastiques ou de chaînes, produit une force résistance croissante au cours du 
mouvement. Enfin, la résistance isocinétique s’adapte à la force développée par le sujet et épouse généralement 
l’allure de la relation couple-angle. 
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4.2. Effet sur le stimulus d’entraînement 

Afin de caractériser le stimulus généré par chaque modalité de résistance, de 

nombreuses études ont cherché à comparer la réponse aigüe du système neuromusculaire lors 

d’exercices contre une résistance IT et contre une résistance variable ou asservie (Tableau 1). 

 

4.2.1. Résistances isoinertielle (IT) vs variable (VAR) 

L’effet des résistances variables sur la production de force volontaire ne fait pas 

consensus. Les études rapportent des niveaux de force moyens supérieurs (Peltonen et al., 

2014 ; Swinton et al., 2011), égaux (Walker et al., 2011b) ou inférieurs (Dalleau et al., 2010 ; 

Frost et al., 2008) à ceux développés en condition IT. Ce rapport semble dépendre des 

caractéristiques mécaniques de la contraction plutôt que de stratégies nerveuses spécifiques. 

En effet, la force développée est systématiquement supérieure dans la condition pour laquelle 

la vitesse de mouvement est la plus faible tandis que le niveau d’activation musculaire des 

muscles agonistes (Frost et al., 2008 ; Walker et al., 2011a, 2011b) et antagonistes (Frost et 

al., 2008) n’était pas significativement différent entre les deux types de résistance. Seuls 

Jakobsen et al. (2013) observent une activité EMG supérieure (+24%) au cours d’une fente 

réalisée contre la résistance élastique. Néanmoins, en l’absence de mesures mécaniques 

associées au mouvement, l’interprétation de ces résultats est délicate. L’effet de la modalité de 

résistance est plus évident lorsque l’on s’intéresse aux patrons de force, de vitesse et 

d’activation musculaire au cours du mouvement. Conformément aux caractéristiques de la 

résistance, la force produite contre des résistances variables est significativement plus élevée 

en fin de mouvement (Frost et al., 2008 ; Israetel et al., 2010 ; Peltonen et al., 2013 ; Peltonen 

et al., 2014 ; Swinton et al., 2011 ; Walker et al., 2011a, 2011b). L’allure du patron de 

production de force pourrait dépendre de l’effet combiné des conditions mécaniques et des 

stratégies d’activation musculaire. Lors de contractions contre une résistance variable, 

l’augmentation de la force en fin d’amplitude est associée à une diminution de la vitesse de 

mouvement (Frost et al., 2008 ; Peltonen et al., 2014 ; Swinton et al., 2011) et à un niveau 

d’activation musculaire supérieur (Frost et al., 2008 ; Israetel et al., 2010 ; Walker et al., 

2011). En revanche, Cronin et al. (2003a) n’ont pas observé de différences pour les patrons de 

production de vitesse et d’activation musculaire lors de contractions balistiques réalisées 

contre des résistances isoinertielle vs élastique. Il est important de noter que la majorité des 

études proposent des comparaisons portant sur plusieurs niveaux de résistance. Au-delà des 

limites méthodologiques associées à ces comparaisons, il semble exister un effet combiné du 

niveau et de la modalité de résistance sur les stimuli mécaniques et nerveux induits par 

l’entraînement. En d’autres termes, le degré de spécificité associé à la modalité de résistance 
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dépend du niveau de résistance testé. A mesure que la charge diminue, Peltonen et al., (2013) 

rapportent une augmentation de l’écart de vitesse entre les conditions isoinertielle et 

pneumatique alors que Walker et al. (2011) montrent une augmentation de l’écart de la force 

produite en comparant une résistance isoinertielle et un système à came. Surtout, Dalleau et 

al. (2010) ont mis en évidence que la pente de la relation force-vitesse était spécifique de la 

modalité de résistance. 

Les seules études qui se sont intéressées à la fatigue spécifique induite par les modalités 

de résistance IT et VAR proviennent de l’équipe de recherche de Jyväskylä (Peltonen et al., 

2013, 2014 ; Walker et al., 2011a ; Walker et al., 2013). Leurs travaux fournissent des 

résultats contradictoires en fonction de la modalité de résistance testée (élastique, 

pneumatique ou système à came) et des protocoles testés, i.e. « force maximale » (15 séries × 

1-RM), « hypertrophie » (5 séries × 10-RM) et « puissance » (5 séries × 5 répétitions × 40% 

de la 1-RM). Les études menées sur les systèmes à came (Walker et al., 2011 ; Walker et al., 

2013a ; Walker et al., 2013b) montrent une diminution des capacités de production de force 

volontaire supérieure (Walker et al. 2013a ; Walker et al. 2013b ; Walker et al., 2011a), 

inférieure (Walker et al., 2011a) ou égale (Walker et al., 2013b) au protocole IT. La 

diminution de l’activation musculaire, évaluée à partir du niveau d’activité EMG (Walker et 

al., 2013a ; Walker et al., 2011) et du niveau d’activation volontaire (Walker et al., 2013a) 

témoignait d’une altération de la commande centrale sans effet de la résistance utilisée. Au 

niveau musculaire, la diminution de l’amplitude de la secousse musculaire était similaire 

quelle que soit la modalité de résistance. En comparant la résistance isoinertielle à la 

résistance pneumatique pour différents protocoles, Peltonen et al. (2013) ont observé une 

diminution de la force maximale isométrique équivalente dans les deux modalités de 

contraction pour les protocoles « force maximale » et « hypertrophie » mais plus élevée en 

condition pneumatique pour le protocole « puissance » (-13% vs -5%). Ces auteurs montrent 

également que l’amplitude de la secousse musculaire est plus fortement altérée à la suite des 

contractions IT lors du protocole « hypertrophie » (-71% vs -63%). Enfin, Peltonen et al. 

(2014) rapportent une diminution de la force volontaire concentrique mais révèlent une 

altération plus importante de la commande centrale (-6% vs -1%) à la suite de l’exercice 

contre élastique. 

 

4.2.2. Résistances isoinertielle (IT) vs isocinétique (IK) 

De rares études (Guilhem et al., 2011 ; Remaud et al., 2009) se sont intéressées aux 

effets spécifiques des résistances asservies. Ces travaux, menés au sein de notre laboratoire, 

ont comparé la réponse neuromusculaire à des résistances IT et IK. Les études de Remaud et 
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al. (2009) et Guilhem et al. (2011), réalisées respectivement en condition concentrique et 

excentrique, montrent que la modalité de résistance n’influence pas la force moyenne 

développée dans chaque condition. Il est intéressant de noter que ces auteurs ont standardisé 

la quantité totale de travail, la vitesse angulaire moyenne de mouvement et la plage angulaire 

articulaire (i.e. genou), si bien que les conditions mécaniques de la contraction n’influençaient 

pas la production de force moyenne. En revanche, les contraintes mécaniques exercées par ces 

deux formes de résistance restent spécifiques de l’angle articulaire et conditionnent largement 

le patron de production de force en excentrique (Guilhem et al., 2011). Ces résultats révèlent 

également des niveaux moyens d’activation musculaire spécifiques du type de résistance. 

L’activité EMG des muscles agonistes était 5% inférieure lors des contractions IK, tandis que 

l’activité EMG des muscles antagonistes était respectivement 6% et 21% plus faible dans ces 

deux études. Les travaux de Schmitz & Westwood (2001) et de Purkayastha et al. (2006) 

confirment que le niveau d’activation musculaire serait supérieur en condition IT. Ces auteurs 

observent un ratio EMG/quantité de travail supérieur lors des contractions IT. En revanche, 

alors que Remaud et al. (2009) n’ont pas observé de différence entre les patrons EMG lors de 

contractions concentriques, Guilhem et al. (2011) ont mis en évidence des patrons 

d’activation musculaire spécifiques du type de résistance en condition excentrique. 
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Tableau 1. Comparaison de la réponse aigüe aux modalités de résistance (M.R) isocinétique (IK), élastique (EL), avec chaînes (C), avec came (CAM) ou pneumatique 
(PN), vs isotonique (IT). Les comparaisons sont réalisées lors d’une contraction isolée ou à l’issue de protocoles de fatigue avec mesure du couple de force maximal 
isométrique (PT), du niveau d’activation volontaire (AV) et de l’amplitude de la secousse électriquement évoquée (RTT). =, <, >, respectivement égal, inférieur ou supérieur à 
la modalité de résistance IT.. *, études ayant utilisé le mode IT du dynamomètre isocinétique ; exc, études ayant été réalisées dans le mode de contraction excentrique ; #études 
ayant utilisé un appareil à came en guise de modalité de résistance IT ; & et % études dont la comparaison portait sur plusieurs conditions. Pour l’étude &, les résultats présentés 
représentent la moyenne de toutes les conditions. Pour les études %, les résultats présentés représentent la comparaison la plus adaptée sur le plan méthodologique. Mvt : 
mouvement, EJ : extension de jambe, FC : flexion du coude, S : squat, JS : jump squat, FT : fente, ST : soulevé de terre, LP : legpress, D : développé couché. 

Caractéristiques de l’étude  Comparaison avec la modalité IT 
 Contraction isolée   Fatigue 

M.R. Etudes Mvt Standardisation 
 Valeurs moyennes  Patrons  

PT AV RTT 
 Force Vitesse EMG 

Ago 
EMG 

Antago  Force Vitesse EMG  

A
ss

er
vi

e 
IK

 

Remaud  (2005)*, (2009)* EJ Vitesse 
Travail  - = < 

-5% 
< 

-21% 
 - ≠ =  - - - 

Parr (2009)exc, * FC Travail  - - - -  - - -  < 
-38% 

- - 

Guilhem (2011)exc EJ Vitesse 
Travail  = = < 

-5% 
< 

-6%  ≠ ≠ ≠  - - - 

V
ar

ia
bl

e 
E

L
 

Cronin (2003)% JS Résistance  - - - -  - = =  - - - 

Israetel (2010) S Résistance  - - - -  ≠ ≠ ≠  - - - 

Jakobsen (2013)% FT % 10-RM  - - > 
+24% 

-  - - ≠  - - - 

Peltonen (2014)# EJ -  > 
+43% 

< 
-6% - -  ≠ ≠ ≠  = < 

-3% 
> 

+9% 

C
 

Swinton (2011)% ST -  > < - -  ≠ ≠ -  - - - 

C
A

M
 

Dalleau (2010)& EJ -  < 
-15% 

> 
+13% 

- -  ≠ ≠ -  - - - 

Walker (2011a)% LP % 1-RM  - - = -  ≠ - ≠  = = - 
Walker (2011b)% LP % 1-RM  = = = -  ≠ ≠ ≠  - - - 

Walker (2013)% EJ % 1-RM  - - - -  - - -  = = = 

PN
 

 Frost (2008)& D % 1-RM  < 
-19% 

> 
+23% = =  ≠ ≠ ≠  - - - 

Peltonen (2013)#, % EJ % 1-RM  - - - -  ≠ ≠ ≠  = = = 
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4.3. Adaptations chroniques à l’entraînement 

De nombreuses études se sont également intéressées aux adaptations chroniques 

spécifiques à chaque modalité de résistance (Tableau 2). 

 

4.3.1. Résistances isoinertielle (IT) vs variable (VAR) 

Les études ayant comparé les effets d’entraînements réalisés contre résistance constante 

vs variable n’ont pas observé de différence significative des gains de force (Cronin et al., 

2003a ; Manning et al., 1990 ; Schoepe et al., 2011 ; Walker et al., 2013) quelles que soient 

les conditions de test utilisées. Les gains en force ont été évalués lors d’un test de la 1-RM 

(Cronin et al., 2003a ; Schoepe et al., 2011 ; Walker et al., 2013) et de 10-RM (Walker et al., 

2013) sur le mouvement spécifique ainsi que lors de tests isométriques (Manning et al., 1990) 

et isocinétiques (Schoepe et al., 2011) sur des groupes musculaires isolés, sans révéler de 

différences inhérentes à l’entraînement. Le phénomène d’hypertrophie musculaire ne semble 

également pas affecté par le type de résistance utilisée (Walker et al., 2003). De façon 

générale, ces études ne montrent pas de bénéfice majeur à l’utilisation d’une résistance 

variable hormis une amélioration supérieure de l’endurance de force (+8% ; Walker et al., 

2013). Ce résultat a été obtenu lors d’un test IT réalisé jusqu’à l’échec (75% de la 1-RM) à la 

suite d’un entraînement contre résistance dont les charges étaient comprises entre 60 et 85% 

de la 1-RM. D’après ces auteurs, cette adaptation serait la conséquence du stimulus supérieur 

généré par la résistance variable favorisant la réalisation d’une plus grande quantité de travail 

lors de l’entraînement. 

 

4.3.2. Résistances isoinertielle (IT) vs isocinétique (IK) 

Dans la majorité des études, les gains de force mesurés en condition isométrique ne 

semblent pas montrer de différence à la suite de ces deux formes d’entraînement (Coratella et 

al., 2015 ; Guilhem et al., 2013 ; Koutras et al., 2012 ; Matta et al., 2015 ; Remaud et al., 

2010 ; Smith & Melton, 1995). Quelques études avaient néanmoins conclu à la supériorité de 

l’entraînement IK (Pipes et Wilmore, 1975) et IT (Kovaleski et al., 1995). Les tests réalisés en 

condition dynamique sont plus révélateurs des différences d’adaptation entre les deux 

modalités d’entraînement, bien qu’ils ne permettent pas de dégager de consensus fort. En 

effet, des études ont conclu à une efficacité supérieure de la modalité IK (Coratella et al., 

2015 ; Pipes & Wilmore, 1975 ; Wojtys et al., 1996) ou de la modalité IT (Guilhem et al., 

2013 ; Kovaleski et al., 1995) quand d’autres constataient des gains de force identiques 
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(Koutras et al., 2012 ; Remaud et al., 2010). L’hétérogénéité des résultats semble 

essentiellement liée à l’absence de standardisation des protocoles IT et IK (Guilhem et al., 

2012 ; Remaud et al., 2010 ; cf. Cadre théorique - 4.4) ainsi qu’à la disparité des protocoles 

d’entraînement et de tests d’évaluation réalisés. Peu d’études se sont intéressées à la nature 

des adaptations qui sous-tendent les gains de force. Remaud et al. (2010) et Guilhem et al. 

(2013) n’ont pas mis en évidence de différence majeure entre les groupes d’entraînement IT et 

IK. Néanmoins, Guilhem et al. (2013) ont révélé, à l’issu d’un entraînement en mode 

excentrique, une augmentation plus prononcée de l’activité EMG des muscles agonistes dans 

une condition de test spécifique (excentrique rapide, i.e. 180°.s-1). Enfin, bien qu’aucune 

différence significative n’ait été observée entre les deux modalités, la littérature rapporte des 

adaptations musculaires sensiblement différentes à la suite des entraînements IT et IK. 

Guilhem et al. (2013) ont observé une augmentation de l’épaisseur musculaire et de l’angle de 

pennation à l’issue de l’entraînement IT alors que ces adaptations n’étaient pas rapportées 

après l’entraînement IK. Les résultats de Matta et al. (2015) confirment la supériorité 

potentielle de l’entraînement IT pour stimuler l’hypertrophie musculaire lors d’un 

entraînement excentrique, tandis que ceux de Coratella et al. (2015) n’ont pas permis de 

différencier les deux modalités d’exercice. 

En dépit de la disparité des résultats, la majorité des études ayant comparé les 

entraînements contre résistance constante et asservie conclut à l’absence d’effet de la modalité 

de résistance sur les gains de force isométrique bien qu’un effet de spécificité puisse parfois 

exister lorsque les conditions de test se rapprochent des conditions d’entraînement. 

L’influence réelle de la modalité de résistance sur les adaptations nerveuses et structurales est 

également incertaine. Par ailleurs, ces observations doivent être nuancées en raison 

d’importantes limites méthodologiques inhérentes aux comparaisons entre les modalités de 

résistance.  
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Tableau 2. Comparaison des adaptations chroniques aux modalités de résistance (M.R.) isocinétique (IK), pneumatique (PN), élastique (EL), avec chaînes (C) ou avec 
came (CAM) vs isotonique (IT). Le tableau rapporte l’effet de la modalité de résistance pour les gains de force, le niveau d’activité EMG des muscles agonistes et antagonistes, 
l’hypertrophie musculaire et l’endurance de force. Les gains en force sont comparés dans des conditions distinctes des conditions d’entraînement (ISO car le plus souvent en 
condition isométrique) et dans des conditions de test proches des conditions d’entraînement (SPÉ). L’existence d’un phénomène de spécificité à la modalité de résistance est 
déterminée à partir de l’ensemble des résultats de l’étude. D : développé-couché. 

Caractéristiques de l’étude  Comparaison avec la modalité IT 
 

M.R. Etudes Mvt Standardisation Sem  
×Fréq 

 Gains de force  EMG  
Hypertrophie 

 
Endurance 

 Effet de 
spécificité  ISO SPÉ  Ago Antago    

A
ss

er
vi

e 
IK

 

Pipes &Wilmore 
(1975) EJ - 8 × 3  > >  - -  -  -  OUI 

Kovaleski (1995)* EJ - 6 × 3  < <  - -  -  -  OUI 

Smith & Melton 
(1995) EJ - 6 × 3  = > 

+20%  - -  -  -  OUI 

Wojtys (1996) EJ - 6 × 3  - > 
+7%  - -  -  -  OUI 

Remaud (2010)* EJ Vitesse 
Travail 8 × 3  = =  = =  -  -  NON 

Koutras (2012)* EJ/FJ - 3 × 3  - =  - -  -  -  NON 

Guilhem (2013)exc EJ Vitesse 
Travail 8 × 3  = <  = =  < 

n.s. 
 -  OUI 

Matta ( 2015)# EJ Vitesse 14 × 2  = -  - -  < 
n.s.  -  OUI 

Coratella (2015)exc EJ Temps sous 
tension 6 × 2  = > 

+16% 
 - -  =  -  OUI 

V
ar

ia
bl

e E
L

 Cronin (2003) S Résistance 10 × 2  = =  - -  -  -  NON 

Schoepe (2011) S/D - 24 × 3  - =  - -  -  -  NON 

C
A

M
 Manning (1990) EJ - 10 × 3  = -  - -  -  -  NON 

Walker (2013) LP % 1-RM 20 × 2  = =  - -  =  > 
+8%  OUI 
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4.4. Limites méthodologiques 

En dépit d’un nombre croissant d’études, il reste difficile de quantifier l’impact de la 

modalité de résistance sur les adaptations neuromusculaires et, plus encore, de déterminer s’il 

existe un avantage à choisir telle ou telle modalité de résistance pour développer les qualités 

musculaires ou générer des adaptations neuromusculaires spécifiques. L’hétérogénéité des 

résultats peut s’expliquer par des différences méthodologiques propres aux expérimentations 

menées jusqu’à présent. En particulier, rares sont les études dont la méthodologie permet de 

s’affranchir des autres variables d’influence telles que le niveau de résistance, le volume 

d’entraînement ou encore les consignes d’exécution. Or, ces paramètres conditionnent le 

stimulus d’entraînement et les adaptations chroniques à l’entraînement (cf. Cadre théorique - 

1). 

D’une part, l’exécution du mouvement en condition IT est parfois contrainte par une 

durée de contraction imposée tandis que l’autre condition est réalisée avec une consigne 

d’engagement maximal (Coratella et al. 2015 ; Parr et al. 2009 ; Purkayastha et al. 2006 ; 

Schoepe et al. 2011). Dans d’autres études, aucune consigne d’exécution n’était précisée aux 

sujets (Walker et al., 2011, 2013). Des paramètres tels que le couple de force développé ou 

encore l’activation musculaire sont susceptibles d’avoir été influencés par la différence 

d’engagement du sujet entre les deux conditions. 

D’autre part, dans la majorité des études, le niveau de résistance utilisé dans chaque 

condition n’est pas standardisé. La méthodologie de comparaison entre les modalités de 

résistance IT et VAR (i.e. les élastiques, les chaînes ou encore les appareils à came), est 

parfois discutable. En effet, l’élastique ou la chaîne sont ajoutés à la charge utilisée en 

condition IT (Peltonen et al., 2014 ; Swinton et al., 2011). Les résultats observés dans ces 

études pourraient être dus à une différence du niveau de résistance entre les deux conditions 

plutôt qu’aux caractéristiques intrinsèques de la modalité de résistance. D’autres études 

(Jakobsen et al., 2013 ; Peltonen et al., 2013 ; Walker et al., 2011, 2013) utilisent la 1-RM 

pour calibrer le niveau de résistance quelle que soit la modalité de résistance. Ces méthodes 

questionnent quant à la pertinence d’appliquer un concept propre à l’entraînement IT (i.e. la 

1-RM) à d’autres modalités de résistance. Le choix de cette méthodologie conduit à des 

comparaisons entre des conditions dont la vitesse angulaire et la force résistante diffèrent 

considérablement (Figure 9), alors que les variables mesurées telles que la force développée 

ou l’activité EMG sont précisément influencées par ces paramètres (Figure 9). Enfin, dans les 

études confrontant les modalités de résistance IT et IK, le choix des niveaux de vitesse (IK) et 

de charge (IT) utilisés est rarement justifié (e.g. Coratella et al. 2015 ; Koutras et al., 2012 ; 



	
    
Cadre théorique 

	
  

	
   50	
  

Kovaleski et al., 1995 ; Matta et al., 2015 ; Parr et al., 2009 ; Pipes & Wilmore 1975 ; 

Purkayastha et al., 2006 ; Smith & Melton 1995 ; Schmitz & Weswood, 2001 ; Wojtys et al., 

1996). Pourtant, la vitesse en IK et la charge en IT influencent les adaptations 

neuromusculaires subséquentes au programme d’entraînement. Seule la standardisation de ces 

paramètres peut permettre de distinguer l’effet spécifique de la modalité de résistance des 

autres variables d’influence. Malheureusement, la majorité des études ne remplit pas ces 

critères, comme l’indique l’hétérogénéité des résultats de la littérature. 

 

	
  
Figure 9. Illustration de l’absence de standardisation des conditions mécaniques lors d’études comparant 
l’effet de deux modalités de résistance. Les conditions comparées diffèrent largement en terme de vitesse 
angulaire (A-B-C) et de force résistante (D), ce qui pourrait influencer les résultats obtenus. 
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Dans le prolongement des travaux menés au sein du laboratoire, les études présentées 

dans cette thèse ont visé à évaluer l’effet spécifique de la modalité de résistance (IT vs IK) 

sur les adaptations neuromusculaires, en condition standardisée. 

Dans cette optique, la première étude visait à solutionner une question méthodologique 

majeure, liée au calcul du couple de force lors de mouvements IT balistiques. L’objectif de 

l’étude 1 était de développer une méthodologie adaptée au calcul du couple de force lors de 

contractions IT à vitesse élevée. 

Dans un second temps, nous souhaitions comparer l’effet du niveau de résistance sur la 

réponse neuromusculaire entre l’une et l’autre modalité de résistance. Alors que l’effet de la 

vitesse angulaire est largement décrit en condition IK, il existe peu de données sur l’effet de la 

charge en condition IT. Dans l’étude 2, nous nous sommes donc attachés à comparer l’effet 

respectif et combiné de la modalité et du niveau de résistance sur la réponse 

neuromusculaire, i.e. le couple de force développé et l’activation musculaire. 

Le volet principal de ces travaux de thèse (Études 3, 4 et 5) a consisté à évaluer l’effet 

de la modalité de résistance sur les adaptations neuromusculaires induites par un 

entraînement en endurance de force IT vs IK. Les effets de cette forme d’entraînement ont 

été peu décrits dans la littérature. En particulier, l’endurance de force se distingue des 

protocoles d’entraînement jusqu’ici utilisés pour comparer les deux modalités de résistance. 

Par ailleurs, le phénomène de fatigue, fortement dépendant des caractéristiques de la tâche 

réalisée (Enoka & Stuart, 1992), constitue un modèle susceptible de mettre en lumière 

l’existence d’une réponse neuromusculaire spécifique à la modalité de résistance. 

L’étude 3 remplissait un double objectif. D’une part, elle nous a permis d’évaluer la fatigue 

induite par un protocole d’endurance de force IT réalisé selon une exécution classique. 

D’autre part, elle a constitué une étude pilote qui a permis d’éprouver notre méthodologie 

d’évaluation de la fatigue neuromusculaire. 

Les études 4 et 5 étaient dédiées à la comparaison des adaptations aigües et chroniques 

à un entraînement en endurance de force IT vs IK standardisé. L’objectif de l’étude 4 était de 

comparer la cinétique, l’amplitude et la nature de la fatigue induite par des protocoles 

d’endurance de force IT vs IK standardisés, dans le but de caractériser le stimulus 

d’entraînement généré par chaque exercice. Sur la base de cette étude, nous avons émis 

l’hypothèse que les adaptations chroniques à l’entraînement pourraient être spécifiques de la 

modalité de résistance. En particulier, nos résultats suggéraient que l’amélioration de 

l’endurance neuromusculaire pourrait être associée à des adaptations musculaires à l’issue de 
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l’entraînement IT et à des adaptations de la commande centrale à l’issue de l’entraînement IK. 

Afin de les vérifier, l’étude 5 consistait à comparer les gains de performance et les 

adaptations nerveuses et musculaires associées à des protocoles d’entraînement IT vs IK 

d’une durée de 8 semaines. 
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Ce chapitre vise à décrire et justifier la méthodologie commune aux expérimentations 

menées au cours de ce travail de thèse. Les expériences décrites dans ce manuscrit se sont 

déroulées dans la salle d’expérimentation du laboratoire « Motricité, Interactions, 

Performance » (EA 4334) de l’UFR STAPS de Nantes. 

 

1. Sujets 
Tous les sujets ayant participé aux études étaient étudiants en sciences du sport (UFR 

STAPS de Nantes), sans antécédent de blessures à l’articulation du genou. Tous les 

participants pratiquaient une activité physique régulière et modérée mais aucun n’avait suivi 

de programme d’entraînement contre résistance. Chacun d’eux était informé de la nature et du 

but de l’étude ainsi que des risques et de l’inconfort liés aux procédures expérimentales avant 

de donner leur consentement écrit. Les études ont été conduites conformément à la déclaration 

d’Helsinki (1964 révisée en 2013) et ont obtenu un avis favorable du Comité de Protection 

des Personnes Ouest V-Rennes (Étude « IT versus IK » ; n°2013-A00019-36 ; cf. Annexe 1). 

 

2. Outils et procédures de mesure 
2.1. Dynamomètre isocinétique 

Les procédures expérimentales décrites dans ce manuscrit, i.e. les tests d’évaluation 

musculaire (Études 1, 2, 3, 4 et 5), les protocoles de fatigue (Études 3, 4 et 5) et les séances 

d’entraînement (Étude 5), se sont déroulées sur un dynamomètre isocinétique Biodex System 

3 Pro® (Biodex Medical, Shirley, New-York, USA). 

 

2.1.1. Propriétés de l’appareil 

Le Biodex System 3 Pro® est composé d’un siège réglable, d’un servomoteur et d’un 

accessoire spécifique de l’articulation mobilisée. Un système informatique permet de 

sélectionner les caractéristiques d’utilisation du dynamomètre, i.e. la modalité de résistance, 

le mode de contraction, la plage angulaire, la vitesse de mouvement ou encore le niveau de 

résistance. Le logiciel System 3 Research Toolkit, spécifiquement développé pour la 

recherche biomédicale, permet un contrôle plus fin des paramètres mécaniques du mouvement 

et particulièrement de la vitesse angulaire qui peut être fixée avec une précision d’1°.s-1. 

Les mesures du couple de force développé réalisées par l’ergomètre Biodex System 3 

Pro® ont été validées (Drouin et al., 2004 ; Taylor et al., 1991). Leur analyse a notamment 



	
  
Méthodologie générale 

	
  
	
  

	
   56	
  

révélé que le système contrôlait la vitesse angulaire présélectionnée en mode isocinétique à ± 

3,5%. Drouin et al. (2004) ont également montré que les capteurs du dynamomètre 

permettaient la réalisation de mesures exactes de couple de force (coefficient de variation 

CV = 2% ; coefficient de corrélation intra-classe ICC = 0,99), d’angle (CV = 3% ; ICC = 

0,99) et de vitesse angulaire (CV = 1% ; ICC = 0,99). 

 

2.1.2. Modalité de résistance isocinétique (IK) 

Le concept d’isocinétisme (qui signifie littéralement « à vitesse constante ») a été décrit 

par Hislop & Perrine en 1967 comme une action musculaire au cours de laquelle la vitesse du 

mouvement est contrôlée et maintenue constante (Thistle et al., 1967). La maîtrise de la 

vitesse sélectionnée est rendue possible par le servomoteur dont le rôle est d’adapter la 

résistance au couple de force externe appliqué au bras de levier. Un mouvement dit 

isocinétique comporte en réalité trois phases, dont une seule réellement isocinétique (Brown 

et al., 1995 ; Osternig et al., 1986) (Figure 10A). La première phase du mouvement est une 

phase d’accélération réalisée sans résistance dans le but d’atteindre la vitesse sélectionnée. 

Lorsque cette vitesse est atteinte, le dynamomètre isocinétique oppose une résistance 

strictement égale au couple de force musculaire afin de maintenir une vitesse de mouvement 

constante (phase isocinétique). Enfin, lorsque le bras de levier s’approche de la limite de la 

plage angulaire fixée, la résistance augmente sensiblement dans le but de freiner puis de 

stopper le mouvement. En raison des phases d’accélération et de décélération, la plage 

angulaire occupée par le plateau isocinétique diminue à mesure que la vitesse sélectionnée 

augmente (Brown et al., 1995 ; Osternig et al., 1986 ; Figure 10A). 
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Figure 10A-B. Caractéristiques des contractions isocinétique (IK) et isoinertielle (IT) réalisées sur le 
dynamomètre isocinétique. A. Plages angulaires occupées par la phase d’accélération, le plateau isocinétique et 
la phase de décélération lors de contractions IK à 50, 150 et 250°.s-1 (données modélisées à partir d’une étude 
pilote). B. Couple de force articulaire mesuré lors des contractions IT comprenant une phase d’amortissement en 
fin d’amplitude. 
 

2.1.3. Modalité de résistance isoinertielle (IT) 

Toutes les contractions IT ont été réalisées sur le module ergométrique développé par 

Guilhem et al. (2010). Ce système comprenait une pile de charges reliée par un câble en acier 

inextensible à une came semi-circulaire fixée sur l’accessoire du dynamomètre isocinétique 

(Figure 11) afin d’appliquer un couple de force constant sur l’accessoire quel que soit la 

position articulaire (pour plus de détails, voir Guilhem et al., 2010a). Le module offrait 

également l’avantage de pouvoir réaliser les contractions IT dans des configurations de 

positionnement et de mouvement identiques aux exercices IK. En particulier, la plage 

angulaire de mouvement était contrôlée par le dynamomètre isocinétique, favorisant la 

réalisation de mouvements balistiques. De plus, le servomoteur du dynamomètre assurait la 

phase de retour de la jambe (vitesse = 60°.s-1), excluant la phase excentrique du mouvement, 

difficile à standardiser. 

L’utilisation de ce dispositif expérimental a été préférée au mode isotonique du Biodex 

System 3 Pro® pourtant largement utilisé dans la littérature (Cheng & Rice , 2005, 2010 ; 

Mitchell et al., 2012 ; Purkayastha et al., 2006 ; Remaud et al., 2005, 2009, 2010). Bien qu’il 

permette de fixer une résistance constante, le mode isotonique du dynamomètre ne permet pas 

de reproduire les propriétés inertielles propres aux charges additionnelles ce qui pourrait 

influencer les adaptations neuromusculaires (Leontijevic et al., 2012). Dans l’optique d’un 

travail à visée applicative, il nous a semblé judicieux de privilégier la forme d’entraînement 

contre résistance la plus répandue, i.e. l’entraînement contre des charges additionnelles. 
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Lors des contractions IT, le dynamomètre était réglé en mode isocinétique à une vitesse 

que les sujets ne pouvaient pas atteindre (300°.s-1). De cette manière, le servomoteur ne 

produisait pas de résistance au mouvement lorsque la charge était mobilisée. Néanmoins, le 

dynamomètre générait une résistance en fin de d’amplitude afin de limiter le mouvement à la 

plage angulaire fixée (hormis lors de l’étude 3). Une étude pilote a montré que cette phase 

d’amortissement dépendait de la vitesse angulaire atteinte et pouvait occuper jusqu’à 25° de la 

plage angulaire de mouvement pour les vitesses les plus élevées, i.e. proche de 300°.s-1 

(Figure 10B). 

 

 

	
  

Figure 11. Module ergométrique utilisé pour la réalisation des contractions isoinertielles. Un système de 
charges guidées (f) a été adapté à un dynamomètre isocinétique Biodex System 3 Pro® (a). Un câble (d) 
transitant par 2 poulies (e), relie les charges et l’accessoire composé du bras de levier du dynamomètre 
isocinétique (b) et de la came semi-circulaire (c) (rayon R : 0,395m). Le dynamomètre isocinétique permet le 
contrôle de l’amplitude de mouvement, i.e. entre 95° et 25° (0°, jambe en extension complète). 
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2.2. Électromyographie de surface 

2.2.1. Propriétés de la méthode 

L’électromyographie de surface est une technique non-invasive qui permet le recueil de 

l’activité électrique des muscles superficiels à partir d’électrodes positionnées à la surface de 

la peau. Le signal électromyographique (EMG) recueilli représente la somme algébrique des 

PA musculaire émis dans le champ de détection des électrodes (Basmajian & De Luca, 1985 ; 

Day & Hulliger, 2001) et est fortement associé au nombre de PAs délivrés par les 

motoneurones au muscle investigué (Farina et al., 2010). 

En ce sens, l’amplitude du signal EMG de surface peut permettre de quantifier le niveau 

d’activation musculaire (Clancy & Hogan, 1999), i.e. l’intensité de la commande nerveuse 

délivrée aux muscles, lors de contractions volontaires. Classiquement, l’amplitude du signal 

EMG est estimée à partir de la Root Mean Square (RMS) qui se calcule selon l’équation 

suivante (Éq. 1) : 

 

𝑅𝑀𝑆(!!) =
1
𝑇 (𝐸𝑀𝐺)!𝑑𝑡

!!!! !

!!!! !

 (Éq. 1) 

T : temps d’intégration ; EMG : activité électromyographique 
 

Néanmoins, la relation entre la RMS du signal EMG (RMS EMG) et l’intensité de la 

commande nerveuse volontaire est altérée par des facteurs physiologiques et non-

physiologiques, tels que les phénomènes d’annulation de phases (« amplitude cancellation ») 

et de diaphonie (« cross talk » ; Farina et al., 2004, 2010 ; Hug, 2010). Le phénomène 

d’annulation de phases fait référence à l’annulation des influences positives et négatives 

parvenant simultanément à l’électrode et tend à sous-estimer l’intensité de la commande 

nerveuse (Farina et al., 2004, 2010). L’ampleur de ce phénomène augmente avec le nombre 

d’UMs recrutées et est donc maximal lors de contractions maximales. La diaphonie est une 

autre source d’erreur qui conduit, au contraire, à une surestimation de la commande 

descendante. Ce terme désigne le phénomène par lequel le signal EMG recueilli est contaminé 

par l’activité électrique d’un muscle proche. La diaphonie entre deux muscles est d’autant 

plus importante que les muscles sont proches (Kellis, 1998), mais peut être réduite en 

diminuant l’impédance de la peau (Mesin et al., 2009), et en optimisant le placement des 

électrodes (Hermens et al., 2000). 
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L’amplitude du signal EMG dépend également des caractéristiques de la portion 

musculaire située directement sous l’électrode de surface. L’orientation des fibres 

musculaires, le volume musculaire et la distance à la plaque motrice influencent le signal 

EMG recueilli (Enoka, 2008 ; Farina et al., 2006). Lors d’une contraction volontaire, la 

configuration musculaire peut varier en fonction du couple de force développé et de l’angle 

articulaire (Reeves & Narici, 2003). En conséquence, la RMS EMG doit être interprétée avec 

précaution et au regard des caractéristiques mécaniques de la contraction. Cette considération 

s’applique particulièrement aux conditions dynamiques lors desquelles le couple de force et la 

longueur musculaire varient au cours du mouvement. Lorsque cela est possible, la 

normalisation par l’amplitude ou la RMS de l’onde M peut permettre de s’affranchir, en 

partie, de ces limites méthodologiques (Duclay et al., 2011 ; Guilhem et al., 2013 ; Nordlund 

et al., 2004). 

Enfin, les paramètres issus du signal EMG souffrent d’une faible reproductibilité et 

d’une importante variabilité inter-individuelle, particulièrement en condition dynamique (Ball 

& Scurr, 2013 ; Burden, 2010). Si la variabilité inter-individuelle peut être réduite par une 

normalisation adaptée (Ball & Scurr, 2013 ; Burden, 2010), la mauvaise reproductibilité de 

ces mesures limite leur sensibilité aux adaptations de la commande nerveuse à l’entraînement. 

L’évolution de l’amplitude du signal EMG est régulièrement utilisée comme une 

mesure indirecte de la modulation de la commande nerveuse lors de contractions fatigantes 

(Ansley et al., 2004 ; St Clair Gibson et al., 2001). Néanmoins, son application est contestée 

en raison de l’accumulation de métabolites, susceptible de modifier les propriétés 

électrophysiologiques de la membrane des fibres musculaires (Dideriksen et al., 2010 ; 

Dimitrova & Dimitrov, 2003). Ce phénomène entraîne une altération de la forme et de la 

vitesse des PAs musculaires qui conditionnent les caractéristiques du signal EMG (Dimitrova 

& Dimitrov, 2003 ; Keenan et al., 2005 ; Gazzoni et al., 2005). Les modèles développés par 

Farina et al. (2010) et Dideriksen et al. (2010) confirment que l’analyse du signal EMG ne 

permet pas d’estimer finement le niveau d’activation musculaire au cours d’un exercice de 

fatigue. Toutefois, ces études montrent également que les modifications de l’amplitude du 

signal EMG reflètent les phénomènes de recrutement spatio-temporels des UMs et que la 

fatigue modifie peu l’amplitude du signal EMG pour des niveaux d’activation maximaux. 

D’autre part, les limites de la méthode sont formulées à partir de contractions musculaires 

isométriques continues. En condition dynamique, l’accumulation de métabolites est réduite en 

raison des niveaux de force plus faibles et du caractère intermittent des contractions. Le signal 
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EMG ne semble pas altéré par cette forme d’exercice comme en atteste l’absence de 

modification de l’amplitude de l’onde M (Klass et al., 2004 ; Pasquet et al., 2000). 

En dépit de ces limites, l’électromyographie de surface présente l’avantage majeur de 

permettre l’évaluation du niveau d’activation de plusieurs groupes musculaires impliqués 

dans la tâche, e.g. les muscles agonistes, synergistes et antagonistes. 

 

2.2.2. Procédure expérimentale 

La détection des signaux EMG a été réalisée par dérivation bipolaire. Au cours des 

études 2, 3 et 4, les signaux EMG ont été recueillis à l’aide d’électrodes de surface constituées 

de 2 barres en argent de 10 mm de longueur, disposées parallèlement et distantes de 10 mm 

(DE-2.1, Delsys® Inc., Boston, MA, USA). Les électrodes, équipées de pré-amplificateurs 

(gain = 10), étaient reliées via un module d’entrée à un amplificateur principal (Bagnoli 16 

EMG System, Delsys®, Boston, MA, USA ; impédance 1015 Ω ; taux de rejet en mode 

commun à 60/10 Hz = 92 dB ; gain : 1000 ; bande passante : 0-400 Hz). Une carte 

d’acquisition A/D (NI E-series family, National Instrument®, Delsys® Inc., Boston, MA, 

USA) permettait l’enregistrement synchronisé des signaux EMG sur un ordinateur via le 

logiciel EMGWorks© 3.1 (Delsys® Inc, Boston, USA). 

Lors de l’étude 5, les signaux EMG étaient recueillis à l’aide de paires d’électrodes 

auto-adhésives à usage unique (diamètre d’enregistrement : 1 cm ; ADInstrument Pty Ltd.) 

reliées à un amplificateur de signaux biologiques (g.BSamp 0201a, Guger Technologies, 

Schiedlberg, Austria ; bande passante : 2-1000 Hz, taux de rejet en mode commun > 96 dB, 

gain : 1000). Les signaux EMG étaient enregistrés sur un ordinateur à partir d’un 

convertisseur analogique/numérique (A/D) (PowerLab 16/35, ADInstrument Pty Ltd., Bella 

Vista, Australie) via le logiciel Labchart 7.0 (ADInstriments, Australie). 

Lors des études 2, 4, et 5, l’activité EMG des 3 chefs superficiels des quadriceps, i.e. le 

vastus lateralis (VL), le vastus medialis (VM) et le rectus femoris (RF) et de 2 chefs 

musculaires des ischio-jambiers, i.e. le semitendinosus (ST) et le biceps femoris (BF) a été 

recueillie (Figure 12). Lors de l’étude 3, seuls les muscles VL, ST et BF étaient investigués, 

le VL étant considéré comme représentatif de l’activité EMG du quadriceps (Place et al., 

2007a). 

La pose des électrodes de mesure de l’activité EMG respectait les recommandations 

SENIAM (Hermens et al, 2000). La peau était préalablement rasée, poncée puis dégraissée à 

l’aide d’un mélange d’acétone, d’éther et d’alcool afin d’en réduire l’impédance. Les 
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électrodes étaient ensuite fixées directement sur la peau, entre le tendon distal et la zone 

d’innervation du muscle, selon la direction des fibres musculaires. Toutefois, la position des 

électrodes pouvait être ajustée afin d’obtenir une onde M exploitable. L’électrode de 

référence était placée sur la patella de la jambe controlatérale. Dans toutes les études, les 

signaux EMG et mécaniques étaient synchronisés et enregistrés à une fréquence 

d’échantillonnage de 4000 Hz.  

 

 

Figure 12. Placement des électrodes associées aux techniques de neurostimulation et d’électromyographie 
de surface. La cathode permettant de délivrer les impulsions électriques est située dans le creux inguinal, au 
dessus du nerf fémoral tandis que l’anode est positionnée sur la partie latérale du sillon sous-fessier, proche du 
grand trochanter. Les électrodes de recueil du signal EMG sont fixées sur les muscles vastus lateralis (VL), 
vastus medialis (VM), rectus femoris (RF), semi tendinosus (ST) et biceps femoris (BF) dans la direction des 
fibres musculaires. 
 

2.3. Neurostimulation percutanée 

La stimulation électrique d’un nerf à travers la peau, i.e. la neurostimulation percutanée, 

est généralement utilisée lors d’une contraction musculaire volontaire et sur le muscle au 

repos afin d’évaluer les mécanismes périphériques et centraux de la production de la force 

musculaire. La neurostimulation électrique crée une dépolarisation sur les axones des 

motoneurones qui se propage jusqu’à la jonction neuromusculaire et entraîne la contraction 

des fibres musculaires innervées. Contrairement à la myostimulation électrique, cette 

technique permet une excitation maximale et synchrone de l’ensemble des UMs. Les réponses 
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mécaniques et EMG résultantes correspondent respectivement à la sommation des secousses 

et des dépolarisations générées par chaque UM recrutée. 

2.3.1. Stimulation sur le muscle au repos 

Les réponses mécanique et EMG évoquées sur le muscle au repos permettent de 

caractériser les effets d’une intervention, telle qu’un protocole de fatigue (Babault et al., 

2006 ; Klass et al., 2004) ou un protocole d’entraînement (Duchateau & Hainaut, 1984 ; 

Maffiuletti & Martin, 2001), sur les mécanismes périphériques de production de force. La 

réponse EMG évoquée, également appelée onde musculaire (onde M), est généralement 

étudiée à partir d’une stimulation simple. Les paramètres de l’onde M analysés sont (i) la 

durée pic-à-pic (Frigon et al., 2007), et (ii) l’amplitude pic-à-pic (Pasquet et al., 2000 ; Klass 

et al., 2004 ; Figure 13). Leur évolution informe sur les mécanismes de transmission 

neuromusculaire et les propriétés électrophysiologiques de la membrane des fibres 

musculaires innervées (Fuglevand et al., 1993 ; cf. Cadre théorique - 2.3.2). 

La secousse musculaire peut être évoquée à partir d’une impulsion électrique simple ou 

double (Figure 13). Bien que plus inconfortable, le doublet est classiquement utilisé pour 

caractériser la réponse mécanique car il offre un meilleur rapport signal/bruit. La secousse 

musculaire, généralement associée au couplage excitation-contraction (Cheng & Rice, 2005 ; 

Fitts, 2008), reflète en réalité l’ensemble des mécanismes depuis la transmission 

neuromusculaire jusqu’à la production de force au niveau articulaire. Elle est notamment 

sensible aux modifications de l’architecture musculaire (Suetta et al., 2009) et des propriétés 

mécaniques des structures passives telles que le tendon (Morse et al., 2005 ; Reardon et al., 

2014). D’autre part, les caractéristiques de la secousse musculaire, i.e. le taux de 

développement et l’amplitude, sont potentialisées à la suite d’une contraction maximale 

volontaire en raison d’une augmentation de la sensibilité membranaire aux ions Ca2+ (Baudry 

& Duchateau, 2007 ; Hodgson et al., 2005 ; Rassier & Mcintosh, 2000). Le ratio entre 

l’amplitude des secousses délivrées avant et après une contraction maximale volontaire 

permet d’évaluer le phénomène de potentialisation au niveau musculaire (Cheng & Rice, 

2010 ; Walker et al., 2009). Enfin, le ratio entre les amplitudes respectives de secousses 

évoquées à basses et hautes fréquences permet de discriminer les mécanismes impliqués dans 

la fatigue musculaire. La fatigue « basse-fréquence » semble liée à une diminution de la 

libération des ions Ca2+ intra-musculaire et/ou de la sensibilité des myofibrilles aux ions Ca2+ 

(Millet et al., 2011). 
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Figure 13. Tracés mécanique (secousse musculaire) et EMG (onde M) évoqués par une stimulation sur le 
muscle au repos. La secousse musculaire comporte 3 phases distinctes : la montée en force, le pic et la 
relaxation. L’onde M se caractérise par la durée et l’amplitude pic-à-pic. 
 

2.3.2. Stimulation surimposée à la contraction volontaire 

Lorsque la stimulation électrique est surimposée à une contraction volontaire, le(s) 

PA(s) délivré(s) s’additionne(nt) aux PAs volontaires qui se propagent sur les axones des 

motoneurones stimulés (Belanger & McComas, 1981 ; Merton et al., 1954), accroissant 

ponctuellement la fréquence de décharge des UMs. Pour les UMs dont la fréquence de 

décharge était sous-maximale, le PA évoqué se traduit donc par une augmentation de la force 

produite par les fibres musculaires innervées (cf. Cadre théorique - 1.1.3). L’amplitude de la 

secousse musculaire surimposée reflète le nombre d’UMs recrutées lors de la contraction 

volontaire (recrutement spatial) et leur fréquence de décharge (recrutement temporel) : plus le 

recrutement spatio-temporel est important et moins l’amplitude de la secousse évoquée est 

grande. Le niveau d’activation volontaire est estimé en rapportant l’amplitude de la secousse 

surimposée à l’amplitude de la secousse délivrée sur le muscle au repos selon la formule 

suivante (Merton, 1954) : 

 𝐴𝑉   % = 1−   
𝐼𝑇𝑇
𝑅𝑇𝑇 ×  100 (Éq. 2) 

AV : niveau d’activation volontaire ; ITT : amplitude de la secousse surimposée et RTT : amplitude de la 
secousse évoquée sur le muscle au repos. 
 

Cette méthode de calcul fait l’hypothèse d’une relation linéaire inverse entre 

l’amplitude de la secousse évoquée et le niveau de force volontaire développé (% de la 

contraction maximale volontaire isométrique). Une telle relation a été mise en évidence dans 
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des études réalisées in vivo (Behm et al., 1996 ; Belanger & McComas, 1981 ; Dowling et al., 

1994) et à l’aide d’un modèle informatique (Herbert & Gandevia, 1999). Toutefois, d’autres 

études rapportent des relations non-linéaires qui questionnent sur la capacité de la technique à 

délivrer une mesure valide du niveau d’activation volontaire. En particulier, la méthode 

apparait peu sensible lorsque les niveaux de force sont élevés (Herbert & Gandevia, 1999 ; 

Kooistra et al., 2007). Des facteurs propres à la technique telles que la collision antidromique 

ou la stimulation des muscles synergistes et/ou antagonistes peuvent être à l’origine de ces 

variations (Taylor, 2009). D’autres facteurs, comme l’orientation de la force produite ou la 

contribution de muscles synergistes, participent à la relation non-linéaire entre le niveau 

d’activation volontaire et le couple de force mesuré. Toutefois, la littérature s’accorde sur le 

fait que la technique est suffisamment sensible pour détecter les modifications aigües et 

chroniques de la commande centrale (Babault, 2009 ; Behm, 2009 ; Taylor, 2009). 

 

2.3.3. Procédure expérimentale 

Le nerf fémoral qui innerve les muscles extenseurs de la jambe était stimulé à travers la 

peau par un neurostimulateur (modèle DS7AH, Digitimer®, Hertfordshire, England). Une 

électrode rectangulaire auto-adhésive (89 × 50 mm, Sport-Elec®, Bourgtheroulde, France), 

positionnée sur la partie latérale du sillon sous-fessier, faisait office d’anode. La cathode était 

une électrode ronde (diamètre : 30 mm, Sport-Elec®, Bourgtheroulde, France) positionnée 

sous le creux inguinal, au dessus du nerf fémoral (Figure 12). La position optimale de 

l’électrode était repérée visuellement à partir d’un stylet qui délivrait des stimulations 

d’intensité sous-maximale. Puis, l’intensité de stimulation était augmentée (5mA toutes les 10 

s), jusqu’à ce que les réponses mécaniques et EMG évoquées atteignent un plateau. La 

première valeur de ce plateau était considérée comme l’intensité maximale de stimulation. 

Lors de l’étude 3, tous les paramètres ont été mesurés à partir d’impulsions électriques 

rectangulaires supra-maximales simples (durée : 0,5 ms ; 110% de l’intensité maximale ; 400 

V). Lors des études 4 et 5, des doublets ont été utilisés pour mesurer le niveau d’activation 

volontaire et les caractéristiques de la secousse musculaire au repos (durée : 1 ms, intervalle : 

10-ms, 120% de l’intensité maximale, 400 V ; Babault et al., 2006 ; Place et al., 2006 ). Lors 

des stimulations, l’expérimentateur appliquait manuellement une pression constante sur 

l’électrode (Études 3 et 4). Lors de l’étude 5, un système de compression a été  utilisé dans le 

but de libérer l’expérimentateur de cette manipulation. 
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3. Protocole expérimental 
3.1. Conditions générales 

L’ensemble des procédures expérimentales a été réalisé par le même expérimentateur et 

sur le même ergomètre isocinétique, conformément aux recommandations de l’Agence 

Nationale d’Accréditation et d’Évaluation en Santé (2001). Lors de chaque test réalisé, le 

sujet était assis sur le siège du dynamomètre isocinétique, le dossier formant un angle de 85° 

avec l’assise (Figure 11). Il était positionné de manière à ce que l’axe de rotation articulaire, 

i.e. le condyle fémoral latéral, de la jambe droite soit aligné avec l’axe de rotation de 

l’accessoire (Kellis, 1999). La partie distale de la jambe était fixée au bras de levier par des 

sangles alors que le coussin protecteur de l’accessoire était placé juste au dessus de la 

malléole interne. La jambe controlatérale était laissée libre tandis que le haut du corps était 

immobilisé à l’aide de ceintures afin de limiter les compensations. Lors des contractions, les 

mains du sujet se plaçaient au niveau des ceintures thoraciques. 

Avant chaque condition de test, l’expérimentateur rappelait aux sujets que chaque 

extension de jambe devait être réalisée à intensité maximale, i.e. « aussi vite et aussi fort que 

possible », sur l’ensemble de la plage angulaire lorsqu’il s’agissait d’une condition de test 

dynamique. Des encouragements verbaux étaient adressés aux sujets lors de tous les tests 

maximaux, i.e. les tests isométriques, dynamiques et les protocoles de fatigue.  

 

3.2. Conditions dynamiques 

L’amplitude de l’extension de jambe fixée en condition dynamique a été ajustée dans le 

but d’optimiser la comparaison entre les phases IT et IK de la contraction musculaire (Figure 

14). En condition IT, l’amplitude de mouvement était fixée entre 95° et 0° (0°, jambe en 

extension complète). En condition IK, l’amplitude de mouvement était réglée de façon à ce 

que le plateau isocinétique débute à 95°. Pour ce faire, une étude pilote nous a permis de 

modéliser la plage angulaire occupée respectivement par les phases d’accélération, 

isocinétique et de décélération en fonction de la vitesse angulaire de mouvement (comprise 

entre 0 et 300°.s-1 ; Figure 10) ainsi que l’évolution de ces paramètres lors d’un exercice de 

fatigue.  
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Figure 14. Patrons de vitesse et de couple de force lors de mouvements isoinertiel (IT ; en rouge) et 
isocinétique (IK ; en vert). Le début du mouvement IK est ajusté afin que le plateau IK coïncide avec le début 
du mouvement IT. Ainsi, la plage de calcul des paramètres investigués constitue la plage angulaire commune des 
phases strictement isocinétique et isoinertielle de la contraction musculaire. Cette plage angulaire exclue les 
phases d’accélération (ACC) et de décélération (DÉC) des contractions IK ainsi que la phase d’amortissement 
(ou de décélération) associée aux contractions IT. 

 

3.3. Standardisation 

Afin d’évaluer l’influence spécifique de la modalité de résistance sur les adaptations 

neuromusculaires, il est nécessaire de considérer l’influence de facteurs confondants, 

susceptibles d’influencer les adaptations neuromusculaires. La standardisation des exercices 

IT et IK vise à écarter l’influence des conditions d’exécution, du niveau de résistance et du 

volume d’exercice (cf. Cadre théorique - 3.1) sur les différents paramètres de la réponse 

neuromusculaire. 

Pour ce faire, les conditions IT et IK étaient réalisées sur le même appareil, qui 

contrôlait l’amplitude de mouvement et assurait le retour passif de la jambe en flexion, et avec 

la consigne de réaliser des contractions maximales.  
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Le niveau de résistance, caractérisé par la charge en condition IT et par la vitesse 

angulaire en condition IK, a été standardisé en égalisant la vitesse angulaire moyenne entre 

les deux exercices (Guilhem et al., 2010b ; Remaud et al., 2005) sur la plage angulaire 

comprise entre 95° et 25° (Figure 14). La vitesse angulaire est un indicateur du niveau de 

résistance, commun aux deux modalités de contraction. Gonzalez-Badillo et al. (2010) ont 

notamment montré qu’il existait une relation forte (R2 = 0,98) entre le niveau de charge 

(exprimé en % de la 1-RM) et la vitesse angulaire moyenne du mouvement réalisé. Cette 

relation a été vérifiée pour nos données expérimentales au cours de l’étude 2 (R2 = 0,92).  

Enfin, dans l’optique de standardiser le volume d’exercice, nous avons égalisé la 

quantité totale de travail entre les deux protocoles (Remaud et al., 2005 ; Guilhem et al., 

2010b ; Morel et al., 2014). La quantité de travail musculaire 𝑊 a été calculée sur l’ensemble 

du mouvement comme l’aire située sous la courbe de la relation entre le couple de force 

articulaire 𝐶! et l’angle articulaire du genou 𝜃 : 

 
𝑊 =    𝐶! ∙ 𝑑𝜃

!!

!!
 (Éq. 3) 

Dans le cadre de la procédure de standardisation des protocoles d’endurance de force 

(Études 4 et 5), le protocole de fatigue IT était considéré comme l’exercice-étalon. Lors des 

protocoles de fatigue IT, le sujet réalisait des extensions de jambe jusqu’à ce qu’il échoue à 

mobiliser la charge sur une amplitude de 70°, i.e. à atteindre une position angulaire fixée à 

25° (0°, jambe en extension complète), sur 3 répétitions consécutives. La vitesse angulaire 

moyenne et la quantité totale de travail développées par le sujet lors de l’exercice étaient 

calculées et appliquées au protocole de fatigue IK. Ainsi, les caractéristiques de l’exercice IK 

étaient calibrées individuellement et adaptées aux qualités physiques de chaque sujet. 

Le choix d’égaliser la vitesse angulaire et la quantité totale de travail entre les deux 

protocoles a été confirmée par une étude récente (Morel et al., 2014).  

 

3.4. Tests neuromusculaires 

Avant et après les protocoles de fatigue (Études 3, 4 et 5) et d’entraînement (Étude 5), 

les mécanismes centraux et périphériques de production de la force étaient testés selon une 

procédure standard (Figure 15). Le sujet réalisait une contraction maximale volontaire 

isométrique (CMVI) à un angle de 60°, i.e. au milieu de la plage angulaire sur laquelle étaient 

réalisées les contractions dynamiques [95°-25°]. Une voire deux stimulations électriques 

doubles supra-maximales (cf. Méthodologie générale - 2.3.3) étai(en)t délivrée(s) à l’atteinte 
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du plateau de force isométrique mais également sur le muscle au repos 2 s avant et 2 s après la 

CMVI. Une stimulation électrique simple était délivrée sur le muscle au repos 4 s après la 

CMVI. 

 

 

Figure 15. Tests neuromusculaires standard pour l’évaluation des mécanismes centraux et périphériques 
de production de la force. Une ou deux doubles secousses musculaires sont surimposées (ITT1 et ITT2) à une 
contraction maximale volontaire isométrique (CMVI). Des impulsions électriques doubles sont également 
délivrées sur le muscle au repos avant (RTTd) et après (RTTdp) la CMVI. Enfin, une secousse musculaire simple 
(RTTs) est évoquée après la RTTdp. 
 

3.5. Déroulement d’une procédure expérimentale 

3.5.1. Familiarisation 

Une familiarisation aux deux modalités de résistance et aux procédures expérimentales 

était réalisée en début de protocole (Études 1 et 2) ou au cours de la session de familiarisation 

qui précédait les sessions de test (Études 3, 4 et 5). Lors de cette phase, des mesures 

anthropométriques et une évaluation de la 1-RM étaient également réalisées. 

À son arrivée au laboratoire, le sujet était pesé et les caractéristiques anthropométriques 

de la jambe étaient mesurées. La longueur de la jambe, la longueur du pied et la distance entre 

le centre de gravité du pied et le centre de rotation du genou étaient déterminés d’après les 

repères anatomiques définis par De Leva et al. (1996 ; Figure 16). 
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Figure 16. Mesures anthropométriques réalisées sur chaque sujet à partir des repères anatomiques 
données par De Leva et al. (1996). Lpied : longueur du pied ; Ljambe : longueur de la jambe ; Ljambe-pied : distance 
entre le centre de gravité du pied et le centre de rotation du genou. 
 

Le sujet s’asseyait ensuite sur le siège du dynamomètre isocinétique afin de déterminer 

son positionnement optimal et l’angle maximal d’extension de la jambe. Les réglages réalisés 

étaient relevés afin d’être reproduit lors des sessions de test suivantes. Puis, le sujet était 

familiarisé aux contractions IT, IK et isométriques. Il réalisait notamment 3 séries de 5 

répétitions en IT et en IK en utilisant une résistance croissante. Le sujet exécutait également 

des extensions et flexions de jambe isométriques sous-maximales et maximales. Après 5 min 

de récupération, la 1-RM, i.e. la charge maximale que le sujet pouvait mobiliser lors d’une 

extension de jambe sur une amplitude comprise entre 95 et 25° (0°, jambe en extension 

complète), était déterminée. La première charge était fixée à partir des répétitions de 

familiarisation. Le sujet disposait de 2 essais pour réussir la tâche et d’1 min de récupération 

entre chaque essai. La charge était augmentée ou diminuée en fonction de la réussite à la 

tâche. A la fin de la session de familiarisation des études 3, 4 et 5, le sujet était initié à la 

technique de neurostimulation. 

 

3.5.2. Session de test 

Dans un premier temps, les dispositifs de mesure EMG et l’électrode auto-adhésive 

utilisée pour la neurostimulation étaient posés et fixés sur le sujet (Figure 12). Puis, le sujet 

était positionné sur le dynamomètre selon les réglages préétablis lors de la session de 

familiarisation (Figure 11). Lors des études 3, 4 et 5, l’intensité maximale de stimulation était 

déterminée en augmentant progressivement l’intensité de stimulation (5 mA) jusqu’à l’atteinte 

Ljambe

Lpied

Ljambe-pied
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d’un plateau. L’allure de l’onde M était vérifiée et la position des électrodes était ajustée 

lorsque cela était nécessaire. En guise d’échauffement aux contractions isométriques, le sujet 

réalisait 6 contractions isométriques sous-maximales, d’intensité croissante, en alternant 

flexion et extension de jambe. Chaque contraction durait environ 5s et était séparée par 30 s 

de récupération. Après 3 min de récupération, le sujet réalisait 2 extensions et 2 flexions de 

jambe maximales isométriques volontaires, séparées d’1 min de repos. Pour les études dont 

l’objectif était d’évaluer la fatigue neuromusculaire (Études 3, 4 et 5), des tests 

neuromusculaires étaient réalisés lors des extensions de jambe à partir de la technique de 

neurostimulation. Après 3 min de récupération, le sujet débutait le protocole de fatigue dans la 

modalité de résistance investiguée. A l’issue du protocole de fatigue, les tests 

neuromusculaires étaient répétés immédiatement après (Étude 3), 30 s après et 5 min après 

(Études 3, 4 et 5) la dernière répétition. Les caractéristiques spécifiques à chaque étude sont 

détaillées dans la partie « Méthodes » de chaque étude. 

 

4. Traitement des données 
L’ensemble des données était traité grâce à des scripts personnalisés élaborés sous le 

logiciel MatLab (The Mathworks, Natick, USA). Les signaux de force, de vitesse et de 

position étaient filtrés en appliquant un filtre passe-bas à 20Hz. La position articulaire était 

exprimée en fonction de l’extension de jambe maximale (0°) de chaque sujet. Le couple de 

force articulaire était calculé à partir du principe fondamental de la dynamique appliqué au 

système {jambe + bras de levier} : 

 𝐶! +   𝐶!"" + 𝐶! + 𝐶!é! = 𝐽 ∙ 𝜃 
(Éq. 4) 

 𝐶! = 𝐽 ∙ 𝜃 −   𝐶!"" −   𝐶! −   𝐶!é! 

𝐶! : couple de force produit à l’articulation du genou (en N.m) ; 𝐶!"" : couple de force produit par le poids de 
l’accessoire (en N.m) ; 𝐶! : couple de force produit par le poids de la jambe (mollet et pied ; en N.m) ; 𝐶!é! : le 
couple de force produit par la résistance IK, IT ou isométrique ; 𝐽  : le moment d’inertie du système et 𝜃 , 
l’accélération angulaire du système. 
 

𝐶!"", 𝐶!, 𝐽 et 𝜃 ont été déterminés selon la méthodologie décrite dans la méthode A de 

l’étude 1. En conditions IK et isométrique, le couple de force résistant 𝐶!é! était directement 

évalué par le dynamomètre isocinétique. En condition IT, 𝐶!é!  était calculé selon la 

méthodologie décrite dans la méthode A de l’étude 1. 
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Les signaux EMG ont été filtrés avec un filtre passe-bande [10-400 Hz] (type 

Butterworth, ordre 4). Un filtre coupe-bande [48-52 Hz] a également été utilisé pour 

supprimer le bruit à 50 Hz. 

 

4.1. Conditions dynamiques 

Les paramètres mécaniques et EMG ont été calculés lors de chaque contraction sur une 

plage angulaire comprise entre 95° et 25° (Figure 17A). L’amplitude considérée comprenait 

les phases strictement IK et IT du mouvement et excluait les phases d’accélération (ACC) et 

de décélération/amortissement (DÉC). Toutes les répétitions dont l’amplitude ne permettait 

pas le calcul sur cette plage angulaire étaient exclues de l’analyse. En condition IT, ce critère 

s’adressait à quelques essais réalisés à 90% de la 1-RM (Étude 2) mais surtout aux 3 

dernières répétitions des protocoles de fatigue (Études 3, 4 et 5). En condition IK, les 

répétitions dont le plateau de vitesse était inférieur à 70° n’étaient pas analysées. Cette 

restriction a concerné un nombre très limité de répétitions lors des études 3 et 4. 

Afin de caractériser la réponse neuromusculaire à chaque modalité de résistance, le 

couple de force maximal (ou pic de couple de force), l’angle au pic de couple de force, le 

couple de force moyen, la vitesse angulaire moyenne ainsi que la RMS EMG des muscles VL, 

VM, RF, ST et BF ont été calculés lors des contractions IT et IK (Figure 17B). Le couple de 

force, la vitesse angulaire et la RMS EMG ont également été moyennés tous les 10° sur une 

fenêtre de 10°, e.g. entre 85 et 75° pour l’angle cible 80°, afin de construire les relations 

couple de force-angle, vitesse-angle et RMS EMG-angle (Figure 17C).Les valeurs de RMS 

EMG de chaque chef musculaire étaient ensuite exprimées en pourcentage de la RMSMAX 

obtenue au cours d’une CMVI (Farina et al., 2010 ; Keenan et al., 2005 ; Yang & Winter, 

1984), puis moyennées afin d’obtenir une valeur représentative pour les groupes musculaires 

agonistes, le quadriceps [(VL + VM + RF)/3] (sauf étude 3), et antagonistes, i.e. les ischios-

jambiers [(ST + BF)/2]. 
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Figure 17A-C. Procédure de traitement des contractions dynamiques. Pour chaque répétition, les paramètres mécaniques et EMG sont calculés sur une plage angulaire 
comprise entre 95° et 25° (A). Dans chaque condition (IT et IK), les paramètres mécaniques et EMG moyens sont calculés pour chaque contraction sur cette amplitude (B). 
Les paramètres mécaniques et EMG sont également moyennés tous les 10° sur une fenêtre de 10° afin de construire les relations couple de force-angle, vitesse-angle et EMG-
angle (C).  
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Lors des études 3, 4 et 5, l’évolution de chaque paramètre, i.e. les paramètres 

mécaniques et EMG moyens et les patrons mécaniques et EMG, au cours des protocoles de 

fatigue était caractérisée en moyennant les résultats obtenus pour chaque contraction selon 5 

sections comprenant un nombre égal de répétitions (Figure 18).  

	
  

Figure 18A-C. Procédure de traitement des protocoles de fatigue - Exemple du couple de force. Le 
protocole de fatigue est divisé en 5 sections comportant un nombre égal de répétitions (A). Pour chaque 
paramètre, la valeur moyenne (B) et la relation entre le paramètres et l’angle (C) calculés pour chaque 
contraction sont moyennés afin d’obtenir une valeur représentative pour chaque section. 
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4.2. Tests neuromusculaires 

Pour les tests pré-fatigue, un seul test neuromusculaire était analysé, i.e. celui au cours 

duquel le couple de force volontaire était maximal. En raison du caractère automatique de la 

détection, l’atteinte d’un seuil de 5 N.m figurait le début et la fin des contractions volontaires 

et évoquées. 

Pour chaque CMVI, le taux maximal de développement du couple de force (mTDFV), 

le couple de force moyen et le couple de force maximal volontaire isométrique (PT) étaient 

évalués (Figure 19A). Le taux maximal de développement de la force volontaire était 

déterminé en calculant la pente (∆couple/∆temps) lors de la phase de montée en force (entre 0 

et 500 ms) sur des intervalles successifs de 2 ms (Andersen et al., 2005). Le couple de force 

maximal volontaire et le couple de force moyen étaient calculés sur l’ensemble de la 

contraction, à l’exclusion des phases de stimulations électriques. 

Les propriétés de la secousse musculaire évoquée, i.e. le taux maximal de 

développement (mRTD), l’amplitude (RTT) et le taux maximal de relaxation (mRTR), étaient 

mesurés à partir de la double secousse musculaire potentialisée (Figure 19B ; Folland & 

Williams, 2007 ; Place et al., 2007a). Les amplitudes de la double secousse musculaire non-

potentialisée et de la secousse musculaire (stimulation simple) étaient également déterminées 

et divisées par l’amplitude de la secousse potentialisée afin d’obtenir respectivement le ratio 

de potentialisation post-activation (ratio PAP ; Cheng & Rice, 2010) et le ratio basse 

fréquence-haute fréquence (ratio LFHF ; Martin et al., 2004). A partir de la réponse EMG à la 

stimulation électrique simple, les paramètres de l’onde M, i.e. la durée, l’amplitude et la RMS 

entre les 2 pics, ont été mesurés pour les 3 chefs musculaires du quadriceps (Figure 19C). Le 

niveau d’activation volontaire était estimé à partir de l’amplitude de la double secousse 

surimposée et de l’amplitude de la double secousse délivrée sur le muscle au repos selon 

l’équation 2 (Éq. 2). 

Pour chaque chef musculaire, la RMS EMG était calculée sur un intervalle de 500 ms 

autour du pic de couple, à l’exclusion des phases de stimulations électriques (Figure 19A). La 

RMS EMG des muscles agonistes (VL, VM et RF) était normalisée par l’amplitude de l’onde 

M recueillie sur le chef musculaire correspondant. Les ratios RMS.M-1 de chaque chef 

musculaire du quadriceps ainsi que les RMS EMG de chaque chef musculaire des ischios-

jambiers (ST et BF) étaient respectivement moyennés afin d’obtenir une valeur représentative 

pour les groupes musculaires agonistes et antagonistes. 
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Figure 19A-C Paramètres mesurés à partir d’un test neuromusculaire standard. A. Le taux maximal de 
développement du couple de force volontaire (mTDFV),  le pic du couple de force volontaire (PT) et la RMS 
EMG des muscles agonistes et/ou antagonistes sont calculés à partir du signal de force et des signaux EMG 
enregistrées lors de la CMVI. B. Le taux maximal de développement (mRTD), l’amplitude (RTT) et le taux 
maximal de relaxation (mRTR) de la force évoquée sont mesurés à partir de la double secousse musculaire 
potentialisée (RTTdp). C. La durée et l’amplitude de l’onde M sont également déterminées à partir de la réponse 
EMG à la stimulation électrique simple (RTTs). 
 

4.3. Analyse statistique 

Toutes les analyses statistiques ont été réalisées à partir du logiciel Statistica (version 

7.1 ; StatSoft, Tulsa, Oklahoma, USA). Les données sont présentées sous la forme « moyenne 

± écart-type » dans le texte, les tableaux et les figures. Dans un premier temps, la normalité 

des données était vérifiée via un test de Kolmogorov-Smirnov. La plupart des tests statistiques 

réalisés étaient des analyses de variance (ANOVA) à mesures répétées avec un, deux ou trois 

facteurs. Pour chaque ANOVA à mesures répétées, la sphéricité des données était 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 Greenhouse-Geisser. Lorsque l’ANOVA indiquait un effet 

significatif pour un facteur ou pour une interaction entre plusieurs facteurs, une procédure 

post-hoc de Bonferroni était appliquée. Pour chaque procédure statistique, le seuil de 

significativité était fixé à p < 0,05. Pour chaque paramètre mesuré, l’écart observé entre les 

conditions IT et IK (en %) a été exprimé en fonction de la moyenne des 2 conditions : 

 
𝐼𝑇 − 𝐼𝐾 % =     

𝐼𝑇 − 𝐼𝐾
𝐼𝑇 + 𝐼𝐾

×  100 (Éq. 5) 

IT : valeur de la mesure lors de la session IT ; IK : valeur de la mesure lors de la session IK. 
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ÉTUDE 1. APPROCHE METHODOLOGIQUE DE 

L’ANALYSE MECANIQUE DES MOUVEMENTS 

ISOINERTIELS 

ADAPTATIONS ET COMPARAISON DE 

PROCEDURES EXISTANTES1 

Publication associée 

Plautard M, Guilhem G, Fohanno V, Nordez A, Cornu C, Guével A. Comparison of two 

methological approaches for the mechanical analysis of isoinertial single-joint movement. 

Sports Biomechanics. (soumis) 

                                                
 
1 Une liste des abréviations utilisées dans cette étude est disponible en Annexe 2. 
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1. Objectif de l’étude 
La force développée par l’activité musculaire est un paramètre essentiel pour interpréter 

les adaptations aigües et chroniques du système neuromusculaire à l’exercice. D’une part, elle 

reflète les mécanismes nerveux de recrutement musculaire et les capacités de production de 

force des structures contractiles recrutées (Callahan et al., 2013). D’autre part, elle est un 

stimulus majeur des adaptations chroniques nerveuses (Lee & Caroll, 2007) et musculaires 

(Schoenfeld et al., 2010). Ainsi, une mesure précise de la force développée est un préalable 

nécessaire dans l’objectif de comparer et de comprendre l’influence spécifique de la modalité 

de résistance (IT vs IK) sur les adaptations neuromusculaires. 

En condition isocinétique (IK), un dynamomètre isocinétique permet une mesure 

directe, fiable et valide du couple de force (Drouin et al., 2004). En condition isoinertielle 

(IT), la mesure s’avère plus complexe en raison des phénomènes d’inertie associée aux 

variations de vitesse. Dans la littérature, le couple de force articulaire est généralement 

calculé à partir de modèles biomécaniques et de la mesure du déplacement de la charge, selon 

l’approche décrite par Bosco et al. (1995). La méthodologie développée par ces auteurs 

requiert seulement un système de mesure du déplacement linéaire tel qu’un capteur de 

position ou un accéléromètre. Toutefois, cette méthode nécessitait d’être adaptée aux 

mouvements mono-articulaires, réalisés en rotation. Récemment, Guilhem et al. (2010) ont 

proposé une approche alternative en implémentant un dynamomètre isocinétique adapté à la 

mobilisation de charges additionnelles. La méthodologie développée par ces auteurs est basée 

sur les mesures mécaniques du dynamomètre isocinétique mais destinée à l’analyse 

mécanique de contractions excentriques. En conséquence, elle nécessitait d’être adaptée et 

testée au cours de mouvements concentriques et balistiques. 

L’objectif de cette étude était de développer des méthodes de calcul du couple de force 

adaptées aux exercices balistiques mono-articulaires à partir de 2 outils de mesures 

différents. La méthode A, adaptée de Guilhem et al. (2010), reposait sur les mesures 

mécaniques d’un dynamomètre isocinétique tandis que la méthode B, adaptée de Bosco et al. 

(1995), s’appuyait sur un système de mesure de la cinématique des charges. Le couple de 

force et la vitesse angulaire estimés à partir de chaque méthode ont été comparés afin 

d’évaluer la concordance entre ces 2 mesures. 
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2. Méthodes 
5 sujets masculins étaient volontaires pour participer à l’étude. L’âge, la taille et le 

poids moyens des sujets étaient respectivement de 26 ± 3 ans, 181 ± 6 cm et 74 ± 7 kg. 

 
2.1. Protocole 

Les caractéristiques anthropométriques des sujets, i.e. le poids de corps, la longueur de 

la jambe, la longueur du pied et la distance entre le centre de rotation du genou et le centre de 

masse du pied (De Leva, 1996), étaient mesurées à leur arrivée au laboratoire. Après un 

échauffement spécifique sur le dynamomètre isocinétique, la 1-RM était déterminée comme la 

charge maximale (± 1 kg) que les sujets pouvaient mobiliser sur une amplitude comprise entre 

95 et 25°. Puis, les sujets réalisaient 2 répétitions à 4 niveaux de charge (30%, 50%, 70% et 

90% de la 1-RM) selon un ordre aléatoire. La vitesse de la première répétition était laissée à 

leur convenance tandis que la deuxième répétition était réalisée aussi vite que possible. Les 2 

répétitions étaient prises en compte dans l’analyse des données. 

 

2.2. Analyse des données 

Lors des tests, les signaux mécaniques analogiques fournis par le dynamomètre 

isocinétique, i.e. le couple de force, la position angulaire et la vitesse angulaire du bras de 

levier, étaient échantillonnés à 2000 Hz (PowerLab 16/35, ADInstruments, Bella Vista, 

Australia). Deux marqueurs réfléchissants étaient placés au sommet de la pile de charges et 

leurs coordonnées en 3 dimensions étaient enregistrées à 120 Hz en utilisant un système de 

capture du mouvement (Optitrack, NaturalPoint, OR). Les mesures cinématiques étaient 

synchronisées avec les mesures mécaniques du bras de levier. Le déplacement des charges a 

été calculé en moyennant la position des deux marqueurs. La moyenne et le pic du couple de 

force et de la vitesse angulaire ont été calculés sur une plage angulaire de 70°, i.e. entre 95 et 

25°. Les relations couple de force-angle et vitesse angulaire-angle ont été déterminées en 

interpolant les signaux de force et de vitesse à chaque degré de la plage angulaire. 

 

2.3. Calcul du couple de force articulaire 

2.3.1. Principe fondamental de la dynamique 

Lors de mouvements mono-articulaires, l’équilibre des couples de force appliqués au 

système {jambe + bras de levier} est égal au produit du moment d’inertie 𝐽  et de 

l’accélération angulaire 𝜃 du système : 
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 𝐶! +   𝐶!"" + 𝐶! + 𝐶!"#$% = 𝐽 ∙ 𝜃 
(Éq. 4) 

 𝐶! = 𝐽 ∙ 𝜃 −   𝐶!"" −   𝐶! −   𝐶!"#$% 

𝐶! : couple de force produit à l’articulation du genou (N.m) ; 𝐶!"" : couple de force produit par le poids de 
l’accessoire (bras de levier + came semi-circulaire ; en N.m) ; 𝐶! : couple de force produit par le poids de la 
jambe (mollet et pied ; N.m) ; 𝐶!"#$% : couple de force produit par le système de charge au point d’attache entre 
le câble et la came semi-circulaire. 
 

Afin de calculer le couple de force 𝐶! produit à l’articulation du genou, chaque élément 

de l’équation (Éq. 4) a été estimé à partir des données mécaniques fournies par le 

dynamomètre isocinétique (méthode A) ou à partir de modèles biomécaniques et de la 

cinématique des charges (méthode B). Les calculs de 𝜃, 𝐽, 𝐶!"", 𝐶! et 𝐶!"#$% à partir des 2 

méthodes de calcul sont décrits en détail dans les paragraphes suivants et résumés dans le 

Tableau 3. 

 

2.3.2. Méthode A 

La position angulaire 𝜃, i.e. l’angle formé par le bras de levier avec la ligne horizontale 

passant par l’axe de rotation (0°), a été mesurée à partir du dynamomètre isocinétique. 𝜃 a été 

dérivée deux fois afin d’obtenir la vitesse angulaire 𝜃 et l’accélération angulaire 𝜃. 

𝐶!"" a été mesuré sur l’ensemble de la plage angulaire en utilisant le mode passif du 

dynamomètre (vitesse angulaire = 5°.s-1). Puis, le couple de force exprimé en fonction de la 

position angulaire a été modélisé avec un polynôme du second degré (R² = 0,99). 

𝐶! a également été estimé sur l’ensemble de la plage angulaire à partir d’une mesure 

réalisée à un angle fixe 𝛼 par le dynamomètre isocinétique : 

 
𝐶! =   

𝑐!(𝛼)  ×   𝑐𝑜𝑠 𝜃
𝑐𝑜𝑠 𝛼  

(Éq. 6) 

𝐶! 𝛼  : couple de force produit par le poids de la jambe à un angle de 60°. 
 
Le choix de l’angle (60°) visait à éviter la tension générée par l’étirement des muscles ischio-

jambiers sur le couple de force passif. Pour obtenir 𝐶! 𝛼 , 𝐶!"" a été soustrait au couple de 

force mesuré par le dynamomètre. 

𝐶!"#$% a été calculé en utilisant le principe fondamental de la dynamique appliqué au 

système {cable + charges} :  

 𝐶!"#$% = 𝐽!! ∙ 𝜃 + 𝐶!! 
(Éq. 7) 

 𝐽!! = 𝑚!! ∙ 𝑅! 

𝐽!! : moment d’inertie des charges (en kg.m-2) ; 𝐶!! : couple produit par le poids des charges (en N.m) ; 𝑚!!  : 
masse des charges ; 𝑅 : rayon de la came semi-circulaire. 
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Pour le calcul, la charge était considérée comme un point matériel situé au point d’attache 

entre le câble et la came semi-circulaire. 𝐶!! a été modélisé en fonction de la charge mobilisée 

et de l’angle articulaire. Pour ce faire, le couple de force induit par les charges a été mesuré 

pour 9 niveaux de charges (entre 9.20 et 57.78 kg) sur l’ensemble de la plage articulaire en 

utilisant le mode passif du dynamomètre (vitesse angulaire = 5°.s-1). A partir de ces mesures, 

une relation en 3 dimensions (couple-angle-charge) a été modélisée en utilisant la méthode 

des moindres carrés (Figure 20). 

 

 
Figure 20. Représentation graphique de la relation tridimensionnelle entre le couple de force produit par 
les charges sur le bras de levier (𝑪𝒄𝒉  ; N.m), la charge (kg) et l’angle (°).  
 

Le moment d’inertie 𝐽 du système {jambe + bras de levier} correspond à la somme des 

moments d’inertie de chaque élément du système. Le moment d’inertie de la jambe 𝐽! a été 

estimé à partir des données anthropométriques du sujet (De Leva, 1996) en faisant 

l’hypothèse d’un angle de 90° à l’articulation de la cheville. Le moment d’inertie de 

l’accessoire a été évalué en utilisant le module Recherche du dynamomètre isocinétique 

(Biodex System 3 Pro Research Toolkit). L’accessoire (bras de levier + came semi-circulaire) 

a été mobilisé à 6 niveaux d’accélérations constantes (100, 200, 300, 400, 500 and 600°.s-2) et 

𝐽!"" a été estimée à partir de l’équation suivante (Éq. 8) : 
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 𝐶!"# + 𝐶!"" =    𝐽!"" ∙ 𝜃 (Éq. 8) 

𝐶!"# : couple de force produit par le dynamomètre isocinétique pour accélérer l’accessoire (N.m). 
 

 𝐽!"" a été estimé en calculant la pente de la régression linéaire (R² = 0,99) entre la 

somme des couples de force (𝐶!"# + 𝐶!"" ) et l’accélération angulaire 𝜃  de l’accessoire 

(Figure 21). 

 

 
Figure 21. Relation entre la somme des couples de force agissant sur l’accessoire et l’accélération 
angulaire mesurée lors de tests réalisés à partir du module Recherche du dynamomètre isocinétique 
(Biodex System 3 Pro Research Toolkit). Le coefficient directeur de la régression linéaire obtenue (Y = 0,5x) 
correspond au moment d’inertie de l’accessoire. 
 

2.3.3. Méthode B 

La position angulaire 𝜃 du bras de levier a été calculée à partir du déplacement linéaire 

des charges 𝑑 (en m) :  

 
𝜃 =   𝜃! −   

𝑑
𝑅   ×   

180
𝜋  (Éq. 9) 

𝜃! : position angulaire de départ, i.e. 95°. 
 

𝜃 a été dérivé deux fois afin d’obtenir la vitesse angulaire 𝜃 et l’accélération angulaire 

𝜃.  
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𝐶!"" a été obtenu en multipliant le poids de l’accessoire 𝑃!"" (en N) avec son bras de 

levier 𝐵𝐷𝐿!"" (en m) : 

 𝐶!"" =   −  𝑃!""   ×  𝐵𝐷𝐿!"" (Éq. 10) 

 𝐶!"" = 𝑚!""×  𝑔 (Éq. 11) 

 𝐵𝐷𝐿!"" = cos𝜃 ∙ 𝑋!"" + sin𝜃 ∙ 𝑌!"" (Éq. 12) 
𝑚!"" : masse de l’accessoire (en kg); 𝑔 : constante gravitationnelle (9.81 m.s-2); 𝑋!"" et 𝑌!"" : coordonnées du 
centre de masse de l’accessoire (en m) dans un repère cartésien dont l’origine est le centre de rotation du bras 
de levier (Figure 22A). 
 
La masse a été mesurée à partir d’une balance électronique (Wedo Accurat 6000; Werner 

Dorsch, Dieburg, Germany). La position du centre de masse (2-D) a été déterminée 

expérimentalement comme l’intersection des lignes de gravité obtenues en suspendant 

l’accessoire en 3 points différents. Dans le cas d’appareils de musculation usinés, le centre de 

masse pourra être fourni par le fabriquant (Biscarini, 2012). 

𝐶! a été calculé en multipliant le poids de la jambe (jambe + pied) 𝑃! (en N) avec son 

bras de levier 𝐵𝐷𝐿! (en m): 

 𝐶! =   −  𝑃!   ×  𝐵𝐷𝐿! (Éq. 13) 

 𝑃! =   𝑚!   ×  𝑔 (Éq. 14) 

 𝐵𝐷𝐿! = cos𝜃 ∙ 𝑋! + sin𝜃 ∙ 𝑌! (Éq. 15) 

𝑚! : masse de la jambe (en kg); 𝑋! et 𝑌! : coordonnées du centre de masse de la jambe (en m) dans un repère 
cartésien dont l’origine est le centre de rotation du bras de levier (Figure 22A). 𝑚! et 𝐵𝐷𝐿! sont estimés à 
partir des caractéristiques anthropométriques du sujet (De Leva, 1996). 
 

D’après la 2ème loi de Newton, la force appliquée au système {cable + charges} est égal 

au produit de sa masse 𝑚 et de son accélération linéaire 𝑎 :  

 𝐹!"#$% − 𝐹! − 𝑃!! = 𝑚 ∙ 𝑎!! 
(Éq. 16) 

 𝐹!"#$% = 𝑚 ∙ 𝑎!! + 𝐹! + 𝑃!! 

 𝐶!"#$% = 𝑚 ∙ 𝑎!! + 𝐹! + 𝑃!!   ×  𝑅 (Éq. 17) 

𝐹!"#$%  : force produite par le câble au point d’attache avec la came semi-circulaire (en N); 𝐹!  : force de 
frottement appliquée au système {cable + charges} (en N); 𝑃!! : poids des charges (en N); 𝑚 : masse des 
charges (en kg) et 𝑎!! : accélération linéaire des charges (en m.s-2). 
 
Nous assumons l’hypothèse que le câble était inextensible et que sa masse était négligeable en 

regard de la masse des charges. 𝑎!! a été obtenue en dérivant le déplacement des charges 𝑑. 

L’évaluation de 𝐹! a été réalisée en modifiant la méthode de Bosco et al. (1995) afin de tenir 

également compte des frottements entre le câble et les poulies (Figure 22B). Des charges 

(𝐶𝐻!) ont été suspendues à l’autre extrémité du câble dans le but de soulever la pile de 

charges (𝐶𝐻!) le long des barres verticales. La cinématique de 𝐶𝐻! était enregistrée à l’aide 
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du système de capture du mouvement. 𝐹! était estimée à partir du principe fondamental de la 

dynamique appliqué aux systèmes {𝐶𝐻!}  et {𝐶𝐻!} :  

 𝐹! = 𝑚! ∙ 𝑎! − 𝑃! (Éq. 18) 

 𝐹! = 𝑚! ∙ 𝑎! − 𝑃! (Éq. 19) 

 𝐹! = 𝐹! − 𝐹! (Éq. 20) 

𝐹! : force du câble agissant sur 𝐶𝐻! (en N); 𝐹! : force du câble agissant sur 𝐶𝐻!  (en N); 𝑚! et 𝑚! : masses de 
𝐶𝐻! et de 𝐶𝐻! respectivement (en kg) ; 𝑎! et 𝑎!  : accélération angulaire de 𝐶𝐻! et 𝐶𝐻! respectivement et 𝑃! and 
𝑃!  : poids de 𝐶𝐻! et 𝐶𝐻!.  
 
5 essais ont été réalisés en utilisant différents niveaux de charges pour 𝐶𝐻! (entre 9,20 et 

57,78 kg) et 𝐶𝐻! (environ 1,5 fois plus lourdes que 𝐶𝐻!). Finalement, 𝐹! a été exprimée en 

fonction de la masse de 𝐶𝐻! en utilisant une régression linéaire (R2 = 0,80). 

 

 
Figure 22A-B. A. Position des centres de masse de la jambe et de l’accessoire dans un repère cartésien dont 
le centre, l’axe X et l’axe Y correspondent respectivement au centre de rotation du bras de levier, à l’axe 
déterminé par le système {bras de levier + jambe} et à un axe perpendiculaire au bras de levier et orienté vers 
l’avant. B. Méthodologie d’estimation des forces de frottements associées au système {charges 𝐶𝐻! + poulie} 
à partir d’une analyse cinématique de la charge soulevée 𝐶𝐻!. 
 

Le moment d’inertie 𝐽 du système {jambe + bras de levier} correspond à la somme des 

moments d’inertie de chaque élément du système. Le moment d’inertie de la jambe 𝐽! a été 

estimé à partir des données anthropométriques du sujet (De Leva, 1996) en faisant 

l’hypothèse d’un angle de 90° à l’articulation de la cheville. Le moment d’inertie 𝐽!"" de 

l’accessoire mesuré dans le cadre de la méthode A a été réutilisé pour les calculs de la 
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méthode B. Dans le cas d’appareils de musculation usinés, 𝐽!"" pourra également être fourni 

par le fabriquant (Biscarini, 2012). 
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 Méthode A  Méthode B 
Paramètres Formule mathématique Mesures spécifiques  Formule mathématique Mesures spécifiques 

𝜽, 𝜽, 𝜽 𝜽 et 𝜽 obtenues en dérivant 𝜽 
𝜽 mesurée à partir du dynamomètre 
isocinétique lors du mouvement  𝜽 =   𝜽𝟏 −   

𝒅
𝑹
  ×   

𝟏𝟖𝟎
𝝅

 

𝜽 et 𝜽 obtenues en dérivant 𝜽 

𝒅 estimé à partir de la cinématique 
des charges 
𝑹 = 0,395 m 
𝜽𝟏 = 95° 

𝑱 𝑱 = 𝑱𝒋 + 𝑱𝒂𝒄𝒄 

𝑱𝒋 estimé à partir de données 
anthropométriques (De Leva, 1996) 
𝑱𝒂𝒄𝒄 estimé à partir du 
dynamomètre isocinétique 

 𝑱 = 𝑱𝒋 + 𝑱𝒂𝒄𝒄 

𝑱𝒋 estimé à partir de données 
anthropométriques (De Leva, 
1996) 
𝑱𝒂𝒄𝒄 peut être fourni par le 
constructeur 

𝑪𝒂𝒄𝒄 
𝑪𝒂𝒄𝒄 modélisé en fonction de 𝜽 avec 
un polynôme du 2nd degré (R2=0,99) 

𝑪𝒂𝒄𝒄 mesuré sur l’ensemble de la 
plage angulaire en utilisant le mode 
passif du dynamomètre isocinétique 

 
𝑪𝒂𝒄𝒄 = 𝑷𝒂𝒄𝒄×𝑩𝑫𝑳𝒂𝒄𝒄 
𝑷𝒂𝒄𝒄 = 𝒎𝒂𝒄𝒄×𝒈 

𝑩𝑫𝑳𝒂𝒄𝒄 = 𝐬𝐢𝐧𝜽 ∙ 𝑿𝒂𝒄𝒄 + 𝐜𝐨𝐬𝜽 ∙𝒀𝒂𝒄𝒄 

𝒎𝒂𝒄𝒄 mesuré avec une balance 
électronique 
𝒈 = 9,81 m.s-2 
(𝑿𝒂𝒄𝒄, 𝒀𝒂𝒄𝒄) estimé 
expérimentalement (peut être 
fourni par le constructeur) 

𝑪𝒋 𝑪𝒋 =   
𝑪𝒋(𝜶)  ×   𝐜𝐨𝐬𝜽

𝐜𝐨𝐬𝜶
 

𝜶 = 60° 
𝑪𝒋(𝜶) mesuré à un angle de 60° à 
partir du dynamomètre isocinétique 

 
𝑪𝒋 = 𝑷𝒋×𝑩𝑫𝑳𝒋 
𝑷𝒋 = 𝒎𝒋×𝒈 

𝑩𝑫𝑳𝒋 =    𝐬𝐢𝐧𝜽 ∙ 𝑿𝒋   + 𝐜𝐨𝐬𝜽 ∙𝒀𝒋 

𝒎𝒋 et (𝑿𝒋, 𝒀𝒋) estimés à partir de 
données anthropométriques (De 
Leva, 1996) 
𝒈 = 9,81 m.s-2 

𝑪𝒄𝒂𝒃𝒍𝒆 𝑪𝒄𝒂𝒃𝒍𝒆 = 𝑱𝒄𝒉 ∙ 𝜽 + 𝑪𝒄𝒉 
𝑱𝒄𝒉 = 𝒎 ∙ 𝑹𝟐 

𝑪𝒄𝒉 modélisé lors d’une étude 
complémentaire à partir de mesures 
issues du dynamomètre isocinétique 
(relation couple-charge-angle) 

 𝑪𝒄𝒂𝒃𝒍𝒆 = 𝒎 ∙ 𝒂 + 𝑭𝒇 +𝒎 ∙ 𝒈   ×  𝑹 

𝒂 mesuré à partir de la 
cinématique des charges 
𝑭𝒇 estimé lors d’une étude 
complémentaire à partir de la 
cinématique des charges 

 

Tableau 3. Tableau récapitulatif pour l’estimation des différents paramètres associés au calcul du couple de force articulaire à partir de la méthode A (dynamomètre 
isocinétique) et de la méthode B (système de mesure de la cinématique des charges). La formule mathématique utilisée (colonne de gauche) et les mesures spécifiques au calcul 
(colonne de droite) sont fournies pour chaque méthode de calcul. 𝜃, 𝜃   et 𝜃  : position (en °), vitesse (en °.s-1) et accélération (en °.s-2) angulaire ; 𝜃! : position angulaire de départ ; 
𝐵𝐷𝐿!"" et 𝐵𝐷𝐿! : bras de levier respectifs de l’accessoire et de la jambe (en m) ; 𝐶!"", 𝐶!"!"#, 𝐶!! et 𝐶! : couples de force produits respectivement par le poids de l’accessoire, le 
système de charge en mouvement, le poids des charges et le poids de la jambe (en N.m) ; 𝑑  : déplacement linéaire des charges (m) ; 𝐹! : force de frottement appliquée au système 
{cable + charges} (N) ; 𝑔 : constante gravitationnelle ; 𝐽, 𝐽!"" , 𝐽!! et 𝐽!   : moments d’inertie respectifs du système {jambe + bras de levier}, de l’accessoire, des charges et de la jambe 
(en kg.m-2) ; 𝑚, 𝑚!"" et 𝑚! : masses respectives des charges, de l’accessoire et de la jambe (en kg) ; 𝑃!"" et 𝑃!: poids de l’accessoire et de la jambe (en N) ;  𝑅 : rayon de la came 
semi-circulaire (m) ;( 𝑋!""   ; 𝑌!"") et (𝑋! ; 𝑌!)  : coordonnées du centre de masse de l’accessoire et de la jambe (en m). 
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2.4. Analyse statistique 

Pour la vitesse angulaire moyenne, la vitesse angulaire maximale, le couple de force 

moyen et le couple de force maximal, le niveau de concordance entre les méthodes A et B a 

été mesuré à partir de la méthode graphique de Bland & Altman (Bland & Altman, 1986). A 

partir du graphique, nous avons également calculé le coefficient de détermination (R2) de la 

régression linéaire entre les différences et les valeurs moyennes afin de déterminer 

l’hétéroscédasticité (quand l’écart entre les deux mesures dépend des valeurs moyennes de la 

variable mesurée). Pour une valeur de R2 supérieure à 0,1, les données étaient considérées 

hétéroscédastiques alors que si R2 était compris entre 0 et 0,1, elles étaient considérées 

homoscédastiques (quand les valeurs moyennes de la variable mesurée n’ont aucun effet sur 

l’écart entre les 2 mesures). Le biais systématique et l’erreur aléatoire étaient ensuite calculés. 

Les moyennes des différences relatives (𝑀!"## =
!!é!!!"#!!!!é!!!"#!
!!é!!!"#!!!!é!!!"#!

!

×100) et des 

tailles d’effet ( 𝐸𝑆 = 𝑋!é!!!"#! − 𝑋!é!!!"#! ÷ 𝑆𝐷!é!!!"#! ) ont été calculées pour 

caractériser l’amplitude et la dispersion des écarts entre les deux méthodes pour chaque 

paramètre (McMaster et al., 2014). Les relations couple de force-angle et vitesse angulaire-

angle obtenues à partir des deux méthodes ont été comparées à partir d’une régression de 

Passing-Bablok (Bablok et al., 1988). La pente et l’ordonnée à l’origine des régressions 

linéaires ont été calculées pour chaque essai avec un intervalle de confiance de 95% (IC 95%) 

et moyennées selon le niveau de résistance. Une différence significative entre les deux 

méthodes était observée si les valeurs 1,0 pour la pente et/ou 0 pour l’ordonnée à l’origine 

n’étaient pas comprises dans l’IC 95%. 

 

3. Résultats 
La représentation graphique de Bland & Altman (Figure 23) indiquait un biais de -

2,1°.s-1 pour la vitesse angulaire moyenne (IC 95% = -6,4–2,2°.s-1; Figure 23A), -10,2°.s-1 

pour la vitesse angulaire maximale (IC 95% = -25,9–5,4°.s-1; Figure 23B), -3,3 N.m pour le 

couple de force moyen (IC 95% = -7,4–0,8 N.m; Figure 23C) et 0,6 N.m pour le couple de 

force maximal (IC 95% = -6,3–7,5 N.m; Figure 23D). La régression était hétéroscédastique 

pour le couple de force moyen et la vitesse angulaire maximale (R2 < 0,1) tandis qu’elle était 

homoscédastique pour le couple de force maximal (R2 = 0,7) et la vitesse angulaire moyenne 

(R2 = 0,8). Les moyennes des écarts relatifs et de la taille d’effet pour chaque paramètre 
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évalué sont présentées dans le Tableau 4. De faibles écart-relatifs (entre 1,6 to 4,3%) et de 

faible indice de dispersion (< 0,15) ont été observés. 

 

 
Figure 23A-D. Représentation graphique de Bland & Altman des 40 essais (5 sujets × 4 niveaux de 
résistance × 2 répétitions) pour la vitesse angulaire moyenne (A), la vitesse angulaire maximale (B), le 
couple de force moyen (C) et le couple de force maximal (D). Les lignes en pointillés représentent l’intervalle 
de confiance à 95%, tandis que la ligne centrale pleine représente le biais, i.e. la moyenne des différences entre 
la méthode A et la méthode B. Le coefficient de détermination R2 renseigne sur l’hétéroscédasticité des données. 
 

Toutes conditions comprises, les régressions de Passing-Bablok n’ont pas montré de 

différence significative entre les deux méthodes pour la vitesse angulaire (pente = 1,05, IC 

95% = 0,96-1,11 et ordonnée à l’origine = -1,91, IC 95% = -12,88-11,63; Tableau 5) et le 

couple de force (pente = 0,90, IC 95% = 0,73-1,10 et l’ordonnée à l’origine = 23,64, IC 95% 

= -5,66-47,23; Tableau 5). Lorsque les conditions étaient considérées séparément, une 

différence significative était observée pour le couple de force à 30% de la 1-RM seulement 

(pente = 0,87, IC 95% = 0,71-1,08 et l’ordonnée à l’origine = 24,32, IC 95% = 0,50-40,88). 

Aucune différence n’était observée pour toutes les autres conditions (Tableau 5). 
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Méthode A 

(SD) 
Différence 

relative 
moyenne 

(%) 

Taille 
d’effet 

Hétéro- 
scédasticité 

Biais 
systématique 

Erreur 
aléatoire 

 
Méthode B 

(SD) 

Vitesse angulaire 
moyenne (°.s-1) 

132,5 (31,3) 
1,9 0,07 NO - 2,1 4,3 

134,6 (31,0) 

Vitesse angulaire 
maximale (°.s-1) 

215,9 (60,8) 
4,3 0,17 YES - 10,2 15,7 

226,1 (67,8) 

Couple moyen 
(N⋅m) 

144,0 (31,3) 
2,1 0,11 YES - 3,3 4,1 

147,3 (32,8) 

Couple maximal 
(N⋅m) 

178,6 (32,3) 
1,6 0,02 NO 0,6 6,9 

178,0 (32,2) 
 
Tableau 4. Mesure de la concordance entre les méthodes A et B pour la vitesse angulaire moyenne, la 
vitesse angulaire maximale, le couple de force moyen et le couple de force maximal. La concordance est 
estimée à partir de plusieurs paramètres : la valeur absolue ± écart-type (SD), la différence relative moyenne (en 
%), la taille d’effet, l’hétéroscedasticité, le biais systématique et l’erreur aléatoire. 

 

 

 Charge 
(% 1-RM) 

Pente Ordonnée à l’origine 

 
Moyenne IC 95% Moyenne IC 95% 

Vitesse 
angulaire 

30% 1,06 0,98 à 1,12 -3,84 -17,63 à 12,50 

50% 1,05 0,99 à 1,10 -2,20 -11,57 à 8,92 

70% 1,04 0,94 à 1,12 -0,65 -12,72 à 14,59 

90% 1,04 0,96 à 1,10 -0,94 -9,59 à 10,52 

Toutes conditions 1,05 0,96 à 1,11 -1,91 -12,88 à 11,63 

Couple 

30% 0,87 0,71 à 1,08 24,32 0,50 à 40,88 

50% 0,90 0,74 à 1,10 19,89 -5,32 à 40,00 

70% 0,90 0,72 à 1,14 23,27 -14,70 à 53,64 

90% 0,91 0,75 à 1,08 27,10 -3,09 à 54,39 

Toutes conditions 0,90 0,73 à 1,10 23,64 -5,66 à 47,23 

 
Tableau 5. Pente et ordonnées à l’origine de la régression de Passing-Bablok pour les relations vitesse 
angulaire-angle et couple de force-angle. Ces paramètres sont présentés pour chacun des 4 niveaux de 
résistance testés (30, 50, 70 et 90% de la 1-RM) et pour toutes les conditions confondues (toutes conditions). 
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4. Discussion 
Le principal objectif de cette étude était de comparer la vitesse angulaire de la jambe et 

le couple de force articulaire lors de contractions mono-articulaires IT à partir d’une approche 

basée sur les mesures d’un dynamomètre isocinétique (méthode A) ou sur un système de 

mesure de la cinématique des charges (méthode B). Nous avons trouvé une concordance 

élevée entre les deux méthodes pour tous les paramètres mécaniques analysés (𝑀!"##< 6%). 

 

4.1. Effet de la méthode de calcul sur la vitesse angulaire 

A notre connaissance, cette étude est la première à comparer les performances 

mécaniques mesurées à partir de deux outils distincts lors d’exercices mono-articulaires. Nos 

résultats ont montré de faibles différences pour les vitesses angulaires moyenne et maximale 

calculées selon chaque méthode (𝑀!"##<5% et ES < 0,2 ; Tableau 4). Lors d’une étude 

analogue centrée sur un mouvement poly-articulaire (squat jump), Giroux et al. (2015) ont 

rapporté une valeur de biais comprise entre 8.4% et 9.7% en comparant les mesures issues 

d’un capteur de position linéaire, d’un accéléromètre et d’une plate-forme de force. En 

confrontant les mesures issues d’un capteur de position linéaire et d’une plate-forme de force, 

Hori et al. (2007) ont observé que le pic de vitesse atteint lors d’un saut en contre-mouvement 

avec charges était surestimé de 11,4%. Nous avons observé des écarts relatifs plus faibles 

entre nos deux mesures qui pourraient être expliqués par une vitesse articulaire plus faible 

dans notre étude. En effet, nos résultats montrent que l’écart augmente à mesure que la vitesse 

angulaire maximale augmente (Figure 23B). Cet écart pourrait être associé aux systèmes de 

mesure utilisés ou à leur calibration. Il pourrait également dépendre de l’écart existant entre le 

modèle mécanique utilisé pour calculer la vitesse angulaire (méthode B – Éq. 9) et le 

comportement réel du système. Lorsque la vitesse augmente, une modification infime du 

comportement du système peut conduire à des erreurs absolues importantes. Néanmoins, les 

régressions de Passing-Bablok (Tableau 5) n’ont pas révélé de différences significatives entre 

les deux méthodes pour les relations vitesse angulaire-angle (Figure 23A).  

 

4.2. Effet de la méthode de calcul sur le couple de force articulaire 

Les différences entre les deux méthodes étaient encore plus faibles pour le couple de 

force que pour la vitesse angulaire (𝑀!"## < 2,1% and ES < 0,15; Tableau 4). De telles 

observations et de telles valeurs ont également été rapportées pour des mouvements poly-

articulaires (Giroux et al., 2015 ; Hori et al., 2007). Pour le couple de force moyen, l’erreur 
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absolue augmentait avec l’augmentation du couple de force (Figure 23C). Les régressions de 

Passing-Bablok (Tableau 5) n’ont pas révélé de différences significatives entre les méthodes 

A et B pour les relations couple-angle, excepté à 30% de la 1-RM. Les deux méthodes 

divergeaient essentiellement aux angles fermés. Cette observation est attribuable à l’existence 

d’un léger effet de l’angle sur le couple de force induit par les charges, révélé par la mesure 

du dynamomètre isocinétique (méthode A). En revanche, cet effet n’est pas modélisé dans la 

méthode B ce qui pourrait expliquer les différences observées aux angles fermés. La 

décélération importante observée à la fin de la plage angulaire pourrait aussi être une 

explication à ce phénomène. En raison de l’inertie, l’accélération de la pile de charges peut 

excéder l’accélération de la jambe entraînant une perte de tension dans le câble qui pourrait 

compromettre l’analyse mécanique. Pour l’analyse mécanique de mouvements réalisés avec 

des charges légères (≤30% de la 1-RM), une attention particulière devra être portée à la 

cinématique des charges et, le cas échéant, la plage angulaire de calcul pourra être limitée à la 

phase d’accélération. 

 

4.3. Applications pratiques générales 

Les deux méthodes de calcul développées peuvent être utilisées pour évaluer la vitesse 

angulaire et le couple de force articulaire lors de contractions mono-articulaires IT. Bien que 

peu utilisée dans l’évaluation de la fonction neuromusculaire, la résistance IT est 

particulièrement conseillée puisqu’elle est spécifique du patron de mouvement naturel (Cheng 

& Rice, 2005 ; Cronin et al., 2003a). La mesure du couple de force IT permet de caractériser 

des paramètres neuromusculaires tels que la relation couple-angle, comme nous l’avons 

montré dans notre étude, mais également la relation couple-vitesse (Russell et al., 1995), le 

ratio agoniste-antagoniste (Evangelidis et al., 2015) ou encore la symétrie bilatérale 

(Maffiuletti et al., 2010). Dans le cadre de programmes de renforcement musculaire et de 

rééducation, la mesure du couple de force et/ou de la vitesse angulaire instantanée autorise 

l’utilisation de feed-back (Biscarini, 2012) dans le but de conditionner la réponse 

neuromusculaire ou de contrôler le stimulus d’entraînement. 

Dans cette optique, nos résultats montrent que les deux méthodes développées dans 

cette étude peuvent être utilisées indifféremment pour évaluer la vitesse angulaire et le couple 

de force articulaire lors de contractions mono-articulaires IT. Le module ergométrique 

développé par Guilhem et al. (2010 ; méthode A) permet la réalisation de tests en condition 

sécurisée grâce au contrôle de la plage angulaire de mouvement et au retour passif de la 

jambe. La procédure de calcul basée sur le déplacement des charges (méthode B) peut être 
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appliquée au matériel traditionnellement utilisé pour l’entraînement de la force musculaire à 

partir d’un système de mesure du déplacement tel qu’un capteur de position ou un 

accéléromètre. L’évaluation des performances peut ainsi être réalisée à faible coût bien que la 

procédure de calcul nécessite d’être ajustée à l’équipement utilisé (Biscarini, 2012). 

 

4.4. Applications pratiques spécifiques 

Dans le cadre de nos travaux, la mesure de la force développée en condition IT est un 

préalable nécessaire afin de comparer et de comprendre l’influence spécifique de la modalité 

de résistance (IT vs IK) sur les adaptations neuromusculaires. D’une part, elle autorise la 

standardisation des protocoles de test et d’entraînement IT et IK (cf. Méthodologie générale - 

3.3). D’autre part, l’estimation de la performance mécanique IT est indispensable à la 

compréhension des mécanismes neuromusculaires de production de la force et d’adaptation à 

l’entraînement spécifique à la modalité de résistance IT (Callahan et al., 2013 ; Lee & Caroll, 

2007 ; Schoenfeld et al., 2010). 

Dans les études suivantes, le couple de force articulaire développé lors des contractions 

IT a été évalué à partir de la méthode A. Ce choix a été motivé par la contrainte liée à 

l’utilisation d’un système de capture du mouvement et par la précision supérieure offerte par 

le dynamomètre pour le calcul de la vitesse angulaire et du couple de force articulaires lors de 

l’utilisation de charges légères. 

 

Points clés 
! Dans cette étude, nous avons adapté deux méthodologies d’évaluation de la 

performance mécanique, i.e. de la vitesse angulaire et du couple de force articulaires, aux 

exercices balistiques mono-articulaires. 

! Bien que basé sur deux outils de mesures différents (dynamomètre isocinétique vs 

système de capture du mouvement), les deux méthodologies montraient une concordance 

élevée pour les paramètres testés. 

! Dans les études suivantes, la performance mécanique réalisée lors de contractions IT a 

été estimée à partir de la méthode A. 
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ÉTUDE 2. INFLUENCE SPECIFIQUE ET 

COMBINEE DU NIVEAU ET DE LA MODALITE DE 

RESISTANCE SUR LA PRODUCTION DE FORCE 

ET L’ACTIVATION MUSCULAIRE 
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1. Objectif de l’étude 
Dans le cadre de l’entraînement contre résistance, la réponse aigüe (Aagaard et al., 

2000a ; Looney et al., 2015 ; Westing et al., 1991) et les adaptations chroniques (McBride et 

al., 2002 ; Schoenfeld et al., 2014) du système neuromusculaire dépendent essentiellement du 

niveau de résistance, qui fait référence à l’intensité de la force opposée au mouvement. En 

fonction du matériel utilisé, le niveau de résistance peut être ajusté en modulant la vitesse 

(modalité de résistance isocinétique, IK) ou la charge (modalité de résistance isoinertielle, 

IT). Ainsi, l’augmentation de la charge en condition IT et la diminution de la vitesse en 

condition IK procèdent d’une même logique d’augmentation de la force résistante. 

Néanmoins, aucune étude n’a cherché à comparer l’influence du niveau de résistance sur la 

réponse neuromusculaire dans l’une et l’autre modalité de résistance (IT vs IK). 

En raison des avantages pratiques offerts par le dynamomètre isocinétique, la relation 

entre la réponse neuromusculaire et le niveau de résistance a été largement testée en condition 

IK (Cronin et al., 2003b), à l’image de la relation force-vitesse. Les études montrent une 

augmentation de la force développée à mesure que la vitesse IK diminue ainsi qu’une 

diminution de l’activité EMG (Aagaard et al., 2000a ; Seger & Thorstensson, 2000 ; Westing 

et al., 1991). A l’opposé, l’influence du niveau de charge (modalité de résistance IT) sur la 

réponse aigüe du système neuromusculaire a été peu étudiée en condition balistique. Cronin et 

al. (2003b) ont montré que le couple de force augmentait avec le niveau de charge alors qu’il 

n’existe pas de données concernant l’effet de la charge sur la commande nerveuse. 

La modalité de résistance a fait l’objet d’un nombre croissant d’études comparatives ces 

dernières années. Leurs résultats soulignent l’influence de ce paramètre sur la production de 

force (Guilhem et al., 2011 ; Walker et al., 2011) ou l’activation nerveuse (Guilhem et al., 

2011 ; Remaud et al., 2010) des muscles sollicités. Toutefois, ces études présentent un intérêt 

pratique limité dans la mesure où elle ne se sont intéressés qu’à un seul niveau de résistance, 

n’offrant qu’une vision partielle des effets respectifs de chaque modalité. 

L’action combinée du niveau et de la modalité de résistance offre la possibilité de 

générer de nombreux stimuli d’entraînement, susceptibles d’orienter la réponse 

neuromusculaire. Dans cette étude, nous nous sommes particulièrement intéressés à l’effet de 

ces deux variables sur les niveaux moyens et les patrons de production de force et 

d’activation musculaire. Nous avons émis l’hypothèse que la modalité de résistance aurait 

une influence mineure sur la réponse neuromusculaire en comparaison de celle exercée par 

le niveau de résistance. Nous avons également supposé que son effet s’appliquerait à la 

commande nerveuse mais qu’elle aurait peu d’impact sur la production de force. 
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2. Méthodes 
13 sujets masculins se sont portés volontaires pour participer à l’étude. L’âge, la taille et 

le poids moyens des sujets étaient 22,5 ± 1,6 ans, 180,8 ± 6,2 cm et 75,8 ± 8,4 kg. 

 

2.1. Protocole (Figure 24) 

En amont de la session de tests, chaque sujet réalisait un échauffement standardisé 

incluant des contractions IT, IK et isométriques avant de déterminer la 1-RM sur la plage 

angulaire comprise entre 95° et 25° (cf. Méthodologie générale - 3.5.1). Après 10 min de 

récupération, le sujet effectuait 4 contractions isométriques, i.e. 2 extensions de jambe et 2 

flexions de jambe, à un angle de 60° en observant 1 min de récupération entre chaque 

contraction (cf. Méthodologie générale - 3.5.2). Après un repos complet de 5 min, le sujet 

débutait le protocole de test. Il s’agissait de réaliser des extensions de jambes concentriques 

maximales selon neuf conditions expérimentales, i.e. à quatre niveaux de charges dans la 

modalité de résistance IT (30, 50, 70 et 90% de la 1-RM) et à cinq niveaux de vitesse 

angulaire dans la modalité de résistance IK (200, 150, 100, 50 et 25°.s-1). Le choix des 

charges testées visait à représenter l’éventail des possibilités offertes aux entraîneurs dans le 

cadre d’un entraînement contre résistance IT. Les vitesses angulaires IK ont été déterminées à 

partir de tests préliminaires dans un souci de standardisation de la vitesse angulaire moyenne 

entre les deux modalités. Ainsi, la gamme de vitesse comprise entre 50 et 200°.s-1 a permis de 

couvrir les niveaux de vitesse angulaire moyenne produits lors des contractions IT. Quant à la 

condition IK 25°.s-1, elle représentait un niveau de résistance spécifique à la modalité de 

résistance IK puisque plus lente que la vitesse angulaire moyenne mesurée lors d’une 

extension de jambe à 1-RM. 

Les 9 conditions expérimentales étaient présentées dans un ordre randomisé. Lors de 

chaque condition, le sujet réalisait 3 extensions de jambe concentriques maximales, excepté 

pour les conditions 25°.s-1 et 50°.s-1 en IK et 90% de la 1-RM en IT pour lesquelles seules 2 

répétitions étaient exécutées dans le but de limiter la fatigue. Le sujet disposait d’une 

récupération passive de 10 s entre chaque répétition et de 2 min entre chaque condition. 
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Figure 24. Déroulement chronologique du protocole expérimental (Étude 2). Après avoir réalisé un test de la 
1-RM et des contractions isométriques en flexion et en extension, chaque sujet réalise 2 à 3 répétitions 
maximales pour chacune des 9 conditions de tests, i.e. 4 conditions IT et 5 conditions IK réalisées dans un ordre 
aléatoire. 

 
2.2. Analyse des données 

2.2.1. Données expérimentales 

Dans chaque condition expérimentale, seule la répétition pour laquelle le couple de 

force moyen était le plus élevé était traitée. Le couple de force moyen, le couple de force 

maximal, la vitesse angulaire moyenne, l’angle au pic de couple de force ainsi que la RMS 

EMG des muscles agonistes (VL, VM et RF) et antagonistes (ST et BF) étaient calculés. Le 

couple de force et la RMS EMG ont également été moyennés tous les 10° sur la plage 

angulaire considérée afin de construire les relations couple de force-angle et RMS EMG-angle 

pour les muscles agonistes et antagonistes (cf. Méthodologie générale - 4). Dans le but de 

comparer les conditions IT et IK, les paramètres de force et d’activation musculaire ont été 

exprimés en fonction de la vitesse angulaire moyenne. 

 

2.2.2. Modélisation 

Pour évaluer l’influence de la modalité de résistance, il était nécessaire de comparer le 

couple de force et la RMS EMG dans des conditions mécaniques identiques, i.e. à une vitesse 

angulaire moyenne et sur une amplitude de mouvement identique (cf. Méthodologie générale 

- 3.3). Les conditions expérimentales IT et IK n’étant pas égales en termes de vitesse 

angulaire moyenne, les données ont été modélisées pour des vitesses angulaires moyennes de 

75, 100, 125, 150, 175 et 200°.s-1 (Figure 25). D’après la relation vitesse angulaire moyenne-

charge établie pour les conditions IT, ces vitesses correspondent respectivement à des charges 

additionnelles de 100%, 80%, 65%, 50%, 37% et 25% de la 1-RM (Figure 26). Pour chaque 

modalité de résistance, une interpolation linéaire a permis de modéliser les données à partir 
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des relations couple de force-vitesse moyenne (Figure 25A), RMS EMG-vitesse moyenne 

(Figure 25B), couple de force-angle-vitesse moyenne (Figure 25C) et RMS EMG-angle-

vitesse moyenne (Figure 25D). En condition IT, les vitesses angulaires atteintes à 30% et 

90% de la 1-RM ne permettaient pas l’interpolation à 75 et 200°.s-1 (Figure 26). La valeur 

était alors extrapolée linéairement sur la base des deux points les plus proches (Figure 25A-

B). L’extrapolation moyenne était de 12,9°.s-1 et 11,7°.s-1 (soit environ 10% de la 1-RM) 

respectivement pour  les vitesses cibles 75°.s-1 et 200°.s-1. 

 

 

 
 
Figure 25A-D. Exemple de la modélisation des valeurs du couple de force moyen (A), de la RMS EMG des 
muscles agonistes (B), de la relation couple de force-angle (C) et de la relation RMS EMG des muscles 
agonistes-angle (D) aux vitesses 75, 100, 125, 150, 175 et 200°.s-1 pour le sujet n°6. Les valeurs modélisées 
(marqueurs entourés de noirs) sont obtenues par interpolation linéaire à partir des données expérimentales 
(marqueurs entourés de rouge). 
 

25

50

75

100

125

150

0 25 50 75 100 125 150 175 200

R
M

S 
EM

G
 a

go
ni

st
es

 (%
 C

M
VI

)

Vitesse angulaire moyenne (°.s-1)

IK expérimental

IT expérimental

IK modélisé

IT modélisé

80

100

120

140

160

180

0 25 50 75 100 125 150 175 200

C
ou

pl
e 

de
 fo

rc
e 

m
oy

en
 (N

.m
)

80

100

120

140

160

180
C

ou
pl

e 
de

 fo
rc

e 
m

oy
en

 (N
.m

)

Angle (°)
Vitesse angulaire moyenne 

(°.s-1)

25

50

75

100

125

150

R
M

S 
EM

G
 a

go
ni

st
es

 (%
 C

M
VI

)

Angle (°)
Vitesse angulaire moyenne 

(°.s-1)

Sujet 6

A

B

C

D



Etude 2. Influence combinée du niveau et de la modalité de résistance sur la réponse neuromusculaire 
	
  

	
   98	
  

 
Figure 26. Relation entre la vitesse angulaire moyenne (en °.s-1) et la charge (en % de la 1-RM) établie à 
partir des données expérimentales (losanges noirs). D’après la modélisation, les vitesses de 200 à 75°.s-1 
correspondent à des niveaux de charge compris entre 25 et 100% de la 1-RM (cercles rouges).   
 

2.3. Analyse statistique 

2.3.1. Données expérimentales 

Deux ANOVAs à mesures répétées à un facteur ont été appliquées aux données 

expérimentales (couple de force moyen, vitesse angulaire moyenne, couple de force maximal, 

angle au pic de couple de force, RMS EMG des muscles agonistes et antagonistes) afin 

d’évaluer respectivement l’effet de la charge (condition IT) et de la vitesse angulaire 

(condition IK). Deux ANOVAs à mesures répétées à deux facteurs (respectivement charge × 

angle et vitesse angulaire × angle) ont permis de tester leur influence sur le couple de force 

moyen et la RMS EMG des muscles agonistes et antagonistes dans les modalités de résistance 

IT et IK. 

 

2.3.2. Données modélisées 

Sur la plage de vitesse angulaire commune (entre 75 et 200°.s-1), des ANOVAs à 

mesures répétées à deux facteurs (modalité de résistance × vitesse angulaire moyenne) et à 

trois facteurs (modalité de résistance × vitesse angulaire moyenne × angle) ont été utilisées 

pour tester leur influence sur le couple de force moyen, le couple de force maximal et la RMS 

EMG des muscles agonistes et antagonistes. Une ANOVA à mesures répétées à deux facteurs 

(modalité de résistance × angle) a également été réalisée sur les valeurs de couple de force et 
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de RMS EMG des muscles agonistes et antagonistes à partir des données obtenues pour les 

conditions IT et IK à 75°.s-1 et à 200°.s-1. 

Dans l’objectif d’évaluer l’intérêt des vitesses lentes en condition IK, une ANOVA à 

mesures répétées a été utilisée pour comparer le couple moyen, le couple de force maximal et 

la RMS EMG des muscles agonistes et antagonistes entre les conditions IK à 25°.s-1 (IK25) et 

IT à 75°.s-1 (IT75). Une ANOVA à mesures répétées à deux facteurs (condition × angle) a été 

réalisée sur les valeurs de couple de force et la RMS EMG des muscles agonistes et 

antagonistes. 

 

3. Résultats 
3.1. Données expérimentales 

En condition IT, le traitement statistique réalisé à partir des données expérimentales a 

révélé une influence du niveau de charge sur le couple de force moyen (en moyenne, +12,5% 

pour une augmentation de 20% de la 1-RM, p < 0,001), la vitesse angulaire moyenne (-

25,2%, p < 0,001), le couple de force maximal (+10,7%, p < 0,001) et la RMS EMG des 

muscles agonistes (-4,0%, p < 0,01) et antagonistes (-7,5%, p < 0,01 ; Tableau 6). En 

revanche, le niveau de charge n’affectait pas l’angle au pic de couple de force (p = 0,44). En 

condition IK, nous avons observé une influence de la vitesse angulaire sur le couple de force 

moyen (en moyenne +11,4% pour une diminution de 50°.s-1, p < 0,001), le couple de force 

maximal (+11,8%, p < 0,001), l’angle au pic de couple de force (+2,3%, p < 0,001) et la RMS 

EMG des muscles agonistes (-6,3%, p < 0,01) et antagonistes (+7,9%, p < 0,01 ; Tableau 6).
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Paramètres 

ISOINERTIEL  ISOCINETIQUE 

Charge (% 1-RM) 
 

Vitesse angulaire (°.s-1) 

30% 50% 70% 90% 200°.s-1 150°.s-1 100°.s-1 50°.s-1 25°.s-1 

           
Couple de force 

moyen (N,m) 111 ± 17*** 133 ± 28*** 148 ± 29*** 166 ± 34  124 ± 19** 137 ± 27*** 155 ± 32* 166 ± 31** 181 ± 36 
           

Vitesse moyenne 
(°.s-1) 188 ± 7*** 151 ± 11*** 117 ± 15*** 88 ± 13  199 ± 2*** 150 ± 1*** 100 ± 2*** 49 ± 0*** 24 ± 0 

           
Couple de force 
maximal (N,m) 150 ± 25*** 169 ± 36*** 184 ± 40*** 207 ± 42  146 ± 25*** 168 ± 36*** 194 ± 43*** 217 ± 38** 235 ± 46 

           
Angle au pic de 

couple de force (°) 79,3 ± 5,7 80,4 ± 4,3 82,0 ± 5,6 79,3 ± 5,7  65,0 ± 5,1### 67,8 ± 4,5# 70,1 ± 5,8 73,9 ± 4,8 71,2 ± 5,2 
           

RMS EMG agonistes 
(% CMVI) 100 ± 23** 89 ± 22## 89 ± 20## 89 ± 18##  96 ± 18* 88 ± 21# 83 ± 18* 73 ± 14### 75 ± 16### 

           
RMS EMG 
antagonistes 
(%CMVI) 

9,1 ± 4,8** 7,2 ± 3,9## 7,1 ± 4,2## 7,2 ± 3,6##  7,7 ± 4,3* 6,4 ± 3,9# 6,1 ± 3,6## 6,1 ± 3,8## 5,6 ± 3,0### 

 

 
Tableau 6. Paramètres mécaniques et EMG moyens calculés à partir des données expérimentales. L’effet du niveau de résistance, i.e de la charge mobilisée en IT et de la vitesse 
angulaire fixée en IK, est testé en séparant les conditions IT et IK. * significativement différent du niveau de résistance supérieur pour la modalité de résistance testée (charge supérieure 
en IT ou vitesse inférieure en IK) (* p < 0,05 ; ** p < 0,001 ; *** p < 0,001). # significativement différent de la plus grande valeur pour la modalité de résistance testée (# p < 0,05 ; ## p < 
0,001 ; ### p < 0,001). 
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3.2. Données modélisées 

3.2.1. Plage de vitesse angulaire moyenne commune (75-200°.s-1) 

Nous n’avons pas observé d’effet de la modalité de résistance sur le couple de force 

moyen (p = 0,51) et le couple de force maximal (p = 0,4). En revanche, l’ANOVA a révélé un 

effet de la vitesse angulaire moyenne (p < 0,001) pour ces deux paramètres (respectivement 

+8,0 et +7,8% pour le couple de force moyen et maximal lorsque la vitesse angulaire 

moyenne diminuait de 25°.s-1). De plus, le couple de force moyen développé dans la modalité 

de résistance IT était supérieur à 75°.s-1 (+10,4%, p < 0,05) mais inférieur à 200°.s-1 (+18,3%, 

p < 0,001) en comparaison de la modalité de résistance IK. L’effet d’interaction (modalité de 

résistance × vitesse angulaire moyenne) n’atteignait pas le seuil de significativité pour le 

couple de force maximal (p = 0,07 ; Figure 27A-B). 

Toutes vitesses confondues, le couple de force était plus élevé en condition IT qu’en 

condition IK aux angles 90°, 85° et 80° (respectivement +20,4%, +14,3% et +7,7%, p < 

0,001) mais plus faible aux angles compris entre 65° et 30° (de -5,7% à -44,4%, p < 0,001). A 

75°.s-1, le couple de force IT était supérieur au couple de force IK pour les angles 90, 85 et 

80° (respectivement +38%, +21% et +13%, p < 0,001). A 200°.s-1, le couple de force IK était 

supérieur au couple de force IT entre 60° et 30° (de +19% à +143%, p < 0,001) (Figure 28A-

B-C-D). 

Toutes conditions confondues, la RMS EMG des muscles agonistes et antagonistes était 

supérieure dans la modalité de résistance IT vs IK (93% vs 87% pour les muscles agonistes, p 

< 0,05 et 7,9% vs 6,6% pour les muscles antagonistes, p < 0,001). L’activité EMG des 2 

groupes musculaires augmentait lorsque la vitesse angulaire moyenne augmentait 

(respectivement +3,4% et +4,8% pour une augmentation de 25°.s-1). En revanche, il n’existait 

pas d’effet d’interaction (modalité de résistance × vitesse angulaire moyenne) pour ces 2 

paramètres (respectivement p = 0,14 et p = 0,5) (Figure 27C-D). 

L’analyse statistique de la RMS EMG des muscles antagonistes a montré un effet de la 

modalité de résistance sur l’activité EMG des muscles antagonistes (p < 0,01). En revanche, 

nous n’avons pas observé d’effet de la modalité de résistance (p = 0,19) ni d’effet 

d’interaction impliquant la modalité de résistance sur le niveau d’activité EMG des muscles 

agonistes aux différents angles de l’amplitude de mouvement. Les ANOVAs réalisées à 75°.s-

1 et à 200°.s-1 ont confirmé l’effet de la modalité de résistance sur la RMS EMG des muscles 

agonistes et des muscles antagonistes décrit par les valeurs moyennes (p < 0,05 pour chaque 

effet ; Figure 28E-L). 
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3.2.2. Conditions IK25 vs IT75 

La comparaison des conditions IT75 et IK25 n’a pas montré de différence significative 

pour le couple de force moyen et le couple de force maximal (respectivement p = 1,00 et p = 

0,85 ; Figure 27A-B). Le couple de force développé en condition IT75 était supérieur au 

couple de force IK25 à l’angle 90° (+26%, p < 0,001) mais inférieur pour les angles 45 et 40° 

(respectivement -18% et -21%, p < 0,001 ; Figure 28A-D). 

La RMS EMG moyenne des muscles agonistes et antagonistes était supérieure en 

condition IT75 (respectivement +19%, p < 0,01 et +30%, p < 0,05 ; Figure 27C-D). 

L’analyse statistique des relations entre la RMS EMG et l’angle a notamment montré que 

l’activité EMG des muscles agonistes était supérieure aux angles compris entre 90° et 55° 

inclus pour la condition IT75 (en moyenne +37%, p < 0,001 ; Figure 28E-H). Dans cette 

condition, l’activité EMG des muscles antagonistes était également plus élevée pour les 

angles 90, 65 et 60° (en moyenne +49%, p < 0,01 ; Figure 28I-L). 

 

 
Figure 27A-D. Couple de force maximal (A) et moyen (B) et RMS EMG moyenne des muscles agonistes 
(C) et antagonistes (D) exprimés en fonction de la vitesse angulaire moyenne de mouvement. Les valeurs 
présentées sont modélisées à partir des données expérimentales mesurées. ★, ★★★ différence significative entre 
les 2 modalités de résistance (p < 0,05, p < 0,001). #, ##, différence significative entre les 2 conditions 
maximales (p < 0,05, p < 0,01). 
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Figure 28A-L. Relations couple de force-angle (A-B-C-D), RMS EMG agonistes-angle (E-F-G-H) et RMS EMG antagonistes-angle (I-J-K-L) pour les 
modalités de résistance IT (cercles blancs) et IK (carrés noirs). Les relations sont présentées pour les conditions MOYENNE (IT vs IK, toutes conditions 
poolées), 75°.s-1, 200°.s-1 et MAXIMALE (IK25 vs IT75). ★, ★★, ★★★ différence significative entre les 2 modalités de résistance (p < 0,05, 0,01, 0,001). 
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4. Discussion 
Notre étude visait à évaluer les effets respectifs et combinés du niveau et de la modalité 

de résistance sur la réponse neuromusculaire. Nos résultats ont montré que le niveau de 

résistance, ici caractérisé par la vitesse angulaire moyenne, était une variable plus influente 

que la modalité de résistance sur la réponse neuromusculaire. Quelle que soit la modalité de 

résistance, lorsque le niveau de résistance augmentait, le couple de force développé 

augmentait également tandis que le niveau d’activation musculaire diminuait. Néanmoins, 

lors des contractions IT, nous avons observé une activation musculaire plus élevée que lors 

des contractions IK, qui se traduisait par une production de force supérieure aux vitesses 

lentes (75°.s-1). Il apparaît également que les vitesses très lentes (< 75°.s-1), spécifiques de la 

résistance IK, ne permettaient pas de développer des niveaux de force supérieurs aux 

contractions IT maximales. Une inhibition de la commande centrale à ces vitesses semblerait 

expliquer ce phénomène. 

 

4.1.  Effet de la modalité de résistance IT vs IK 

Notre étude est la première à comparer les capacités de production de force associées 

aux deux modes de contraction pour une gamme de résistance aussi étendue. En standardisant 

les conditions mécaniques, i.e. la vitesse angulaire et l’amplitude de mouvement, associées 

aux deux modes de contraction, notre étude a permis de comparer le couple de force 

articulaire développé dans les deux conditions d’exercice (IT vs IK). Si l’on considère la 

gamme de résistance commune aux deux conditions, i.e. les vitesses comprises entre 200 et 

75°.s-1 (soit l’équivalent de charges comprises entre 25% et 100% de la 1-RM en IT), la 

modalité de résistance n’influençait pas le couple de force développé à l’articulation du genou 

(Figure 27A-B). Ce résultat va à l’encontre de la supériorité supposée de la résistance IK sur 

la résistance IT, idée avancée par Hislop & Perrine à la naissance du concept d’isocinétisme 

(1967) et repris dans la littérature jusqu’à aujourd’hui (Alemany et al., 2014 ; Golik-Peric et 

al., 2011 ; Matta et al., 2015). 

L’analyse de l’activité EMG des muscles agonistes et antagonistes révèle des stratégies 

nerveuses spécifiques mises en œuvre en fonction de la modalité de résistance. A ces niveaux 

de vitesse/résistance, l’activation des muscles agonistes était plus élevée en condition IT 

qu’en condition IK (Figure 27C), En s’appuyant sur une méthodologie de standardisation 

identique, Remaud et al. (2009) sont parvenus aux mêmes conclusions pour des vitesses 

angulaires moyennes de 150°.s-1. Ce résultat suggère que la modalité de résistance IK pourrait 

induire une inhibition des muscles agonistes et limiter la force développée dans cette modalité 
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de résistance. Un niveau d’activation sous-maximal a déjà été observé lors de contractions IK 

à partir des techniques de neurostimulation (Babault et al., 2001 ; Newham et al., 1995) et 

d’EMG de surface (Aagaard et al., 2000a ; Westing et al., 1991 ). Ce phénomène 

n’intervenant qu’aux vitesses lentes (Newham et al., 1995 ; Westing et al., 1991), il a été 

attribué à des mécanismes nerveux de régulation de la tension musculaire (Seger & 

Thorstensson, 2000 ; Westing et al., 1991 ; pour une revue détaillée, voir Remaud et al., 

2007). Notre étude confirme l’influence du niveau de résistance et donc du niveau de force 

développé sur l’intensité de la commande nerveuse. Toutefois, elle démontre également 

qu’une part de l’inhibition nerveuse observée dans ces études est probablement liée à 

l’utilisation de la modalité de résistance IK. Les caractéristiques mécaniques associées à la 

modalité IK, i.e. un niveau de résistance variable et l’absence d’accélération, distinctes des 

mouvements naturels qui impliquent l’accélération de charges constantes, pourraient justifier 

l’inhibition des muscles agonistes. Le comportement architectural (Duchateau & Enoka, 

2008) ou encore les contraintes articulaires (Aagaard et al., 2000a), qui pourrait être 

spécifiques de la modalité de résistance, ont notamment été identifiés comme des facteurs 

influençant la régulation du niveau de coactivation musculaire. 

Le niveau d’activation des muscles antagonistes était également supérieur lors de 

contractions IT (Figure 27D), confirmant également les données rapportées par Remaud et al. 

(2009). Si la contraction des muscles antagonistes contribue de manière importante à 

stabiliser et protéger l’articulation (Remaud et al., 2007), la force produite pour remplir cette 

fonction s’oppose à la force produite par les muscles agonistes, réduisant d’autant la force 

totale générée au niveau de l’articulation (Aagaard et al., 2000b). Ainsi, l’activation 

supérieure du groupe musculaire antagoniste serait défavorable à la production de force dans 

la modalité de résistance IT. Toutefois, en considérant le rapport entre l’activation des 

muscles agonistes et antagonistes, ce phénomène pourrait être négligeable. D’une part, la 

modalité de résistance IT induit également une activité EMG supérieure des muscles 

agonistes, dans des proportions plus importantes que celles des muscles antagonistes (+1,3% 

pour les muscles antagonistes vs +6,5% pour les muscles agonistes). D’autre part, 

l’augmentation de l’activité EMG est à rapporter aux capacités de production de force du 

groupe musculaire considéré. Or, le quadriceps est capable de produire près de deux fois plus 

de force que les ischio-jambiers (Aagaard et al., 2000b), si bien que pour une augmentation 

donnée du niveau d’activation de chacun des ces deux muscles, le couple de force développé 

par le quadriceps sera environ deux fois plus élevé. En conséquence, la différence d’activation 
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des muscles antagonistes entre les modalités de résistance IT et IK n’influence que faiblement 

le couple de force articulaire. 

 

4.2. Mécanismes physiologiques associés aux patrons de production de force IT vs 

IK 

Sur la plage de résistance commune (entre 75 et 200°.s-1), le couple de force produit en 

IT est supérieur pour les angles ouverts (entre 90 et 80°) tandis que le couple de force produit 

en IK est supérieur pour les angles plus fermés (entre 60 et 30°) (Figure 28A). En étudiant les 

contractions excentriques, Guilhem et al. (2011) avaient également observé un patron de force 

spécifique à la modalité de résistance. En excentrique, le couple de force IT était supérieur au 

couple de force IK pour les angles fermés et inférieur pour les angles ouverts, soit le contraire 

des résultats présentés dans notre étude. Ces auteurs ont mis en évidence une modulation de 

l’intensité de la commande centrale au cours du mouvement à l’origine des patrons de 

production de force IT et IK. Nos résultats ne montrent pas l’existence de telles stratégies 

nerveuses lors de contractions concentriques maximales (Figure 28E - Figure 28I). Les 

relations couple de force-angle associées à chaque modalité de résistance semblent plutôt être 

conditionnées par le comportement du complexe muscle-tendon. A tout instant, la force 

développée par un muscle est directement dépendante de la force produite par ses structures 

contractiles et élastiques. La force développée par les fibres musculaires dépend notamment 

de leur longueur (Gordon et al., 1966) et de leur vitesse de raccourcissement (Hill, 1938 ; cf. 

Cadre théorique - 1.2.2). Les différences de vitesse articulaire instantanée entre les deux 

modalités pourraient expliquer les variations du couple de force au cours du mouvement. Aux 

angles ouverts, la vitesse angulaire IT est inférieure à la vitesse angulaire IK tandis que le 

rapport s’inverse aux angles fermés (données non présentées). 

Toutefois, les études montrent aussi que le comportement des fibres musculaires diffère 

sensiblement des caractéristiques articulaires du mouvement (cf. Cadre théorique - 1.2.3; 

Hauraix et al., 2013 ; Ichinose et al,. 2000 ; Reeves & Narici, 2003). Les structures élastiques 

en séries, et notamment le tendon, pourraient également contribuer aux patrons de force 

spécifiques aux deux modalités. Parfois comparé à une catapulte (Ettema, 1996 ; Roberts, 

2002), le complexe muscle-tendon est un système capable de stocker et de restituer de 

l’énergie élastique. Lors d’une contraction concentrique, l’énergie élastique est emmaganisée 

durant la phase de montée en force qui précède le mouvement. Les fascicules musculaires se 

raccourcissent tandis que le tendon s’allonge et emmagasine de l’énergie qu’il va restituer dès 

que le mouvement sera initié. Lors d’un exercice concentrique IT, le mouvement n’est initié 
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que lorsque le couple de force articulaire dépasse la résistance externe matérialisée par la 

charge, favorisant la restitution d’énergie élastique stockée lors de la mise en tension du 

complexe muscle-tendon. Au contraire, la phase de montée en force lors de la contraction IK, 

i.e. la phase d’atteinte de la vitesse angulaire fixée, se fait contre une résistance quasi-nulle, 

une condition qui ne favorise pas le stockage d’énergie élastique. Finni et al. (2003) ont 

notamment montré que la contraction IK ne permettait pas une mise en jeu optimale des 

caractéristiques élastiques du tendon. Ces observations pourraient expliquer que le couple de 

force IT soit plus élevé entre 90 et 80°. Toutefois, l’interdépendance entre la longueur du 

tendon, des fibres muscuculaires et la force développée rend hasardeuse toute tentative de 

quantification de leur influence et souligne la nécessité de futures investigations, utilisant par 

exemple l’échographie ultrarapide. 

 

4.3. Effet du niveau de résistance 

Comme attendu, le couple de force développé augmentait à mesure que la vitesse 

angulaire moyenne diminuait, i.e. que le niveau de résistance augmentait. L’activation 

musculaire des muscles agonistes était plus élevée pour des niveaux de vitesse élevés. Si 

l’influence de la vitesse angulaire sur l’activité EMG des muscles agonistes a été largement 

rapportée dans la littérature (Aagaard et al., 2000a ; Cramer et al., 2002 ; Seger & 

Thorstensson, 2000 ; Westing et al., 1991), elle est beaucoup moins connue en condition IT. 

Généralement, les auteurs rapportent une augmentation de l’activation des muscles agonistes 

avec l’augmentation de la charge (Pincivero et al., 2008). Or, l’augmentation de la charge 

entraîne une diminution de la vitesse (Gonzalez-Badillo et al., 2010 ; Pincivero et al., 2008) si 

bien que les résultats obtenus en condition IT sont contraires à ceux classiquement décrits en 

condition IK. Pourtant, nos résultats montrent que l’effet du niveau de résistance, i.e. de la 

charge en condition IT et de la vitesse angulaire en condition IK, sur la réponse 

neuromusculaire est identique. La différence est probablement liée aux conditions d’exécution 

de la tâche (cf. Cadre théorique - 3.1.2). Dans notre étude, l’amplitude de mouvement était 

contrôlée par le dynamomètre isocinétique, favorisant la réalisation de contractions 

balistiques et l’engagement maximal du sujet dans la tâche, contrairement aux études citées 

précédemment (Pincivero et al., 2008). A l’image des muscles agonistes, le niveau d’activité 

EMG des muscles antagonistes augmentait à mesure que la vitesse angulaire augmentait. Ce 

résultat a déjà été rapporté en condition IK (Hagood et al., 1990 ; Kellis et Baltzopoulos, 

1998) bien que certaines études n’aient pas observé d’effet de la vitesse angulaire (Bazucchi 

et al., 2006). Ainsi, l’activation des muscles antagonistes augmente parallèlement au niveau 
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de recrutement des muscles agonistes. Cette évolution concommittante suggère l’existence 

d’une commande commune (Mullany et al., 2002) qui peut être interprétée comme un 

mécanisme protecteur lorsque le recrutement des muscles agonistes est maximal. 

D’autre part, le phénomène de stockage et de restitution d’énergie élastique lors d’une 

contraction IT est d’autant plus important que le niveau de force développée est élevé 

(Ishikawa et al., 2003 ; Ishikawa & Komi, 2004). La contribution de ce mécanisme au couple 

de force développé pourrait expliquer les différences observées aux niveaux de résistance 

élevé (≤ 75°.s-1) et faible (200°.s-1). 

 

4.4. Spécificité aux niveaux de résistance élevés (≤ 75°.s-1) 

À 75°.s-1, la modalité IT favorisait le développement de niveaux de force supérieurs, 

comparativement à la modalité IK (Figure 27A-B). Conformément aux effets de la modalité 

de résistance, le couple de force était plus élevé entre 90 et 80° lors des contractions IT. Ces 

résultats sont particulièrement remarquables dans le cadre de l’entraînement sportif puisque la 

tension mécanique développée par les muscles est le stimulus central de certaines formes 

d’hypertrophie musculaire (Schoenfeld, 2010 ; Schoenfeld et al., 2014) et d’adaptations 

nerveuses (McBride et al., 2002 ; Schoenfeld et al., 2014). L’inhibition de la commande 

nerveuse en condition IK pourrait expliquer un tel phénomène (Figure 27C). Comme énoncé 

précédemment, l’activation supérieure des muscles antagonistes observée lors des 

contractions IT (Figure 27D) ne semble pas en mesure de limiter significativement les 

capacités de production de force dans cette modalité de résistance. Par ailleurs, les patrons 

d’activation musculaire n’étaient pas différents entre les deux conditions (Figure 28G – 

Figure 28K), ce qui suggère que les patrons de production de force étaient déterminés par les 

caractéristiques mécaniques de la contraction et/ou le comportement du complexe muscle-

tendon, décrits plus haut.  

La modalité de résistance IK offre la possibilité de diminuer la vitesse angulaire en deça 

des valeurs minimales atteintes en IT, i.e. 75°.s-1 pour un mouvement d’extension de jambe 

réalisé à 100% de la 1-RM. Les études de Thorstensson et al. (1976) et de Westing et al. 

(1991) avaient mis en évidence une augmentation du pic de couple lorsque la vitesse 

angulaire diminuait et ce, même pour des valeurs inférieures à 100°.s-1 tandis que les résultats 

obtenus par d’autres auteurs (Perrine et al., 1975 ; Seger & Thorstensson, 2000 ; Wickiewicz 

et al., 1984) avaient montré que le couple de force atteignait un plateau pour des vitesses IK 

lentes (< 96°.s-1), suggérant l’existence d’un phénomène d’inhibition de la commande 

nerveuse à des niveaux de couple élevés. Nos données expérimentales montrent que la 
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diminution de la vitesse IK permet d’augmenter le couple de force développé et ce, même 

pour des vitesses inférieures à 75°.s-1  (Tableau 6 ; Figure 27A-B). Toutefois, le couple de 

force développé à 25°.s-1 en IK n’était pas supérieur au couple de force développé à 75°.s-1 en 

IT, en raison d’un phénomène d’inhibition des muscles agonistes dans la condition IK 

(Figure 27C – Figure 28H). Chez des sujets débutants, le stimulus de tension musculaire 

induit par l’utilisation de vitesses IK très lentes ne semble donc pas présenter d’avantage par 

rapport à une contraction IT effectuée à 100% de la 1-RM. 

 

4.5. Spécificité aux niveaux de résistance faibles (200°.s-1) 

Pour les niveaux de résistance faibles (200°.s-1), la production de force était supérieure 

pour la condition IK (Figure 27B), notamment aux angles les plus fermés (Figure 28B). Les 

stratégies d’activation des muscles agonistes et antagonistes ne permettaient pas d’expliquer 

ce phénomène (Figure 27C-D). Pourtant, un phénomène d’inhibition des muscles agonistes a 

été observé lors d’extensions de jambe dynamiques et attribué à l’atteinte de vitesses 

angulaires élevées à des angles articulaires proches de l’extension complète (Babault et al., 

2003). De telles conditions sont exacerbées en condition IT puisque les vitesses atteintes en 

fin d’amplitude sont bien supérieures à celles du mouvement IK. Les limites associées à 

l’électromyographie de surface pourraient expliquer que ce phénomène d’inhibition 

n’apparaisse pas sur les patrons d’activation de muscles agonistes. Cependant, il convient 

d’être prudent concernant l’interprétation de ce résultat en raison des limites inhérentes au 

calcul du couple de force IT aux vitesses élevées. En effet, l’effet de la vitesse sur les forces 

de frottements produit par la mobilisation des charges additionnelles n’a pas été intégré au 

calcul du couple de force, si bien que le couple de force développé pour les conditions IT à 

vitesse élevée a pu être légérement sous-estimé. 
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Points clés 
! Le niveau de résistance, i.e. la charge en condition IT et la vitesse angulaire en 

condition IK, est un paramètre plus influent que la modalité de résistance sur la réponse 

neuromusculaire. La diminution de la vitesse IK et l’augmentation de la charge IT conduisent 

à une augmentation du couple de force développé et à une diminution de l’activation 

musculaire. 

! Lors des contractions IK, il existe un phénomène d’inhibition de la commande 

nerveuse adressée aux muscles agonistes, susceptible d’expliquer le couple de force inférieur 

développé aux vitesses lentes. 

! Le patron de production de force est spécifique de la modalité de résistance. Les 

différences observées ne semblent pas dépendantes de stratégies d’activation musculaire, mais 

plutôt du fonctionnement mécanique musculaire (relations force-vitesse et force-longueur) 

et/ou du comportement du complexe muscle-tendon.  
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1. Objectif de l’étude 
La comparaison rigoureuse des modalités de résistance isoinertielle (IT) et isocinétique 

(IK) nécessite des précautions méthodologiques visant à standardiser les conditions 

d’exécution. Dans les études 2, 4 et 5, les exercices IT étaient réalisés sur un dynamomètre 

isocinétique modifié, assurant le contrôle de l’amplitude de mouvement (cf. Méthodologie 

générale - 2.1.3). Si ce dispositif expérimental permet de réaliser les exercices IT et IK dans 

des conditions d’exécution identiques, il contribue à modifier sensiblement les conditions 

d’exécution classiques des exercices IT. Sur un appareil de musculation classique, le 

mouvement IT est généralement contrôlé par le sujet (Jaric et al., 1995), sans que l’amplitude 

ne soit régulée par un dispositif externe. Or, la modification des conditions d’exécution est 

susceptible d’influencer les patrons de production de force et d’activation musculaire (Cronin 

et al., 2003b ; Newton et al., 1996), ainsi que la cinétique d’apparition de la fatigue (Taylor & 

Gandevia, 2008 ; cf. Cadre théorique - 3.1.2). 

En marge de la comparaison entre les deux modalités de résistance, nous avons donc 

réalisé une étude qui visait à évaluer la fatigue induite par un protocole d’endurance de force 

IT classique. Cette expérience a également servi d’étude pilote dans le but d’éprouver notre 

méthodologie d’évaluation de la fatigue neuromusculaire. 

 

2. Méthodes 
9 sujets masculins volontaires ont participé à cette étude. L’âge, la taille et le poids 

moyens des sujets étaient respectivement de 23 ± 2 ans, 179 ± 7 cm et 76 ± 7 kg.  

 
2.1. Protocole 

Une semaine avant la session de test, les participants étaient conviés au laboratoire dans 

le but de se familiariser avec la procédure expérimentale. Lors de la session de test, les sujets 

étaient d’abord positionnés sur le dynamomètre isocinétique (cf. Méthodologie générale - 

3.1) et l’intensité maximale de stimulation était déterminée (cf. Méthodologie générale - 

3.5.2). Puis, ils réalisaient un échauffement qui comprenait 10 squats à poids de corps, 8 

extensions de jambe concentriques sous-maximales et 3 contractions isométriques sous-

maximales en flexion et en extension. Après une période de repos, les sujets réalisaient des 

tests de force maximale (PRE), i.e. 6 contractions maximales volontaires isométriques 

(CMVIs) à un angle de 70° (0°, extension de jambe complète), en alternant extensions et 

flexions de jambe avec un intervalle de repos d’1 min. Lors des tests en extension, une 
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stimulation électrique simple supra-maximale (110%) était surimposée au muscle en 

contraction puis délivrée sur le muscle au repos, environ 2 s après l’arrêt de la contraction 

volontaire.  A la suite des tests PRE, les sujets disposaient de 5 min de récupération avant de 

débuter le protocole de fatigue. Il s’agissait de réaliser des extensions de jambe balistiques 

contre une résistance IT équivalente à 30% du pic de couple de force isométrique mesuré lors 

des tests PRE. Le mouvement débutait à un angle de 100° de flexion et chaque contraction 

concentrique devait être réalisée « aussi vite que possible sur une plage angulaire maximale ». 

La fin du mouvement était contrôlée librement par le sujet, selon un mode d’exécution 

typique des mouvements réalisés sur un appareil de musculation classique. Le retour de la 

jambe en flexion était assuré par le moteur du dynamomètre, sans effort du sujet, à une vitesse 

de 60°.s-1. Le protocole se poursuivait jusqu’à ce que le sujet échoue à atteindre une limite 

fixée à 20°, i.e. à réaliser le mouvement sur une plage angulaire de 80°, 3 fois lors des 5 

dernières répétitions. Les sujets étaient encouragés durant tout le protocole et particulièrement 

lorsque l’amplitude de mouvement diminuait. 

Une CMVI (extension de jambe) à 70° était réalisée immédiatement après la fin du 

protocole (POST), 30 s après POST (POST-30s) et 5 min après POST (POST-5mn ; Figure 

29). Lors de ces tests, une stimulation électrique simple était surimposée au couple de force 

volontaire développé puis délivrée sur le muscle au repos. 

 

 
 

Figure 29. Déroulement chronologique du protocole expérimental (Étude 3). La session comprend des 
contractions maximales volontaires isométriques (CMVI) réalisées avant et après un protocole de fatigue 
concentrique. 
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2.2. Analyse des données 

2.2.1. Protocole de fatigue 

Pour tous les paramètres étudiés, les calculs ont été réalisés sur une plage angulaire 

comprise entre 100 et 10°. Les répétitions dont l’amplitude était inférieure à 80° étaient 

exclues de l’analyse. Le couple de force maximal, la vitesse angulaire maximale, la RMS 

EMG des muscles agoniste (VL) et antagonistes (ST et BF) ainsi que les relations entre le 

couple de force-angle articulaire, vitesse angulaire-angle articulaire et RMS EMG-angle 

articulaire ont été calculés pour chaque contraction puis moyennées selon 5 sections 

comportant un nombre égal de répétitions (cf. Méthodologie générale - 4.1). 

 

2.2.2. Tests neuromusculaires PRE et POST 

Pour chaque CMVI pré- et post-fatigue, nous avons mesuré le taux maximal de 

développement du couple de force volontaire et le couple de force maximal volontaire 

isométrique. Le niveau d’activation volontaire était calculé à partir des secousses surimposées 

et évoquées sur le muscle au repos. La RMS EMG du muscle VL a été calculée puis 

normalisée par l’amplitude de l’onde M évoquée sur le muscle au repos (ratio RMS.M-1). 

Enfin, les propriétés de la secousse musculaire, i.e. le taux maximal de développement 

(mRTD), l’amplitude (RTT) et le taux maximal de relaxation (mRTR), ont été mesurées à 

partir de la secousse évoquée par stimulation électrique sur le muscle au repos (cf. 

Méthodologie générale - 2.3). 

Les valeurs des paramètres moyens sont exprimés en fonction (%) des valeurs mesurées 

lors de la section 1 (Figure 30) ou lors du test PRE (Figure 32). 

 

2.3. Analyse statistique 

2.3.1. Protocole de fatigue 

Une ANOVA à mesures répétées à un facteur (section) a été réalisée dans le but de 

déterminer son effet sur le couple de force maximal, la vitesse angulaire maximale, la RMS 

EMG du muscle VL et la RMS EMG des muscles antagonistes. Une ANOVA à mesures 

répétées à deux facteurs (section × angle) a été également utilisée pour tester leur influence 

respective sur les valeurs de vitesse angulaire moyenne, de couple de force moyen et de RMS 

EMG des muscles agoniste et antagonistes. 
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2.3.2. Tests neuromusculaires PRE et POST 

Une ANOVA à mesures répétées à un facteur (temps) a permis d’évaluer la 

significativité statistique de l’évolution du couple de force maximal volontaire isométrique, 

du taux maximal de développement du couple de force volontaire, du niveau d’activation 

volontaire, du ratio RMS.M-1 du muscle agoniste VL et les propriétés de la secousse 

musculaire évoquée, i.e. le taux maximal de développement, l’amplitude et le taux maximal 

de relaxation. Le coefficient de corrélation de Pearson a été utilisé pour déterminer le niveau 

de corrélation entre la diminution du couple de force maximal isométrique et les niveaux de 

fatigue centrale et périphérique. 

Les résultats aux tests POST, POST-30s et POST-5mn ont été exprimés en fonction des 

valeurs initiales (PRE). Le partial eta squared (ηP
2) a été rapporté avec le niveau de 

significativité, afin de fournir une mesure de l’effet de taille. 

 

3. Résultats 
3.1. Protocole de fatigue 

En moyenne, les sujets ont réalisé 51,5 ± 15,4 contractions concentriques. Le couple de 

force maximal et la vitesse angulaire maximale diminuaient en fin d’exercice (P < 0,001, ηP
2 

> 0,85 pour les 2 paramètres ; Figure 30A). Alors qu’il n’y avait aucune différence 

significative entre la section 1 et la section 2 (et la section 3 pour le couple de force), le 

couple de force maximal et la vitesse angulaire maximale ont diminué au cours de la section 4 

(respectivement -13 ± 2% et -18 ± 2%, par rapport à la section 1) et de la section 5 

(respectivement -21 ± 4% et -33 ± 3%). 

Nous avons observé un effet significatif de la section, de l’angle et de l’interaction 

section × angle sur la vitesse angulaire et le couple de force concentrique (p < 0,001, ηP
2 > 

0,65 pour tous les effets ; Figure 31A-B). Dans un souci de clarté, nous avons analysé 

uniquement les effets de l’angle et de l’interaction section × angle entre les sections 1 et 5. La 

vitesse angulaire mesurée lors de la section 5 était significativement inférieure sur l’ensemble 

de la plage angulaire sauf à l’angle 95°. Lors de la section 1, la relation couple de force-angle 

était significativement plus faible entre 35 et 15° (fin de mouvement) qu’aux angles compris 

entre 95 et 55° (début de mouvement). Entre les sections 1 et 5, le couple de force mesuré a 

diminué aux angles compris entre 95 et 45° alors qu’il a augmenté sur la plage angulaire de 

25 à 15°. 
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La RMS EMG moyenne a augmenté de façon régulière jusqu’à la fin de l’exercice (p < 

0,001, ηP
2 > 0,50 pour les muscles VL et antagonistes ; Figure 30B). La RMS EMG du 

muscle VL était supérieure à la section précédente lors des sections 3 (+20 ± 7%), 4 et 5 

(respectivement +32 ± 12% et +45 ± 19%). Les relations RMS EMG-angle ont montré un 

effet significatif de la section (p < 0,001, ηP
2 = 0,64 pour les muscles VL et antagonistes ; 

Figure 31C-D). En revanche, nous n’avons pas observé d’effet d’interaction section × angle 

(respectivement p = 0,34 and p = 1,0). 

 

 
Figure 30A-B. Evolution de la vitesse et du couple de force maximal (A), de la RMS EMG du muscle VL et 
des muscles antagonistes (B) au cours du protocole de fatigue. Le protocole de fatigue est divisé en 5 sections 
comportant un nombre égal de répétitions. #, significativement différent de la section 1 (p < 0,05) ; *, 
significativement différent de la section précédente (p < 0,05). 
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Figure 31A-D. Patrons de production de la vitesse angulaire (A), de production du couple de force 
articulaire (B), d’activation du muscle agoniste VL (C) et d’activation des muscles antagonistes (D) lors 
des sections 1, 3 et 5. Dans un souci de clarté, seules les différences entre les sections 1 et 5 ont été rapportées. #, 
significativement différent entre les sections 1 et 5 (p < 0,05) ; †, significativement différent des valeurs 
obtenues entre 35 et 15°. 
 

3.2. Tests neuromusculaires pré- et post-fatigue 

Le taux maximal de développement du couple de force volontaire et le couple de force 

maximal volontaire isométrique ont significatement diminué à la suite du protocole de fatigue 

(p < 0,001, ηP
2 > 0,75 pour les 2 paramètres; Figure 32A). Comparé aux valeurs PRE, le 

couple de force était plus faible à POST (-31 ± 10%), POST-30s (-34 ± 11%) et POST-5min 

(-19 ± 6%). Le taux maximal de développement du couple de force volontaire présente une 

évolution similaire, avec des valeurs significativement inférieures aux valeurs PRE à POST (-

41 ± 12%), à POST-30s (-41 ± 14%) et même à POST-5min (-18 ± 4%, p < 0,01), en dépit 

d’un effet de récupération entre POST-30s et POST-5min. 

Le niveau d’activation volontaire (97,8% à PRE vs respectivement 97,7%, 96,0% et 

96,4% à POST, POST-30s et POST-5min) et le ratio RMS.M-1 des muscles agonistes 

n’étaient pas affectés par l’exercice d’endurance (p > 0,30 ; ηP
2 < 0,15 pour les 2 paramètres). 

Il n’y avait également pas de différence entre la RMS EMG des muscles antagonistes mesurés 

lors des tests PRE et POST (p = 0,06, ηP
2 = 0,26). 
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La secousse musculaire était significativement altérée à la suite du protocole de fatigue 

(p < 0,001, ηP
2 > 0,80 pour tous les paramètres; Figure 32B). A l’issue du protocole de 

fatigue (POST), le taux maximal de développement (-53 ± 15%), l’amplitude (-46 ± 13%) et 

le taux maximal de relaxation (-57 ± 20%) du couple de force évoqué ont chuté (p < 0,001 

pour les 3 paramètres). Bien que l’amplitude ait augmenté entre POST-30s et POST-5min 

(+27 ± 21%, p < 0,01), l’amplitude et le taux maximal de développement du couple de force 

évoquée électriquement étaient toujours inférieurs aux valeurs PRE à POST-30s et POST-

5min (respectivement -18 ± 4% et -29 ± 7%, p < 0,001). En revanche, le taux maximal de 

relaxation du couple de force évoqué qui était le paramètre le plus affecté à POST, était 

revenu aux valeurs initiales à POST-5mn (+11 ± 4%), contrairement aux autres paramètres. 

 

 
Figure 32A-B. Evolution des capacités de production de force volontaire (A) et évoquée (B) au cours de la 
session de test. Les données sont exprimées en fonction de la valeur PRE. #, significativement différent de la 
section PRE (p < 0,05) ; *, significativement différent du test POST précédent. 
PT, couple de force maximal volontaire isométrique ; mTDFV, taux maximal de développement du couple de 
force volontaire ; mRTD, taux maximal de développement de la secousse musculaire potentialisée ; RTT, 
amplitude de la secousse musculaire potentialisée ; mRTR, taux maximal de relaxation de la secousse musculaire 
potentialisée. 

 

4. Discussion 
Cette étude avait pour but d’investiguer la cinétique d’apparition de la fatigue ainsi que 

l’évolution des patrons de production de force et d’activation musculaire au cours d’un 

protocole d’endurance de force IT classique. Il s’agissait aussi de déterminer la contribution 

des mécanismes centraux et périphériques au phénomène de fatigue. Le protocole 

d’endurance de force a entraîné une diminution du couple de force, à partir du milieu du 

protocole, alors que l’activité EMG des muscles agoniste et antagonistes augmentait 

régulièrement dès le début de l’exercice. Le patron de production de force s’est dégradé au fil 

des exercices sans modification significative du patron d’activation des muscles agoniste et 

Va
le

ur
 (%

 P
R

E)

Va
le

ur
 (%

 P
R

E)

PT
mTDFV

 
 

mRTD
RTT
mRTR

TempsTemps

A B



Etude 3. Evaluation de la fatigue induite par un exercice isoinertiel 
	
  

	
  119	
  

antagonistes. Les tests post-fatigue ont mis en évidence une fatigue d’origine musculaire sans 

altération de la commande centrale. 

 
4.1. Evolution des paramètres mécaniques et EMG moyens 

Le couple de force maximal et la vitesse angulaire maximale ont diminué 

respectivement de 21 et 33% au cours du protocole de fatigue (Figure 30A). Néanmoins, les 

données mécaniques sont restées constantes jusqu’au milieu du protocole (jusqu’à la section 3 

pour le pic de vitesse angulaire et jusqu’à la section 4 pour le pic de couple) avant de 

diminuer significativement. L’évolution des performances mécaniques s’accompagnait d’une 

augmentation constante de l’activité EMG du muscle agoniste (+45% ; VL) et des muscles 

antagonistes (+44%) entre la 1ère et la 5ème section (Figure 30B). En dépit des instructions 

portant sur un engagement maximal des sujets, i.e. de mobiliser la charge aussi vite que 

possible, ce comportement est typique des exercices sous-maximaux quelle que soit le mode 

de contraction ou la modalité de résistance utilisée (Jenkins et al., 2015 ; Hassani et al., 2006 ; 

Taylor & Gandevia, 2008). L’augmentation de l’activité EMG des muscles agonistes vise à 

recruter de nouvelles UMs. En effet, la diminution de la force musculaire induite par la 

fatigue nécessite la mise en jeu de fibres musculaires additionnelles pour maintenir le niveau 

de force requis par la tâche (Gonzalez-Izal et al., 2010). Conformément à d’autres protocoles 

de fatigue sous-maximaux (Gonzalez-Izal et al., 2010 ; Hassani et al., 2006), l’activité EMG 

des muscles antagonistes a augmenté proportionnellement à l’activité EMG des muscles 

agonistes. 

 

4.2. Evolution des patrons de production de force et d’activation musculaire 

En début d’exercice, les relations entre les paramètres mécaniques et l’angle articulaire 

révélait un patron typique des mouvements concentriques contre résistance IT (Frost et al., 

2010 ; Figure 31A-B). Au cours du protocole de fatigue IT, la vitesse angulaire a diminué sur 

l’ensemble de la plage angulaire, excepté lors des 10 premiers degrés du mouvement, i.e. 

entre 95 et 85° (Figure 31A). En raison de la fatigue musculaire, le couple de force produit 

lors de la phase d’accélération était plus faible en fin d’exercice. Alors que Kellis (1999) avait 

observé une diminution de la force sur l’ensemble de la plage angulaire de mouvement au 

cours d’un protocole de fatigue IK, nos résultats montrent que le couple de force produit en 

fin d’amplitude, i.e. entre 30 et 10°, était plus élevé à la fin qu’au début du protocole (Figure 

31B). Cette augmentation de la force en dépit de la fatigue musculaire semble indiquer que la 

phase de propulsion était réduite en début d’exercice. Cette observation rejoint les 
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conclusions de Newton et al. (1996) qui montrent que le contrôle de la charge en fin de 

mouvement limite le niveau d’activation musculaire et la production de force et de vitesse. 

Notre étude montre que les conditions d’exécution d’un exercice IT influencent également la 

réponse neuromusculaire lors d’un exercice fatigant. Bien que les RMS EMG des muscles 

agoniste et antagonistes aient augmenté, les patrons d’activation musculaire n’étaient pas 

modifiés au cours du protocole de fatigue (Figure 31C-D). 

 

4.3. Ampleur et nature de la fatigue neuromusculaire induite 

Les tests neuromusculaires post-fatigue ont montré une altération durable des capacités 

de production de force maximale isométrique du quadriceps (Figure 32A). En accord avec de 

précédentes études (Cheng & Rice, 2005 ; Schmitz et al., 2002), les chutes du pic et du taux 

maximal de développement du couple de force consécutive à l’exercice (respectivement -31% 

et -41%) reflètent l’altération de mécanismes neuromusculaires de production de force 

isométrique. Ces paramètres étaient encore largement en dessous de leur niveau initial 5 min 

après l’arrêt de l’exercice, malgré une récupération partielle (+41% pour le pic de couple et 

+55% pour le taux maximal de développement du couple de force). 

Le niveau d’activation volontaire et le ratio RMS.M-1 du muscle agoniste n’ont pas 

évolué à la suite du protocole de fatigue ni au cours des différents tests post-fatigue, suggérant 

que la commande centrale n’était pas responsable de la diminution des capacités de 

production de force. L’absence de dégradation de la commande nerveuse a déjà été observée à 

la suite d’un protocole de fatigue isonertiel avec des charges modérées (Klass et al., 2004) 

alors que d’autres études ont rapporté une diminution de l’intensité de la commande (Babault 

et al., 2006 ; Cheng & Rice, 2005 ; Walker et al., 2009). Ces discordances pourraient être 

liées à la modalité et/ou au niveau de résistance associés au protocole de fatigue. De plus, au 

cours de notre protocole, l’intensité de la commande centrale était sous-maximale durant la 

majeure partie du protocole comme en atteste l’évolution de l’activité EMG (Figure 30B et 

Figure 31C). Or, la fatigue centrale se développe plus lentement lors de contractions 

intermittentes et sous-maximales (Taylor & Gandevia, 2008), ce qui pourrait expliquer que le 

niveau d’activation volontaire n’ait pas été affecté par notre exercice de fatigue. 

Les tests post-fatigue ont également mis en évidence la large réduction du pic de couple 

associée à la secousse évoquée (-46% à POST ; Figure 32B). Cette diminution était proche 

des valeurs rapportées par Babault et al. (2006) à la suite d’un exercice de fatigue IK mené sur 

les extenseurs du genou. Après 5 min de récupération, l’amplitude de la secousse est restée 

inférieure aux valeurs initiales (-18%), comme l’avait observé Klass et al. (2004) sur le 
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muscle triceps surae. L’absence de défaillance de la commande centrale et la corrélation 

établie entre l’évolution des pics de couple de force évoqué et volontaire (R = 0,85) semblent 

indiquer que la diminution des capacités de production de force volontaire est déterminée par 

l’altération des propriétés contractiles musculaires. Dans le même temps, les taux maximaux 

de développement et de relaxation du couple de force évoqué étaient réduits de moitié 

immédiatement après le protocole de fatigue (POST ; Figure 32B), en accord avec les 

résultats de précédents travaux réalisés sur le groupe musculaire quadriceps femoris (Babault 

et al., 2006 ; Cheng & Rice, 2010). Un déficit significatif était toujours observé pour le taux 

maximal de développement du couple de force à POST-5mn (-29%) alors que le taux 

maximal de relaxation du couple de force était revenu à son niveau initial. Ces différences 

révèlent une cinétique spécifique des mécanismes impliqués dans le processus de 

récupération. Sur la base de résultats comparables, Cheng & Rice (2005) ont suggéré que la 

dégradation des mécanismes de libération du calcium subsistait plus longtemps que la 

dégradation affectant les mécanismes de recapture mais une modification du cycle des ponts 

d’union actine-myosine pourrait également avoir affecté le taux maximal de développement et 

de relaxation du couple de force (Fitts, 2008). 

 

Points clés 
! Lors d’un protocole d’endurance de force IT classique, la cinétique d’apparition de la 

fatigue et l’évolution des patrons de force s’apparentent à un protocole de fatigue sous-

maximal, en dépit des consignes d’exécution maximale. 

! La fatigue associée à un tel protocole affecte les capacités de production de force 

musculaire, sans altération de la commande nerveuse adressée aux muscles.  
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1. Objectif de l’étude 
La fatigue neuromusculaire est un phénomène complexe et multifactoriel. Lorsque la 

production de force musculaire se prolonge, le fonctionnement des processus physiologiques 

les plus fortement sollicités par la tâche est susceptible d’être altéré (Hunter et al., 2004). Le 

système musculaire doit alors composer avec des contraintes métaboliques et/ou tissulaires 

associées à la contraction musculaire qui affectent le déroulement des phénomènes électro-

chimiques de la contraction (Allen et al., 2008 ; Fitts, 2008) et peuvent entraîner une 

modulation de la commande nerveuse régulée par les voies afférentes (Pageaux et al., 2015 ; 

Racinais et al., 2008). 

Des paramètres tels que la position articulaire (Kouzaki et al., 2002 ; Rudroff et al., 

2007), la force développée (Hunter et al., 2004 ; Linnamo et al., 1998), la vitesse angulaire 

(Morel et al., 2014), la durée de contraction (Gandevia, 1996 ; Duchateau et al., 2002), le 

rapport cyclique (Taylor et al., 2000), le niveau d’engagement du sujet (Taylor & Gandevia, 

2008) ou encore la nature de la tâche (Hunter et al., 2008 ; Baudry et al., 2009), ont été 

identifiés comme des facteurs influençant la fatigue neuromusculaire. En condition 

dynamique, l’impact de ces facteurs peut se confondre ou se combiner si bien que le niveau et 

la nature de la fatigue induite est hautement spécifique de la tâche réalisée (Enoka, 1995b). 

Cette hypothèse est soutenue par un ensemble de travaux ayant notamment conclu à 

l’influence du mode de contraction sur la fatigue neuromusculaire (Babault et al., 2006 ; 

Enoka, 1996 ; Komi et al., 2000 ; Westing et al., 1991). 

À l’instar du mode de contraction utilisé (i.e. concentrique, isométrique, excentrique), le 

choix de la modalité de résistance, i.e. isoinertiel (IT) ou isocinétique (IK), conditionne les 

caractéristiques mécaniques de l’exercice. L’étude 2 ainsi que les précédents travaux de notre 

équipe de recherche suggèrent notamment que ce paramètre pourrait influencer le couple de 

force moyen et le niveau d’activité EMG développé (Remaud et al., 2009). D’autre part, il 

semble exister une spécificité du patron de production de force associé au choix de la 

modalité de résistance (Guilhem et al., 2011 ; Remaud et al., 2009 ; Walker et al., 2011a, 

2011b). Lors d’un protocole de fatigue, le niveau de force supérieur développé influence 

l’accumulation de métabolites au niveau musculaire (Taylor & Gandevia, 2008) susceptible 

d’altérer le couplage excitation-contraction et d’inhiber la commande centrale. L’inhibition de 

la commande centrale observée en condition IK (Étude 2 ; Remaud et al., 2009) pourrait 

également influencer le fonctionnement des processus de génération et de modulation de la 

commande lors de contractions répétées. Néanmoins, à ce jour, aucune étude n’a testé 

l’influence de la modalité de résistance sur la fatigue neuromusculaire. 
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L’objectif de cette étude était de caractériser l’influence spécifique des modalités de 

résistance IT et IK sur le développement de la fatigue neuromusculaire et les mécanismes 

associés à ce phénomène. Nous faisions l’hypothèse d’une fatigue musculaire supérieure à 

l’issue du protocole de fatigue IT, entraînant une diminution plus marquée des capacités de 

production de force. 

 

2. Méthodes 
11 sujets masculins étaient volontaires pour participer à l’étude. L’âge, la taille et le 

poids moyen des sujets étaient respectivement de 22,4 ± 1,1 ans, 180,5 ± 6,4 cm et 75,4 ± 8,5 

kg.  
 

2.1. Protocole 

Le protocole expérimental comprenait 3 sessions, dont 1 session de familiarisation et 2 

sessions de tests. La session de familiarisation était réalisée au moins 2 jours avant la 

première session de tests et un intervalle minimum d’une semaine séparait les 2 sessions de 

tests. Lors de la session de familiarisation, les sujets réalisaient des contractions IT, IK et 

isométriques à différents niveaux de résistance et d’engagement. À la fin de la session, la 1-

RM du sujet était évaluée (± 1kg ; cf. Méthodologie générale - 3.5.1).  

Chaque session de tests comprenait un protocole de fatigue concentrique exécuté dans 

le mode de contraction testé (IT ou IK) et des tests de la fonction neuromusculaire réalisés 

avant le protocole (PRE), puis 30 s et 5 min après la fin du protocole (respectivement POST-

30s et POST-5mn) (Figure 33). Lors du protocole de fatigue IT, le sujet réalisait des 

extensions de jambe contre une charge égale à 50% de la 1-RM. Le protocole s’achevait 

lorsque le sujet échouait à mobiliser la charge sur une amplitude de 70°, i.e. à atteindre une 

position angulaire fixée à 20°, sur 3 répétitions consécutives. Lors de la session IK, les 

caractéristiques du protocole de fatigue étaient standardisées à partir des caractéristiques du 

protocole de fatigue IT (cf. Méthodologie générale - 3.3).  

Lors des tests pré- et post-fatigue, le sujet réalisait une contraction maximale volontaire 

isométrique (CMVI) du quadriceps à un angle de 60°. Une double stimulation électrique 

supra-maximale (120% ; délai: 10 ms) était délivrée à l’atteinte du plateau de force 

isométrique mais également sur le muscle au repos 2 s avant et 2 s après la CMVI. Une 

stimulation électrique simple était délivrée sur le muscle au repos 4 s après la CMVI (cf. 

Méthodologie générale - 3.4). 
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Figure 33. Déroulement chronologique du protocole expérimental (Étude 4). La session comprend des 
contractions maximales volontaires isométriques (CMVIs) réalisées avant et 30 s après puis 5 min après un 
protocole de fatigue concentrique. 
 

2.2. Analyse des données 

2.2.1. Protocole de fatigue 

Dans un souci de standardisation des protocoles de fatigue, la quantité totale de travail 

et la vitesse angulaire moyenne développées lors de chaque session étaient calculées (cf. 

Méthodologie générale - 3.3). 

Le couple de force moyen, la vitesse angulaire moyenne, l’angle au pic de couple de 

force, la RMS EMG des muscles agonistes (VL, VM et RF) et antagonistes (ST et BF), la 

fréquence moyenne et la fréquence médiane du signal EMG des muscles agonistes ainsi que 

les relations couple de force-angle, vitesse-angle et RMS EMG-angle étaient calculés et 

moyennés selon 5 sections comportant un nombre égal de répétitions (respectivement 9,0 ± 

1,3 vs 7,8 ± 2,1 répétitions pour les protocoles IT vs IK ; cf. Méthodologie générale - 4.1). À 

partir de ces 5 valeurs, une régression linéaire a été réalisée pour caractériser la pente 

d’évolution de chaque paramètre. 

 

2.2.2. Tests neuromusculaires PRE et POST 

Afin de caractériser les capacités de production de force volontaire, nous avons mesuré 

le taux maximal de développement du couple de force volontaire et le couple de force 

maximal volontaire isométrique. La commande nerveuse a été investiguée à partir du niveau 

d’activation volontaire, du ratio RMS.M-1 des muscles agonistes et de la RMS EMG des 

muscles antagonistes. Enfin, les paramètres associés à la secousse musculaire, i.e. le taux 

maximal de développement et l’amplitude du couple de force évoqué par stimulation 

Intensité 
stimulation

Echauffement
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fatigue

Extension

Flexion
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électrique (cf. Méthodologie générale - 4.2), le ratio de potentialisation post-activation (ratio 

PAP), le ratio basse fréquence-haute fréquence (ratio LFHF) ainsi que la durée et l’amplitude 

de l’onde M évoquée sur chaque chef musculaire du quadriceps ont été évalués dans le but de 

déterminer les mécanismes associés à la fatigue musculaire (Tableau 7). 

 

2.3. Analyse statistique 

2.3.1. Standardisation 

Une ANOVA à mesures répétées à un facteur (session de tests) a été utilisée pour tester 

l’effet de la session de tests sur la vitesse angulaire moyenne et la quantité totale de travail 

réalisée lors du protocole de fatigue. La concordance des valeurs de quantité de travail et de 

vitesse angulaire moyenne entre les protocoles de fatigue IT et IK a été estimée à partir de la 

représentation graphique de Bland & Altman (Bland & Altman, 1986). Pour chaque 

paramètre, le biais a été calculé comme la moyenne des différences entre les protocoles IT et 

IK. La précision a également été calculée comme la moyenne des valeurs absolues des 

différences. À la différence du biais pour lequel les valeurs positives et négatives peuvent se 

compenser, la précision permet de mesurer « l’écart moyen » entre les protocoles IT et IK 

(Journois, 2004). Enfin, les limites de concordance ont été fixées de manière à constituer un 

intervalle délimitant les 95% de différences (biais ± 1,96 × écart-type). 

 

2.3.2. Protocole de fatigue 

Une ANOVA à mesures répétées à deux facteurs (modalité de résistance × section) a été 

réalisée dans le but de déterminer leur effet sur la vitesse angulaire moyenne, le couple de 

force moyen, l’angle au pic de couple de force, la RMS EMG des muscles agonistes et 

antagonistes, la fréquence moyenne (MPF EMG) et la fréquence médiane (MDF EMG) du 

signal EMG des muscles agonistes ainsi que sur le coefficient directeur de la droite de 

régression linéaire associée à l’évolution de chaque paramètre. Une ANOVA à mesures 

répétées à trois facteurs (modalité de résistance × section × angle) a également été utilisée 

pour tester leur influence respective sur les valeurs de vitesse angulaire moyenne, de couple 

de force moyen et de RMS EMG des muscles agonistes et antagonistes. 

 

2.3.3. Tests neuromusculaires PRE et POST 

Une ANOVA à mesures répétées à deux facteurs (session de tests × temps) a permis de 

tester leur effet sur le couple de force maximal volontaire isométrique, le taux maximal de 
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développement du couple de force volontaire, le niveau d’activation volontaire, le ratio 

RMS.M-1 des muscles agonistes, la RMS EMG des muscles antagonistes, le taux maximal de 

développement de la double secousse musculaire potentialisée, l’amplitude de la double 

secousse musculaire potentialisée, le ratio PAP, le ratio LFHF et les paramètres de l’onde M, 

i.e. la durée, l’amplitude et la RMS, mesurés sur les 3 chefs musculaires du quadriceps (VL, 

VM et RF). 

Les résultats aux tests POST-30s et POST-5mn sont présentés sous la forme d’un taux 

de variation (%) par rapport aux tests PRE (Figures 38, 39 et 40). 

 

3. Résultats 
3.1. Protocole de fatigue 

Le nombre de répétitions moyen lors du protocole IT était 15,2% supérieur à celui 

relevé lors du protocole IK (45,5 ± 12,3 vs 39,1 ± 10,4 répétitions, p < 0,001). 

 

3.1.1. Procédure de standardisation 

La quantité totale de travail et la vitesse angulaire moyenne n’étaient pas 

significativement différentes entre les protocoles de fatigue IT et IK (respectivement 6626 ± 

1726 J vs 6490 ± 1618 J, p = 0,29 et 126,9 ± 8°.s-1 vs 127,0 ± 8°.s-1, p = 0,90). Pour la 

quantité de travail, le biais représentait 136,1 J (soit en moyenne 1,8% de la quantité totale de 

travail) et la précision, 346,0 J (soit en moyenne 5,2% de la quantité totale de travail). 

L’erreur de précision (valeur absolue) représentait l’équivalent de 2,2 ± 1,5 répétitions pour 

un nombre total moyen de 42,3 ± 11,6 répétitions. Pour la vitesse angulaire moyenne, le biais 

représentait -0,1°.s-1 (soit en moyenne -0,1% de la vitesse angulaire moyenne) et la précision, 

1,3°.s-1  (soit en moyenne 1,0% de la vitesse angulaire moyenne) (Figure 34). 

 
Figure 34. Représentation graphique de Bland & Altman de la quantité de travail (A) et de la vitesse 
angulaire moyenne (B) pour les protocoles de fatigue IT et IK. 
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3.1.2. Paramètres mécaniques 

La vitesse angulaire moyenne IT était supérieure à la vitesse moyenne IK pour les 

sections 1 et 2 (respectivement +17,3% et +12,5%, p < 0,001), égale pour la section 3 (p = 

0,95) et inférieure pour les sections 4 et 5 (respectivement -9,5% et -30,2%, p < 0,001) à la 

vitesse angulaire moyenne IK (Figure 35B). Lors de la section 1, la vitesse angulaire IT était 

inférieure aux angles 90 et 85° (p < 0,001) et supérieure aux angles compris entre 80 et 30° (p 

< 0,001 ; Figure 36A) en comparaison de la vitesse angulaire IK. Lors de la section 5, la 

vitesse angulaire IT était inférieure aux angles compris entre 90 et 75°, supérieure aux angles 

compris entre 60 et 45° (p < 0,001) et inférieure aux angles 35 et 30° (p < 0,001). 

Sur l’ensemble du protocole, les valeurs de couple de force moyen lors des extensions 

de jambe IT étaient 9% supérieures aux valeurs obtenues lors des extensions de jambe IK 

(effet de la modalité de résistance, p < 0,01). Lors de chaque session de test, nous avons 

observé une diminution significative du couple de force moyen au cours du protocole de 

fatigue (-7,8% par section en moyenne, p < 0,001). Le couple de force IT était 

significativement supérieur au couple de force IK pour les sections S2 (+7,6%, p < 0,01), S3 

(+11,3%, p < 0,001), S4 (+14,2%, p < 0,001) et S5 (+11,1%, p < 0,01) (Figure 35A). En 

revanche, nos résultats ne montraient pas d’effet de la modalité de résistance pour la cinétique 

d’évolution du couple de force moyen (p = 0,2). Lors de la section 1, le couple de force IT 

était supérieur au couple de force IK aux angles 90, 85 et 80° (p < 0,001) et inférieur aux 

angles compris entre 70 et 30° (p < 0,001 ; Figure 36B). Lors de la section 5, le couple de 

force IT était supérieur aux angles 90, 85 et 80° (p < 0,001), et n’était pas différent du couple 

de force IK pour tous les autres angles. 

En moyenne, le pic de couple de force intervenait à 82,0 ± 3,5° en IT contre 67,9 ± 1,5° 

en IK (effet de la modalité de résistance, p < 0,001 ; Figure 35C). Au cours des 2 protocoles, 

l’angle au pic de couple de force a augmenté entre S1 et S5 (+8,7°, p < 0,001 lors du 

protocole IT vs +3,4°, p < 0,05 lors du protocole IK). Toutefois, il augmentait plus rapidement 

en condition IT qu’en condition IK (p < 0,01). 
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Figure 35A-F. Evolution du couple de force moyen (A), de la vitesse angulaire moyenne (B), de l’angle au 
pic de couple (C), de la RMS EMG des muscles agonistes (D), de la fréquence moyenne (E) et de la 
fréquence médiane (F) du signal EMG des muscles agonistes au cours du protocole de fatigue. Les données 
sont moyennées selon 5 sections comportant un nombre égal de répétitions. ★, ★★, ★★★, différence significative 
entre les modalités de résistance IT et IK (respectivement p < 0,05, p < 0,001 et p < 0,001). 
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Figure 36A-B. Patrons de production de la vitesse angulaire (A) et du couple de force articulaire (B), pour 
les sections 1 et 5 des protocoles de fatigue IT et IK. ★★★, différence significative entre les modalités de 
résistance IT et IK (p < 0,001). 

 

3.1.3. Paramètres EMG 

Les valeurs de la RMS EMG des muscles agonistes lors des extensions de jambe IT 

étaient 14,7% plus élevées que celles obtenues lors des extensions de jambe IK (effet de la 

modalité de résistance, p < 0,05). Il n’y avait pas d’effet de la section (p = 0,23) ni d’effet 

d’interaction modalité × section (p = 0,52) pour ce paramètre (Figure 35D). Nos résultats ne 

montraient pas d’effet de la modalité de résistance pour la cinétique d’évolution de la RMS 

EMG des muscles agonistes (p = 0,47). Enfin, l’analyse statistique a mis en évidence un effet 

section × angle sur la RMS EMG des muscles agonistes (p < 0,001), indépendamment de la 

modalité de résistance utilisée. La RMS EMG des muscles agonistes enregistrée lors de la 

section 5 était inférieure à celle enregistrée lors de la section 1 à l’angle 30° (p < 0,05) 

(Figure 37A). 
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En revanche, la RMS EMG des muscles antagonistes n’était pas significativement 

affectée par la modalité de résistance (p = 0,33), la section (p = 0,30) ou encore l’interaction 

modalité × section (p = 0,65). Nos résultats ne montraient pas d’effet de la modalité de 

résistance pour la cinétique d’évolution de la RMS EMG des muscles antagonistes (p = 0,69). 

 

 
Figure 37A-B. Patrons d’activation des muscles agonistes (A) et antagonistes (B) pour les sections 1 et 5 du 
protocole de fatigue. Les données obtenues lors des protocoles de fatigue IT et IK sont moyennées (pas de 
différence liée au mode de contraction). #, différence significative entre les sections 1 et 5 du protocole de 
fatigue (p < 0,05). 
 

Lors du protocole de fatigue, la fréquence moyenne et la fréquence médiane 

diminuaient respectivement de 4,4% et 4,3% par section en moyenne (effet de la section, p < 

0,001) mais elle diminuait plus rapidement lors du protocole IT que lors du protocole IK (p < 

0,01). Les valeurs obtenues étaient significativement inférieures lors du protocole IT pour la 

section 3 (-4,2% pour la fréquence moyenne et -5,0% pour la fréquence médiane, p < 0,01), la 

section 4 (+5,5%, p < 0,001  et +5,9%, p < 0,01) et la section 5 (+10,1% et +10,7%, p < 

0,001) (Figure 35E-F). 

 
3.2. Tests pré- et post-fatigue 

Pour l’ensemble des paramètres évalués, il n’y avait aucune différence significative 

entre les valeurs PRE obtenues lors des sessions IT et IK (Tableau 7). 
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  Session de test 
  IT IK 
Production de force volontaire    
     PT (N·m)  284,6 ± 58,6 

 

285,5 ± 44,3 

      mTDFV (N·m.s-1)  1567,6 ± 372,3 

 

1713,2 ± 318,8 
 Activation nerveuse    

     AV (%)  92,4 ± 5,6 

 

93,8 ± 4,0 

      RMS.M-1  0,23 ± 0,11 

 

0,21 ± 0,07 

 Propriétés contractiles    
     mRTD (N·m.s-1)  1340,4 ± 271,0 

 

1410,6 ± 268,4 

      RTT (N·m)  72,5 ± 10,1 

 

73,4 ± 11,6 

 Couplage excitation-contraction    
    ratio PAP  0,85 ± 0,11 

 

0,82 ± 0,05 

     ratio LFHF  0,62 ± 0,08 

 

0,59 ± 0,05 

  

Tableau 7. Valeurs des paramètres neuromusculaires mesurés lors des tests PRE des sessions IT et IK. Il 
n’existe aucune différence significative entre les 2 mesures. 
PT, couple de force maximal volontaire isométrique ; mTDFV, taux maximal de développement du couple de 
force volontaire ; AV, niveau d’activation volontaire ; RMS.M-1, ratio entre la RMS lors de la CMVI et la RMS 
de l’onde M pour les muscles agonistes ; mRTD, taux maximal de développement de la double secousse 
musculaire potentialisée (doublet) ; RTT, amplitude de la double secousse musculaire potentialisée (doublet) ; 
ratio PAP, ratio entre les amplitudes des doubles secousses évoquées avant (non-potentialisée) et après la CMVI 
(potentialisée) ; ratio LFHF, ratio entre les amplitude des secousses évoquées par une stimulation simple et 
double. 

 
3.2.1. Capacité de production de force volontaire 

L’ANOVA à mesures répétées n’a pas montré d’effet de la session (p = 0,36), ni d’effet 

d’interaction session × temps (p = 0,81) sur le couple de force maximal volontaire 

isométrique. Toutefois, elle a révélé un effet temps (p < 0,001) caractérisé par un couple de 

force maximal volontaire isométrique supérieur à PRE comparé à POST-30s (+17,5% en 

moyenne lors des sessions IT en IK, p < 0,001) et POST-5mn (+13,6%, p < 0,001 ; Figure 

38). 

En revanche, le taux maximal de développement du couple de force volontaire était en 

moyenne 21,6% plus élevé lors des tests de la session IK (effet de la session, p < 0,001). Ce 

paramètre était significativement plus faible après le protocole de fatigue IT à POST-30s (-

32,9%, p < 0,001) et POST-5mn (-25,4%, p < 0,01) en comparaison des valeurs mesurées 

après le protocole de fatigue IK (Figure 39). 

 



Etude 4. Effet de la modalité de résistance IT vs IK sur la cinétique et la nature de la fatigue 
	
  

	
  133	
  

 
Figure 38. Variation des paramètres associés à la production de force maximale à l’issue des protocoles de 
fatigue IT et IK. Les variations sont exprimées en pourcentage de la valeur PRE. 
PT, couple de force maximal volontaire isométrique ; AV, niveau d’activation volontaire ; RTT, amplitude de la 
double secousse évoquée. ★★★, différence significative entre les sessions de test IT et IK (respectivement p < 
0,05, p < 0,001 et p < 0,001). ***, différence significative avec la valeur PRE pour le paramètre considéré (p < 
0,001). 

 
3.2.2. Niveau d’activation nerveuse 

Le niveau d’activation volontaire mesuré lors de la session IT était en moyenne 2,3% 

plus élevé que celui mesuré lors de la session IK (92,4% vs 90,3%, p < 0,05). Nous n’avons 

pas mis en évidence d’effet du temps (p = 0,053) ni d’interaction session × temps (p = 0,32) 

(Figure 38). Néanmoins, une ANOVA à mesures répétées réalisée sur les mesures de chaque 

session séparément a montré un effet du temps de mesure pour la session IK (p < 0,05) mais 

pas pour la session IT. Le niveau d’activation volontaire à POST-5mn était 4,1% inférieur à 

celui mesuré à PRE (92,2% vs 88,5%). Le ratio RMS.M-1 et la RMS EMG des muscles 

antagonistes n’étaient pas significativement influencés par la session (respectivement p = 0,47 

et p = 0,10), le temps (p = 0,99 et p = 0,29) ou encore l’interaction session × temps (p = 0,88 

et p = 0,59). 

 
3.2.3. Secousse musculaire 

Le taux maximal de développement et l’amplitude de la double secousse évoquée 

étaient plus faibles lors de la session IT à POST-30s (respectivement -29,4% et -18,3%, p < 

0,001) et POST-5mn (-12,1%, p < 0,05 et -7,6%, p = 0,06 ; Figures 38 et 39). 
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Figure 39. Variation du taux maximal de développement du couple de force lors de contractions 
volontaires (mTDFV) et évoquées (mRTD) à l’issue des protocoles de fatigue IT et IK. Les variations sont 
exprimées en pourcentage de la valeur PRE. ★, ★★, ★★★, différence significative entre les sessions de test IT et 
IK (respectivement p < 0,05, p < 0,001 et p < 0,001). **, ***, différence significative avec la valeur PRE pour le 
paramètre considéré (respectivement p < 0,001 et p < 0,001). 
 

Pour la session IK, le ratio PAP était supérieur lors des tests POST comparé à PRE 

(+10,8% à POST-30s, p < 0,01 et +12,9% à POST-5mn, p < 0,05) alors qu’il n’évoluait pas 

de façon significative lors de la session IT. En revanche, le ratio LFHF n’était pas 

significativement modifié au cours de la session IK (p = 1,00 à POST-30s et p = 0,67 à 

POST-5mn) alors qu’il était largement altéré au cours de la session IT (-15,5% à POST-30s et 

(-12,6% à POST-5mn, p < 0,001 ; Figure 40). 

 

 
Figure 40. Variation des ratios de potentialisation post-activation (PAP) et basse fréquence/haute 
fréquence (LFHF) à l’issue des protocoles de fatigue IT et IK. Les variations sont exprimées en pourcentage 
de la valeur PRE. **, ***, différence significative avec la valeur PRE pour le paramètre considéré 
(respectivement p < 0,01 et p < 0,001). 
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Enfin, l’analyse statistique a montré une influence du temps sur la durée de l’onde M 

pour les muscles VM et RF (respectivement +9,3% et +7,0% à POST-30, p < 0,01) sans 

modification de l’amplitude et de la RMS de l’onde M recueillies sur les 3 chefs musculaires 

(Tableau 8). 

  PRE POST-30s POST-5mn 

Durée 

(ms) 

VL 6,6 ± 2,7 6,7 ± 2,8 6,5 ± 2,6 

VM 5,0 ± 1,9 5,5 ± 2,1* 4,9 ± 1,9 

RF 7,5 ± 2,9 8,0 ± 3,0** 7,1 ± 2,8* 

Amplitude 

(mV) 

VL 8,3 ± 3,8 7,8 ± 3,7 7,9 ± 3,4 

VM 11,5 ± 3,9 11,5 ± 4,7 11,1 ± 5,6 

RF 7,1 ± 3,1 6,8 ± 2,8 6,7 ± 2,9 

RMS 

VL 2,7 ± 0,9 2,6 ± 0,8 2,6 ± 0,8 

VM 3,3 ± 1,0 3,1 ± 1,1 3,3 ± 1,2 

RF 2,6 ± 1,0 2,6 ± 0,8 2,5 ± 0,9 
 

Tableau 8. Evolution des paramètres de l’onde M (durée, amplitude et RMS) au cours de la session de tests. 
Les valeurs obtenues lors des sessions IT et IK sont poolées. *, **, *** différences significatives avec la valeur 
PRE (respectivement p < 0,05, p < 0,001 et p < 0,001). 

 
4. Discussion 

L’objectif de cette étude était d’évaluer l’influence de la modalité de résistance sur la 

fatigue neuromusculaire. La modalité de résistance conditionnait les niveaux de production de 

force et d’activation musculaire (IT > IK) au cours du protocole de fatigue mais n’influençait 

pas la cinétique d’évolution de ces deux paramètres. La diminution de la force maximale 

volontaire isométrique était similaire à l’issue des deux protocoles. Néanmoins, l’origine de la 

perte de force induite était spécifique de la modalité de résistance utilisée. Les contractions IT 

ont altéré les propriétés de la secousse musculaire tandis que les contractions IK ont conduit à 

une inhibition de la commande centrale. 

 
4.1. Procédure de standardisation 

La standardisation des protocoles de fatigue IT et IK (Figure 34) visait à écarter 

l’influence de facteurs confondants sur les paramètres évalués (cf. Méthodologie générale - 

3.3). Pour une quantité totale de travail identique, le nombre de répétitions réalisées lors du 

protocole de fatigue IT était supérieur à celui quantifié lors du protocole de fatigue IK. Ce 
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résultat peut s’expliquer par la diminution progressive de la plage angulaire de mouvement au 

cours de l’exercice IT, en raison de la fatigue. 

 

4.2. Protocole de fatigue 

Les valeurs moyennes et les patrons de production de force et d’activation musculaire 

observés au cours de la section 1 des protocoles IT et IK (Figures 35, 36 et 37) confortent les 

résultats présentés dans l’étude 2. À ce stade, les effets observés entre les deux protocoles 

étaient conformes aux effets combinés de la modalité de résistance (IT vs IK) et de la vitesse 

angulaire moyenne (respectivement 151,1 ± 12,0°.s-1 et 127,1 ± 8,2°.s-1) observés lors de 

l’étude 2. Le couple de force moyen (139 ± 21 N.m en IT vs 135 ± 25 N.m en IK) et les 

niveaux d’activité EMG des muscles agonistes (116 ± 23% vs 104 ± 20%) n’étaient pas 

significativement différents pour ces niveaux de vitesse (Figure 35A-D). Le couple de force 

IT était supérieur aux angles ouverts (95 à 80°) et inférieur aux angles fermés (65 à 30°) 

(Figure 36B). Le pattern d’activation musculaire était identique pour les 2 modalités de 

résistance et l’activité EMG diminuait à mesure que la jambe s’étendait (Figure 37A). 

L’égalisation de la vitesse angulaire sur l’ensemble du protocole nous a permis de considérer 

l’effet spécifique de la modalité de résistance sur la nature de la fatigue. 

 

4.2.1. Évolution des paramètres mécaniques et EMG moyens 

Les paramètres mécaniques et EMG au cours des protocoles IT et IK ont évolué de 

façon sensiblement identique. Le couple de force développé a diminué tout au long de 

l’exercice (-7,8% par section en moyenne ; Figure 35A) dans les deux protocoles. La force 

diminuait à tous les angles de l’amplitude de mouvement (Figure 36B) mais dans des 

proportions plus faibles à la fin du mouvement IT (respectivement -15,6% à 30° vs -27,8% et 

-33,2% sur l’ensemble de l’amplitude considérée en condition IT vs IK). Quelle que soit la 

modalité de résistance considérée, les niveaux d’activité EMG moyens des muscles agonistes 

et antagonistes sont restés constants au cours du protocole (Figure 35D). Le patron 

d’activation de ces deux groupes musculaires a peu évolué et de façon identique entre les 

deux protocoles (Figure 37). Le niveau d’activité EMG des muscles agonistes a diminué en 

fin d’extension de jambe seulement (-12,8% à 30°) tandis que le patron d’activation des 

muscles antagonistes n’a pas été modifié. L’évolution des paramètres mécaniques et EMG, 

identiques pour les deux modalités de résistance, est caractéristique d’un exercice maximal 

(Bigland-Ritchie et al., 1983 ; Taylor et al., 2008). Puisque l’effort est maximal, l’apparition 

de la fatigue se traduit rapidement par une diminution du couple de force développé tandis 
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que l’activation des muscles agonistes reste constante ou diminue. Ce type de comportement a 

été observé lors de contractions dynamiques IK (Babault et al., 2006 ; Hassani et al., 2006 ; 

Kawakami et al., 2000 ; Kay et al., 2000 ; Pasquet et al., 2000) et plus rarement isotoniques 

(Senefeld et al., 2013). Néanmoins, certaines études ont pu observé un comportement 

différent lors d’exercices IT (Gonzalez-Izal et al., 2010 ; Masuda et al., 1999 ; Plautard et al., 

2015). Ces divergences sont en relation avec les consignes et les conditions d’exécution de la 

tâche, comme en atteste les différences observées entre cette étude et nos récents travaux 

(Plautard et al., 2015). Les consignes données au sujet conditionnent son engagement dans la 

tâche (Sahaly et al., 2001) et donc l’évolution des paramètres mécaniques et EMG au cours du 

protocole de fatigue. Par ailleurs, la plupart des exercices IT exigent que le sujet contrôle la 

charge, notamment en fin de mouvement. Ce paramètre contraint l’exécution du mouvement 

en limitant la phase de propulsion comme le révèlent les paramètres mécaniques et EMG 

mesurés (Frost et al., 2010 ; Plautard et al., 2015). Dans la présente étude, l’amplitude de 

mouvement était contrôlée par le dynamomètre isocinétique favorisant la réalisation de 

mouvements à intensité maximale. Cette caractéristique conditionne les niveaux de couple de 

force et d’activité EMG ainsi que leur évolution au cours d’un protocole de fatigue comme en 

attestent les différences observées entre cette étude et l’étude 3 (Plautard et al., 2015). 

 

4.2.2. Spécificité de la modalité de résistance 

Nos résultats ont également mis en évidence des spécificités inhérentes à la modalité de 

résistance. Le couple de force développé lors du protocole IT était supérieur au couple de 

force développé lors du protocole IK (+9%) sans que la différence ne soit significative pour la 

section 1 (Figure 35A). Le niveau d’activation des muscles agonistes était également 

supérieur lors des contractions IT (+14,7%) (Figure 35D). Ainsi, le couple de force plus 

faible développé lors de l’exercice IK pourrait être la conséquence d’un phénomène 

d’inhibition nerveuse. Cette hypothèse a également été évoquée lors de l’étude 2 et par 

Remaud et al. (2009) lors de contractions concentriques des extenseurs de la jambe. Nos 

résultats ont montré également que l’angle au pic de couple de force évoluait plus rapidement 

au cours du protocole de fatigue IT (+8,7° en IT vs +3,4° en IK ; Figure 35C). En condition 

IK, l’évolution de ce paramètre pourrait révéler une modification des propriétés 

architecturales du muscle. Sous l’action des contractions répétées, le tendon s’allonge et 

contraint les fibres musculaires à se raccourcir davantage (Maganaris et al., 2002 ; Kubo et 

al., 2001), modifiant les capacités de production des fibres musculaires (relation force-

longueur). En condition IT, l’interprétation de ce paramètre est plus hasardeuse en raison de 
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l’évolution du patron de vitesse angulaire, susceptible d’influencer également la production de 

force. Une évolution spécifique de l’architecture musculaire au cours des protocoles de 

fatigue IT et IK est une hypothèse crédible au regard des niveaux de force supérieurs 

développés lors du protocole IT. Néanmoins, l’absence de données concernant ces paramètres 

ne nous permet pas de l’affirmer. Enfin, si les paramètres fréquentiels ont diminué au cours 

des deux protocoles de fatigue (-4,3% par section en moyenne), la diminution de la fréquence 

moyenne et de la fréquence médiane du signal EMG au sein des muscles agonistes était plus 

importante lors de l’exercice IT (Figure 35E-F). Ce phénomène est généralement attribué à 

une modification de la forme des PAs liée à une diminution de la vitesse de conduction des 

fibres musculaires activées (Beck et al., 2014). L’accumulation de métabolites issus de la 

contraction semble à l’origine de la cascade d’événements conduisant à la diminution des 

paramètres spectraux du signal (Dimitrova & Dimitrov, 2003) mais les limites associées à la 

technique EMG en condition dynamique ne permettent pas de l’affirmer avec certitude.  

 

4.3. Amplitude et nature de la fatigue neuromusculaire 

Les capacités de production de force maximale étaient altérées à l’issue des protocoles 

de fatigue IT et IK (Figure 38). Le couple de force isométrique maximal (POST-30’’) a 

diminué dans des proportions équivalentes lors des 2 sessions (-17% en moyenne). 

Conformément au principe de spécificité de la tâche (Duchateau & Enoka, 2008), cette 

diminution était inférieure à la diminution du couple de force concentrique observée lors du 

protocole de fatigue (-31% en moyenne). L’évolution de l’amplitude de la double secousse 

musculaire (respectivement -13,6% vs +2,9% lors des sessions IT vs IK, p < 0,001) indique 

une altération des propriétés musculaires contractiles consécutive au protocole de fatigue IT. 

L’évolution des marqueurs de la commande centrale (niveau d’activation volontaire et ratio 

RMS.M-1) est plus difficilement interprétable. Le niveau d’activation volontaire évalué par 

neurostimulation était significativement plus faible lors de la session IK, sans qu’il n’existe 

toutefois de différences spécifiques entre les différents temps de mesure. Pourtant, les 

mesures aux tests POST pour la condition IK étaient 3,3% inférieures aux niveaux 

d’activation volontaire mesurés lors des tests POST dans la condition IT. L’évolution 

distincte du niveau d’activation à la suite du protocole de fatigue (-4,3%, p < 0,05 pour la 

session IK vs -1,2%, p = 0,76 pour la session IT) confirme l’influence de la modalité de 

résistance sur le niveau d’activation volontaire post-fatigue. En revanche, le ratio RMS.M-1 ne 

révélait pas d’altération de la commande centrale à la suite des protocoles de fatigue quelle 

que soit la session de tests. Malgré l’existence de données contradictoires, l’absence 
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d’altération des propriétés contractiles à la suite du protocole IK semble indiquer que la 

diminution des capacités de force volontaire est liée à une altération de la commande centrale. 

Ainsi, la modalité de résistance utilisée conditionne la nature de la fatigue induite : les 

contractions IT conduiraient à l’altération des capacités de production de force du complexe 

muscle-tendon (i.e. fatigue d’origine périphérique) tandis que la répétition de contractions IK 

limiterait la capacité du système nerveux à générer une commande d’intensité maximale (i.e. 

fatigue d’origine centrale). Cette observation trouve un large écho dans la littérature qui 

rapporte des résultats identiques à la suite de protocoles de fatigue réalisés en condition IT 

(Klass et al., 2004 ; Cheng & Rice, 2013) et IK (Babault et al., 2006 ; Kawakami et al., 2000 ; 

Newham et al., 1991, Pasquet et al., 2000) malgré quelques résultats divergents (Gandevia et 

al., 1998 ; Walker et al., 2009). Néanmoins, cette étude est la première à mettre en évidence 

l’influence spécifique de la modalité de résistance IT vs IK sur la fatigue neuromusculaire. 

Pour expliquer nos résultats, il faut considérer l’influence de l’angle articulaire sur la 

fatigue neuromusculaire induite. Desbrosses et al. (2006) ont montré qu’un protocole de 

fatigue isométrique réalisé à un angle articulaire fermé conduisait à une diminution de 

l’intensité de la commande centrale tandis qu’un protocole de fatigue réalisé à un angle 

articulaire ouvert entraînait une altération des capacités de production de force du muscle. Or, 

les contraintes associées aux deux modalités de résistance sont spécifiques à l’angle 

articulaire (Figure 36A-B). En particulier, le temps de contraction et le couple de force 

développé aux différents angles de la plage de mouvement varient en fonction de la modalité 

de résistance utilisée. Lors d’une contraction IT, le temps de contraction passé entre 90 et 80° 

était en moyenne 1,8 fois supérieur à celui d’une contraction IK (cette valeur est calculée à 

partir du début de mouvement du bras de levier et ne tient pas compte de la phase de montée 

en force). A ces angles, le couple de force IT était en moyenne 16,2% supérieur au couple de 

force IK. Au contraire, le temps de contraction entre 40 et 30° était en moyenne 1,5 fois 

supérieur lors des contractions IK. A ces angles, le couple de force IK était en moyenne 

16,1% supérieur au couple de force IT. 

Pour expliquer la diminution du niveau d’activation volontaire aux angles fermés, 

Desbrosses et al. (2006) évoquent une inhibition liée à l’accumulation de métabolites dans le 

muscle. En effet, l’évolution du niveau d’activation volontaire dépend, à la fois, de l’état de 

fatigue des mécanismes de génération de la commande centrale et des mécanismes 

d’inhibition liée à la situation métabolique et mécanique du système musculo-articulaire 

(Boyas & Guével, 2011 ; Taylor & Gandevia, 2008). Dans notre étude, l’activation sous-

maximale observée lors du protocole de fatigue IK (Figure 35D) n’accrédite pas l’hypothèse 
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d’un épuisement des mécanismes centraux et l’absence d’altération de la double secousse 

musculaire ne semble pas confirmer l’hypothèse d’une accumulation de métabolites. Une 

hypothèse envisagée serait la persistance, lors des tests isométriques, de l’inhibition 

développée lors des contractions IK. Cette hypothèse pourrait également expliquer les 

résultats obtenus par Desbrosses et al. (2006).  

L’origine de l’altération des propriétés de la secousse musculaire observée 

exclusivement après le protocole IT est également incertaine. Pour justifier la chute des 

capacités musculaires aux angles ouverts, Desbrosses et al. (2006) avancent l’hypothèse de 

dommages musculaires consécutifs à la contrainte d’étirement. Cette hypothèse ne peut être 

retenue dans le cadre de nos résultats. D’une part, les contractions strictement concentriques 

n’induisent pas ou peu de dommages musculaires (Clarkson & Hubal, 2002). D’autre part, 

l’amplitude de la double secousse musculaire était revenue à sa valeur initiale 5 min après la 

fin du protocole, suggérant une restauration complète des capacités contractiles, incompatible 

avec l’existence de dommages musculaires (Figure 38). Deux autres mécanismes pourraient 

contribuer à la diminution du couple de force évoqué après le protocole IT. L’allongement du 

tendon consécutif à une contraction ou à un étirement musculaire s’accompagne d’une 

altération du taux maximal de développement et de l’amplitude de la double secousse 

musculaire (Costa et al., 2010 ; Morse et al., 2005), comme observé dans notre expérience 

(Figures 38 et 39). Des études réalisées sur des préparations de muscle isolé (Gauthier et al., 

1993 ; MacNaughton & MacIntosh, 2006) montrent également un décalage du pic de force 

vers des longueurs musculaires plus importantes à la suite de contractions répétées. Dans 

notre étude, les niveaux de force supérieurs observés lors du protocole de fatigue IT (Figure 

35A) soumettaient les éléments élastiques en série à une contrainte mécanique plus 

importante. A un angle articulaire donné, i.e. pour une longueur du complexe muscle-tendon 

donnée, l’allongement du tendon contraint les fibres musculaires à se raccourcir davantage et 

à opérer sur une portion de la relation force-longueur moins favorable. Ainsi, l’allongement 

supérieur du tendon lors du protocole de fatigue IT a pu altérer les capacités de production de 

force musculaire. Le décalage de l’angle au pic de couple observé lors de la session IT semble 

confirmer cette hypothèse. Enfin, les propriétés mécaniques du tendon retrouvent leur niveau 

initial après de courtes récupérations (< 5 min ; Csapo et al., 2011), conformément à la 

cinétique de récupération des propriétés de la secousse musculaire observée dans notre étude 

(Figures 38 et 39). 

L’hypothèse d’une accumulation de métabolites au niveau musculaire pourrait 

également expliquer nos résultats. Des études réalisées sur des préparations animales ont 
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montré que les ions H+, les ions Mg2+, le Pi et l’ADP, métabolites produits au cours de la 

contraction musculaire peuvent altérer les propriétés contractiles (De Haan, 1990 ; Vollestad 

& Sejersted, 1988 ; Westerblad & Allen, 1992, 1993 ; Westerblad et al., 1997). Ces composés 

agissent en particulier sur le couplage excitation-contraction (pour une revue détaillée, voir 

Fitts, 2008 ; cf. Cadre théorique - 2.3) modifiant ainsi les propriétés contractiles des muscles 

extenseurs de la jambe. Encore une fois, le couple de force supérieur développé lors du 

protocole de fatigue IT pourrait être à l’origine de l’accumulation de métabolites (Fitts, 2008). 

Enfin, la diminution de la vitesse angulaire en fin de protocole IT conduit à l’augmentation 

progressive du rapport cyclique, i.e. le rapport entre le temps de contraction et le temps de 

relaxation musculaire. Or, l’augmentation du rapport cyclique limite le flux sanguin, altérant 

la resynthèse de l’ATP par voie aérobie et favorisant l’accumulation de produits de la 

contraction au sein du muscle (Sundberg & Bundle, 2015). Ce phénomène contribue ainsi à la 

dégradation des propriétés chimiques de la cellule et limite les capacités de production de 

force musculaire (Duchateau et al., 2002 ; Sundberg & Bundle, 2015).  

L’augmentation du ratio PAP observée à la suite du protocole de fatigue IK (+10,8% à 

POST-30s et +12,9% et POST-5mn) ou la diminution du ratio LFHF consécutive au protocole 

de fatigue IT (+15,5% à POST-30s et +12,6% à POST-5 mn ; Figure 40) peuvent être en lien 

avec la modification des propriétés mécaniques (Millet et al., 2011 ; Reardon et al., 2014) ou 

de l’état métabolique du muscle (Hodgson et al., 2005) et ne permettent pas de trancher en 

faveur de l’une ou de l’autre hypothèse.  

L’explosivité, caractérisé par le taux maximal de développement de la force volontaire, 

a été altérée par le protocole de fatigue IT uniquement (-32,9% à POST-30s ; Figure 39). Une 

diminution de cette capacité fonctionnelle a été observée dans les mêmes proportions lors des 

contractions électriquement évoquées (-29,4% à POST-30s, Figure 39). Comme pour la 

production de force maximale, l’activation nerveuse ne semble pas être impliquée dans la 

fatigue induite par les contractions IT. 

Enfin, nous avons observé une augmentation de la durée de l’onde M à POST-30s pour 

les muscles VM et RF (respectivement +9,3% et +7,0%) sans modification de l’amplitude ni 

de la RMS de l’onde. Ce paramètre, qui renseigne sur les propriétés électro-chimiques du 

sarcolemme, n’est généralement pas altéré lors de contractions intermittentes (Kawakami et 

al., 2000 ; Klass et al., 2004 ; Pasquet et al., 2000). Dans notre étude, la mesure de l’onde M 

est réalisée après une contraction maximale isométrique de 5 s qui a probablement contribué à 

altérer le niveau d’excitabilité du sarcolemme. 

 



Etude 4. Effet de la modalité de résistance IT vs IK sur la cinétique et la nature de la fatigue 
	
  

	
  142	
  

Points clés 
! En raison du phénomène d’inhibition observé en condition IK, le couple de force 

développé lors du protocole de fatigue était plus élevé en condition IT. 

! La diminution des capacités de production de force volontaire était identique à l’issue 

des deux protocoles, mais les mécanismes à l’origine du phénomène de fatigue étaient 

spécifiques de la modalité de résistance. 

! Le protocole d’endurance de force IT favorisait l’altération des capacités de 

production de force musculaire, tandis que le protocole IK entraînait une diminution de 

l’activation des muscles agonistes. 
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ÉTUDE 5. ADAPTATIONS NEUROMUSCULAIRES 

A L’ENTRAINEMENT EN ENDURANCE DE 

FORCE ISOINERTIEL VS ISOCINETIQUE  

Communication associée 

Plautard M, Cornu C, Guilhem G, Guével A (2014). Neuromuscular adaptations to fatigue : 
comparison between isoload vs isokinetic concentric training. 20th Congress of the 
International Society of Electrophysiology and Kinesiology (ISEK), Rome, 15-18 July 2014.



Etude 5. Adaptations à l’entraînement en endurance de force IT vs IK 
	
  

	
  144	
  

1. Objectif de l’étude 
L’entraînement en endurance de force (niveau de résistance faible et nombre de 

répétitions élevé) a montré son efficacité pour améliorer les capacités musculaires 

fonctionnelles telles que la production de force maximale et l’endurance neuromusculaire 

(Campos et al., 2002 ; Schoenfeld et al., 2015 ; Van Roie et al., 2013a). Jusqu’à présent, ces 

adaptations ont surtout été associées à des mécanismes d’adaptation musculaire tels que 

l’hypertrophie (Schoenfeld et al., 2015) et l’activité métabolique et enzymatique (Edge et al., 

2006). En revanche, très peu d’études se sont intéressées à l’effet de ce type d’entraînement 

sur la commande nerveuse. 

Par ailleurs, la modalité de résistance pourrait constituer un paramètre influençant la 

nature et l’amplitude de ces adaptations. De nombreuses études ont conclu à une spécificité 

des adaptations aux conditions mécaniques d’entraînement, telles que la vitesse de 

mouvement (Behm & Sale, 1993a), la charge mobilisée (Campos et al., 2002 ; McBride et al., 

2002) ou encore le mode de contraction (Roig et al., 2009). Il apparaît donc réaliste de penser 

qu’il existe également une spécificité des adaptations neuromusculaires associées à la 

modalité de résistance isoinertielle (IT) vs isocinétique (IK), bien que les études à ce sujet 

apparaissent contrastées (Guilhem et al., 2013 ; Remaud et al., 2010 ; cf. Cadre théorique - 

4.3). Nos précédents travaux (Étude 4) indiquent d’ailleurs que la modalité de résistance (IT 

vs IK) joue un rôle quant à la nature du stimulus généré par un exercice de type endurance de 

force. En particulier, la fatigue induite par l’exercice IT solliciterait préférentiellement le 

complexe muscle-tendon. 

 L’objectif de cette étude était d’évaluer l’influence spécifique des modalités de 

résistance IT et IK sur les gains en force maximale et en endurance neuromusculaire. Au 

regard de notre précédente étude, nous avons fait l’hypothèse d’une amélioration plus 

importante de l’endurance neuromusculaire à l’issue de l’entraînement IT, supportée par des 

adaptations au niveau musculaire. En vertu du principe de spécificité de l’entraînement, nous 

nous attendons à ce que l’augmentation de la force maximale soit limitée à la modalité de 

résistance utilisée lors de l’entraînement. 

 

2. Méthodes 
33 sujets (taille : 178,3 ± 6,1; poids : 72,8 ± 8,6) se sont portés volontaires pour 

participer à cette étude. 
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2.1. Protocole 

2.1.1. Session de familiarisation 

En amont des sessions de tests, tous les sujets ont réalisé une session de familiarisation 

au cours de laquelle les mesures anthropométriques et les réglages associés à l’exercice 

étaient déterminés. Le sujet était également familiarisé aux contractions IT, IK et isométrique 

ainsi qu’à la technique de la neurostimulation percutanée. Enfin, la 1-RM était évaluée et un 

protocole de fatigue IT à 50% de la 1-RM était réalisé (cf. Méthodologie générale - 3.2).  

 

2.1.2. Tests PRE et POST 

Dans la semaine suivant la session de familiarisation, des tests d’évaluation 

neuromusculaire (tests PRE) comprenant une session de tests dynamiques et une session de 

tests isométriques étaient réalisés dans un ordre aléatoire, à 2 jours d’intervalle. 

 

2.1.2.1. Tests isométriques 

• Tests maximaux 

Lors de la session isométrique, les muscles extenseurs de la jambe étaient évalués en 

condition isométrique à 30°, 60° et 90° (0°, jambe en extension complète). Le sujet disposait 

de 2 essais par condition et bénéficiait de 30 s de récupération entre chaque essai et de 2 min 

de récupération entre chaque condition. Un doublet était délivré pendant et 2 s après une 

contraction maximale volontaire isométrique (CMVI). Lors de la condition à 60°, une 

impulsion simple était également délivrée environ 4 s après la CMVI (cf. Méthodologie 

générale - 3.4). 

 

• Test d’endurance isométrique 

5 min après la fin de ces tests, le sujet débutait un protocole de fatigue qui comprenait 

50 CMVIs d’une durée de 3 s, séparées de 2 s de récupération. Un feed-back visuel permettait 

au sujet de respecter le tempo imposé. Le respect des temps de contraction et de relaxation a 

été vérifié statistiquement afin de s’assurer que l’exercice était identique entre les groupes (p 

= 0,67) et entre les tests PRE et POST (p = 0,50). Au cours du protocole, une secousse 

musculaire simple était évoquée sur le muscle au repos toutes les 10 contractions à partir de la 

5ème CMVI, i.e. après les contractions n°5, 15, 25, 35 et 45. Un doublet était également délivré 

pendant et immédiatement après la CMVI toutes les 10 contractions à partir de la 10ème 



Etude 5. Adaptations à l’entraînement en endurance de force IT vs IK 
	
  

	
  146	
  

CMVI, i.e. pour les contractions n°10, 20, 30, 40 et 50. Une CMVI était également réalisée 30 

s puis 5 min après la fin du protocole afin de caractériser l’évolution de ces paramètres au 

cours de la récupération. Une double secousse était d’abord surimposée à la contraction puis 

évoquée sur le muscle au repos et une secousse simple était délivrée environ 2 s après la 

deuxième double secousse (Figure 41). 

 

 
Figure 41. Test d’endurance isométrique constitué de 50 CMVIs de 3 s, séparées par 2 s de récupération. 
Des stimulations simples sont délivrées immédiatement après les contractions n°5, 15, 25, 35 et 45 alors que les 
muscles extenseurs de la jambe sont au repos. Des stimulations doubles sont délivrées pendant et immédiatement 
après les contractions n°10, 20, 30, 40 et 50. 
 

2.1.2.2. Tests dynamiques 

• Tests maximaux 

Lors de la session dynamique, le mouvement d’extension de jambe était évalué en 

condition IT (50% de la 1-RM) et IK (150°.s-1). Le sujet disposait de 2 essais par condition et 

bénéficiait de 30 s de récupération entre chaque essai et de 2 min de récupération entre chaque 

condition. 

 

• Tests d’endurance isoinertiel (IT) 

5 min après la fin des tests maximaux, le sujet débutait un protocole de fatigue maximal 

qui s’achevait lorsqu’il échouait à atteindre un angle de 20°, 3 fois lors des 5 dernières 

répétitions. Dans un souci de standardisation des tests, la charge était estimée dans l’objectif 

de correspondre à la charge 50-RM, i.e. la charge avec laquelle les sujets pouvaient réaliser au 

maximum 50 répétitions. En raison des différences interindividuelles pouvant affecter la 

relation entre le nombre de répétitions réalisées et la charge exprimée en % de la 1-RM 

(Raynolds et al., 2006 ; Richens & Cleather, 2014), le niveau de charge était ajusté 

individuellement à partir du nombre de répétitions réalisées lors du protocole de fatigue de la 

session de familiarisation. Pour les premiers sujets, l’estimation était réalisée de façon 

intuitive, puis à mesure que les sujets réalisaient les tests PRE, une relation linéaire était 
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établie entre la variation du niveau de charge (en % de la 1-RM) et la variation 

correspondante du nombre de répétitions (Figure 43 – Modèle A), et utilisée pour prédire la 

50-RM des sujets suivants. En utilisant cette procédure lors des tests PRE, les sujets 

réalisaient en moyenne 50,8 ± 12,0 répétitions, ce qui correspondait à l’objectif initial. 

Les sessions de tests isométriques et dynamiques étaient répétées à l’identique, i.e. dans 

le même ordre, selon les mêmes procédures et en utilisant les mêmes charges, la semaine 

suivant la fin de l’entraînement (tests POST ; Figure 42). 

 

 
Figure 42. Organisation chronologique des 14 semaines d’expérimentation. Les 3 premières semaines sont 
consacrées aux sessions de familiarisation et aux tests PRE (semaines 1, 2 et 3). L’entraînement IT commence 
après avoir distribué les sujets en 3 groupes (isoinertiel IT, isocinétique IK et contrôle C ; semaine 4). 
L’entraînement IK débute la semaine suivante (semaine 5). À l’issue des 8 semaines d’entraînement, les tests 
POST sont réalisés au cours des semaines 12 (groupe IT), 13 (groupe IK) et 14 (groupe C). 
 

2.1.3. Programme d’entraînement 

À l’issue des tests PRE, les sujets étaient répartis en 3 groupes, i.e. un groupe suivant un 

entraînement IT (groupe IT ; 12 sujets ; taille : 178,7 ± 6,7 cm ; poids : 74,0 ± 5,5 kg), un 

groupe suivant un entraînement IK (groupe IK ; 12 sujets ; taille : 178,3 ± 5,8 cm ; poids : 

72,8 ± 9,5 kg) et un groupe contrôle (groupe C ; 9 sujets ; taille : 178,0 ± 6,5 cm ; poids : 71,2 

± 11,0 kg), selon une randomisation stratifiée sur la base de la charge mobilisée et du nombre 

de répétitions réalisées lors du test PRE d’endurance IT. 

Les programmes d’entraînement se sont déroulés sur une période de 8 semaines, à 

raison de 2 sessions par semaine, soit un total de 16 séances d’entraînement par sujet. En 

raison de la nécessité de standardisation des programmes d’entraînement et des contraintes 

temporelles liées à la réalisation des tests POST, le groupe IK débutait l’entraînement une 

semaine après le groupe IT. Tous les sujets assignés aux groupes IT et IK ont réalisé 

l’intégralité des séances. Chaque séance d’entraînement était réalisée sur le dynamomètre 
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isocinétique de façon à enregistrer la position angulaire, la vitesse angulaire et le couple de 

force mesuré par le dynamomètre. Pour chaque série réalisée, le nombre de répétitions, la 

quantité de travail et la vitesse angulaire moyenne étaient calculés. 

En début de séance, le sujet réalisait un échauffement composé de 15 squats à poids de 

corps, puis effectuait 6 répétitions d’intensité progressive à la charge (groupe IT) ou à la 

vitesse angulaire (groupe IK) fixée pour la séance. La séance comportait 2 séries d’endurance 

de force, séparée de 3 min de récupération. 

 

2.1.4. Standardisation 

Dans le but de standardiser les protocoles d’entraînement, les séances étaient calibrées 

pour chaque sujet à partir des caractéristiques mécaniques, i.e. la charge, la quantité totale de 

travail et la vitesse angulaire moyenne, d’un exercice-étalon de type 50-RM. Pour les sujets 

ayant réalisé entre 45 et 55 répétitions lors du test d’endurance IT PRE, ces paramètres étaient 

directement calculés à partir de ce test. Pour les sujets ayant réalisé moins de 45 ou plus de 55 

répétitions lors du test (soit 50% des sujets), une correction était appliquée à partir de modèles 

réalisés avec les données recueillies lors des sessions de familiarisation et de tests PRE 

(Figure 43 – Modèles A-B-C). La précision, i.e. « l’écart moyen » entre les valeurs mesurées 

et les valeurs prédites par le modèle, était de 1,7% de la 1-RM pour l’évaluation de la charge à 

50-RM, de 340 J pour la quantité totale de travail (soit en moyenne 3,2 répétitions) et de 

8,0°.s-1 pour la vitesse angulaire. 

 

 
Figure 43A-C. Modèles utilisés pour prédire les caractéristiques des protocoles d’endurance de force de 
type 50-RM. Modèle A Relation entre la variation du niveau de charge (exprimée en % de la 1-RM) et la 
variation correspondante du nombre de répétitions lors d’un protocole de fatigue réalisé jusqu’à l’échec. Modèle 
B Relation entre la charge mobilisée (en kg) et la quantité totale de travail réalisée lors d’un protocole de fatigue 
de 50-RM. Modèle C Relation entre le niveau de charge (exprimé en % de la 1-RM) et la vitesse angulaire 
moyenne lors d’un protocole de fatigue de 50-RM. 
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Pour le groupe IT, les sujets réalisaient les 2 séries à la même charge (50-RM) et 

jusqu’à l’échec musculaire, i.e. lorsque le sujet échouait à atteindre un angle de 20° lors de 

trois répétitions consécutives. Pour le groupe IK, la 1ère séance permettait de déterminer le 

nombre n de répétitions, nécessaire à atteindre la quantité de travail W à une vitesse angulaire 

θ dans chaque série. Pour la 1ère série, la quantité de travail et la vitesse angulaire étaient 

déterminées par l’exercice-étalon. Pour la 2ème série, la quantité totale de travail et la vitesse 

angulaire étaient exprimées en pourcentage de la 1ère série, selon un rapport établi à partir des 

séances d’entraînement du groupe IT, i.e. 60% de la quantité de travail réalisée lors de la 1ère 

série lors de la 1ère semaine. 

 

2.1.5. Suivi de l’entraînement 

Pour le groupe IT, la charge était augmentée d’une semaine sur l’autre lorsque le sujet 

parvenait à réaliser plus de 55 répétitions lors de la 1ère série. Pour le groupe IK, l’évolution 

de la vitesse angulaire et de la quantité totale de travail était calquée sur l’évolution (en % des 

valeurs de la semaine précédente) de ces paramètres dans le groupe IT (Figure 44). 
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Figure 44. Calibration et standardisation des caractéristiques de l’entraînement des sujets du groupe IT et 
IK. Pour chaque sujet, les caractéristiques d’un exercice-étalon de type 50-RM, i.e. la charge X1, la vitesse 
angulaire moyenne θ1 et la quantité de travail W1, sont déterminées à partir du test PRE. Pour le groupe IT, la 1ère 
séance est réalisée à une charge X1 puis la charge est ajustée au fil des séances 1 à 16 (X1, X2 … X16) pour 
maintenir un exercice de type 50-RM. Pour le groupe IK, le nombre de répétitions Y1a et Y1b nécessaire à 
atteindre la quantité de travail fixée lors des séries 1 et 2, i.e. respectivement W1 et Ω de W1, est déterminé lors de 
la 1ère séance. θ, W et Ω sont ajustés en fonction de l’évolution de ces paramètres dans le groupe IT.  
 

2.2. Analyse des données 

Lors des tests isométriques, la durée de contraction, le taux maximal de développement 

de la force, le pic de couple de force, le couple de force moyen, le niveau d’activation 

volontaire des muscles agonistes, le ratio RMS.M-1 des muscles agonistes (VL et VM), les 

propriétés de la double secousse musculaire, i.e. le taux maximal de développement, 

l’amplitude et le taux maximal de relaxation musculaire, ainsi que les propriétés de l’onde M, 

i.e. la durée, l’amplitude et la RMS, ont été déterminés (cf. Méthodologie générale - 2.3.1). 

Lors du test d’endurance isométrique, ces paramètres ont été moyennés selon 5 sections 

comprenant chacune 10 CMVIs. L’ensemble des tests réalisés et des paramètres mesurés sont 

répertoriés dans le Tableau 9. 
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Lors des tests dynamiques maximaux et d’endurance, le couple de force moyen, la 

vitesse angulaire moyenne, l’angle au pic de couple, ainsi que les relations couple de force-

angle et vitesse angulaire-angle étaient calculés. Lors du test d’endurance IT, ces paramètres 

ont été calculés pour chaque contraction et moyennés selon 5 sections comprenant un nombre 

égal de répétitions (cf. Méthodologie générale - 4.1). 

Lors des tests d’endurance IT et isométrique, l’endurance neuromusculaire a été évaluée 

en caractérisant la valeur moyenne et la pente d’évolution des paramètres mesurés. Pour 

caractériser l’effet de l’entraînement sur les paramètres moyens, le taux de variation de 

chaque paramètre entre les tests PRE et POST a été calculé en pourcentage de la valeur PRE. 

 

Tests réalisés  Paramètres mesurés 

IS
O

M
E

T
R

IQ
U

E
 

Maximal 

30° 
 Production de force volontaire 

Taux maximal de développement du couple de force volontaire 
Pic de couple de force 
Couple de force moyen 
 

Commande nerveuse 
Ratio RMS.M-1 des muscles agonistes 
Activation volontaire 
 

Propriétés contractiles 
Propriétés de la double secousse musculaire (taux maximal de 
développement, amplitude et taux maximal de relaxation) 
Propriétés de l’onde M (durée, amplitude, RMS) 

60° 
 

90° 
 

Endurance 
musculaire 60° 

 

D
Y

N
A

M
IQ

U
E

 

Maximal 

IT 
(50%-RM) 

 
Production de force volontaire 

Couple de force moyen 
Angle au pic de couple de force 
Vitesse angulaire moyenne 
Couple de force-angle 
Vitesse-angle 
 

IK 
(150°.s-1) 

 

Endurance 
musculaire 50-RM 

 

 
Tableau 9. Liste des tests réalisés et des paramètres mesurés pour chaque test. 

 

2.3. Analyse statistique 

Une ANOVA à mesures répétées à deux facteurs (groupe × séance) a été réalisée pour 

comparer la quantité totale de travail et la vitesse angulaire moyenne de chaque série 

d’entraînement entre les 2 groupes d’entraînement (IT vs IK) au cours des 16 séances 

d’entraînement (8 semaines). Pour chaque paramètre, une ANOVA à un (effet groupe) ou à 

deux facteurs (groupe × angle ou groupe × test) a été utilisée pour vérifier qu’il n’existait pas 

de différence significative entre les mesures PRE de chaque groupe (IT, IK et C). 
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L’analyse statistique des valeurs moyennes de chaque paramètre à été réalisé à partir du 

taux de variation des paramètres entre les tests PRE et POST. En revanche, lorsque les 

paramètres mesurés étaient exprimés en fonction de l’angle ou de la section, les ANOVAs 

étaient réalisées sur les valeurs absolues des mesures réalisées à PRE et POST. 

 

• Tests maximaux 

À partir des données obtenues lors des tests isométriques, une ANOVA à mesures 

répétées à deux facteurs (groupe × angle) a été réalisée pour le taux maximal de 

développement de la force, le pic de couple de force, le couple de force moyen, le niveau 

d’activation volontaire des muscles agonistes, le ratio RMS.M-1 des muscles agonistes ainsi 

que le taux maximal de développement, l’amplitude et le taux maximal de relaxation de la 

double secousse musculaire. 

À l’issue des tests dynamiques, une ANOVA à mesures répétées à deux facteurs 

(groupe × test) a été utilisée pour évaluer l’effet du groupe d’entraînement (IT, IK et C) et du 

test dynamique réalisé (50% d’1-RM IT et 150°.s-1 IK) sur le couple de force moyen, la 

vitesse angulaire moyenne et l’angle au pic de couple de force. Enfin, une ANOVA à mesures 

répétées à trois facteurs (groupe × temps × angle) a permis de tester leur effet respectif sur les 

valeurs de couple de force et de vitesse angulaire calculées lors des tests maximaux IT. 

 

• Tests d’endurance musculaire 

Deux ANOVA à mesures répétées à un facteur (groupe) ont visé à déterminer l’effet du 

groupe d’entraînement sur le taux de variation de la valeur moyenne et de la pente d’évolution 

des paramètres mesurés lors des protocoles de fatigue IT et isométrique. Une ANOVA à 

mesures répétées à deux facteurs (groupe × temps) a été utilisée pour tester leur effet respectif 

sur le nombre de répétitions réalisées lors du test d’endurance IT. Deux ANOVAs à trois 

facteurs (groupe × temps × section et groupe × temps × test) ont été réalisées sur les 

paramètres mesurés lors des tests d’endurance IT et isométrique. Enfin, une ANOVA à 

mesures répétées à quatre facteurs (groupe × temps × section × angle) a permis de tester leur 

effet sur le couple de force et la vitesse angulaire mesurés lors du protocole de fatigue IT. 

Afin de limiter le nombre de variables, seules les sections 1 et 5 étaient incluses dans 

l’analyse statistique. 
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3. Résultats 
3.1. Standardisation 

Les tests statistiques n’ont pas mis en évidence d’effet du groupe IT vs IK sur la 

quantité totale de travail et la vitesse angulaire moyenne lors des séries 1 et 2 de chaque 

session d’entraînement (p > 0,40). Les sujets du groupe IT ont effectué en moyenne 7706 ± 

1080 J à 127 ± 7 °.s-1 lors de la 1ère série puis 4933 ± 803 J à 125 ± 7°.s-1 lors de la 2ème série, 

soit 49,2 ± 5,7 et 32,7 ± 4,0 répétitions. Les sujets du groupe IK ont réalisé 7938 ± 1710 J à 

127 ± 3°.s-1 lors de la 1ère puis 5000 ± 1006 J à 127 ± 3°.s-1 lors de la 2ème série, soit 

respectivement 48,0 ± 6,8 et 29,8 ± 4,2 répétitions. 

Nous avons observé un effet de la séance sur la quantité totale de travail produite lors de 

la 2ème série (p < 0,001 ; Figure 45). La quantité totale de travail lors des 4 dernières séances 

(séances 13 à 16) était supérieure à celle produite lors des séances 2, 3, 4, 5 et 6. 

  

 Série 1 Série 2 

 

 
Figure 45. Evolution de la quantité totale de travail et de la vitesse angulaire moyenne au cours de 
l’entraînement pour les groupes IT (cercles vides) et IK (carrés pleins), lors des séries 1 et 2. #, 
significativement différent des séances d’entraînement 2, 3, 4, 5 et 6. 
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3.2. Effet de l’entraînement 

Les paramètres mesurés lors des tests neuromusculaires PRE isométriques et 

dynamiques étaient homogènes entre les groupes (p > 0,05). 

 

3.2.1. Test maximal isométrique 

Seul le groupe IT montrait une amélioration du taux maximal de développement de la 

force volontaire comparativement au groupe C (+35% vs -5%, p < 0,05 ; Tableau 10). Les 

gains en force maximale isométrique des groupes IT et IK était supérieurs à ceux du groupe C 

pour le pic de couple de force (respectivement +11% vs +10% vs +1%, p < 0,05 pour le 

groupe IT et p = 0,07 pour le groupe IK ; Tableau 10) et le couple de force moyen 

(respectivement +14% vs +15% vs -1%, p = 0,053 pour le groupe IT et p < 0,05 pour le 

groupe IK ; Tableau 10).  

Nous n’avons pas observé de différence entre les groupes liée à l’évolution du niveau 

d’activation volontaire (p = 0,09), du ratio RMS.M-1 des muscles agonistes (p = 0,38), de la 

RMS EMG des muscles antagonistes (p = 0,30 ; Tableau 11) et des paramètres de la secousse 

musculaire, i.e. le taux maximal de développement (mRTD), l’amplitude (RTT) et le taux 

maximal de relaxation (mRTR) de la secousse musculaire (p > 0,23 ; Tableau 12). 
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  Tests isométriques 
Paramètre Groupe Test  30° 

150°.s-1 

+7,7%* 

 60°  90° 

Taux maximal de 

développement de la 

force 

(N.m.s-1) 

  IT a PRE  1031 ± 333 
+33 ± 53% 

 1373 ± 426 
+41 ± 49% 

 1197 ± 382 
+32 ± 45% 

POST  1277 ± 375  1811 ± 521  1473 ± 446 

IK 
PRE  1065 ± 274 

+14 ± 37% 
 1445 ± 501 

+40 ± 70% 
 1363 ± 398 

+0 ± 42% 
POST  1164 ± 361  1762 ± 503  1240 ± 233 

C 
PRE  1028 ± 377 

-3 ± 22% 
 1587 ± 525 

-5 ± 23% 
 1283 ± 529 

-7 ± 29% 
POST  987 ± 439  1496 ± 552  1126 ± 384 

Pic de couple 

(N.m) 

  IT a PRE  160 ± 21 
+17 ± 8% 

 277 ± 35 
+13 ± 11% 

 249 ± 33 
+3 ± 11% 

POST  186 ± 21  312 ± 39  253 ± 26 

IK 
PRE  156 ± 37 

+18 ± 18% 
 267 ± 74 

+12 ± 19% 
 245 ± 56 

+1 ± 16% 
POST  180 ± 38  293 ± 70  243 ± 41 

C 
PRE  160 ± 24 

-0 ± 1% 
 271 ± 60 

+1 ± 10% 
 233 ± 52 

+2 ± 15% 
POST  158 ± 21  271 ± 40  233 ± 38 

Couple de force moyen 

(N.m) 

IT PRE  123 ± 16 +19 ± 10%  214 ± 35 +16 ± 13%  197 ± 25 +7 ± 10% 
POST  146 ± 17  245 ± 34  210 ± 22 

   IK a 
PRE  124 ± 37 

+26 ± 31% 
 208 ± 65 

+17 ± 13%  203 ± 49 +3 ± 18% 
POST  149 ± 32  237 ± 59  203 ± 35 

C 
PRE  131 ± 21 

-3 ± 8% 
 216 ± 54 

+0 ± 11% 
 194 ± 46 

+1 ± 16% 
POST  125 ± 13  213 ± 36  191 ± 28 

 
Tableau 10. Effet de l’entraînement sur les capacités de production de force volontaire, i.e. le taux maximal de développement de la force, le pic de couple et le couple 
de force moyen, lors des tests isométriques à 30, 60 et 90°. Pour chaque angle, les valeurs absolues des mesures PRE et POST apparaissent dans la colonne de gauche et leur 
taux d’évolution dans la colonne de droite. Les statistiques sont réalisées sur le taux d’évolution. a, significativement supérieur au groupe C (p > 0,05). 
 



Etude 5. Adaptations à l’entraînement en endurance de force IT vs IK 
	
  

	
  156	
  

 

 

 

  Tests isométriques 
Paramètre Groupe Test  30° 

150°.s-1 

+7,7%* 

 60°  90° 

Activation volontaire 

(%) 

IT PRE  88,2 ± 7,1 
+4 ± 11% 

 85,6 ± 7,7 
+3 ± 12% 

 91,5 ± 4,9 
+5 ± 5% 

POST  90,9 ± 5,2  87,5 ± 8,0  96,1 ± 2,1 

IK 
PRE  93,0 ± 8,9 

-3 ± 10% 
 89,4 ± 10,8 

+1 ± 13% 
 96,0 ± 4,7 

+0 ± 6% 
POST  89,9 ± 6,8  89,5 ± 10,6  96,1 ± 4,0 

C 
PRE  90,3 ± 4,7 

-3 ± 7% 
 90,7 ± 7,4 

-1 ± 6% 
 94,3 ± 4,8 

-2 ± 8% 
POST  87,9 ± 6,6  89,5 ± 6,6  92,5 ± 8,9 

Ratio RMS.M-1 

IT PRE  0,15 ± 0,04 
+22 ± 62% 

 0,16 ± 0,04 
+20 ± 57% 

 0,17 ± 0,05 
+47 ± 55% 

POST  0,18 ± 0,10  0,18 ± 0,08  0,23 ± 0,07 

IK 
PRE  0,16 ± 0,07 

+3 ± 49% 
 0,16 ± 0,09 

+42 ± 71% 
 0,24 ± 0,11 

+19 ± 48% 
POST  0,15 ± 0,04  0,20 ± 0,07  0,24 ± 0,05 

C 
PRE  0,17 ± 0,06 

+0 ± 37% 
 0,21 ± 0,06 

+7 ± 32% 
 0,25 ± 0,06 

+6 ± 31% 
POST  0,16 ± 0,05  0,22 ± 0,05  0,25 ± 0,07 

 

Tableau 11. Effet de l’entraînement sur la commande nerveuse délivrée aux muscles agonistes (quadriceps), i.e. le niveau d’activation volontaire et le ratio RMS.M-1, 
lors des tests isométriques à 30, 60 et 90°. Aucun effet significatif n’est observé pour les paramètres présentés. 
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  Tests isométriques 
Paramètre Groupe Test  30° 

150°.s-1 

+7,7%* 

 60°  90° 

mRTD 

(N.m.s-1) 

IT PRE  1152 ± 229 
+11 ± 29% 

 2191 ± 228 
+13 ± 14% 

 1740 ± 177 
+5 ± 10% 

POST  1232 ± 162  2453 ± 246  1811 ± 140 

IK 
PRE  1100 ± 290 

+10 ± 31% 
 1989 ± 381 

+10 ± 35% 
 1560 ± 364 

+13 ± 25% 
POST  1155 ± 223  2117 ± 438  1695 ± 247 

C 
PRE  1134 ± 274 

-2 ± 16% 
 2046 ± 325 

+5 ± 7% 
 1685 ± 415 

-1 ± 12% 
POST  1090 ± 197  2130 ± 299  1658 ± 435 

RTT 

(N.m) 

IT PRE  68 ± 12 
+16 ± 23% 

 101 ± 13 
+15 ± 21% 

 97 ± 6 
+11 ± 11% 

POST  77 ± 13  113 ± 18  106 ± 9 

IK 
PRE  61 ± 18 

+14 ± 11% 
 90 ± 19 

+8 ± 14% 
 88 ± 18 

+14 ± 18% 
POST  71 ± 13  102 ± 20  103 ± 15 

C 
PRE  63 ± 11 

+2 ± 7% 
 95 ± 20 

+6 ± 5% 
 97 ± 22 

-3 ± 13% 
POST  64 ± 12  100 ± 20  94 ± 23 

mRTR 

(N.m.s-1) 

IT PRE  -887 ± 189 +17 ± 7%  -1085 ± 226 +23 ± 18%  -844 ± 149 +14 ± 25% 
POST  -1021 ± 239  -1299 ± 217  -948 ± 122 

IK 
PRE  -773 ± 289 

+24 ± 32% 
 -1014 ± 273 

+12 ± 38%  -780 ± 249 +26 ± 24% 
POST  -912 ± 224  -1104 ± 262  -917 ± 219 

C 
PRE  -769 ± 201 

+1 ± 10% 
 -1020 ± 255 

+1 ± 9% 
 -868 ± 280 

-7 ± 27% 
POST  -774 ± 238  -1033 ± 294  -803 ± 277 

 

Tableau 12. Effet de l’entraînement sur les propriétés contractiles des muscles agonistes (quadriceps), i.e. le taux maximal de développement (mRTD), 
l’amplitude (RTT) et le taux maximal de relaxation (mRTR) de la secousse musculaire, mesurées à 30, 60 et 90°. Aucun effet significatif n’est observé pour les 
paramètres présentés.  
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3.2.2. Tests maximaux dynamiques 

L’augmentation du couple de force moyen observée pour le groupe IT était 

significativement supérieure à celle observée pour le groupe IK (+11% vs +3% en moyenne, p 

< 0,05) et C (+11% vs +0% en moyenne, p < 0,001 ; Tableau 13). Plus particulièrement, le 

couple de force développé par le groupe IT a augmenté aux angles compris entre 50 et 40° 

lors de la contraction IT (+18%, +22% et +18%, p < 0,001 ; Figure 46A) et entre 75 et 30° 

lors de la contraction IK (+12 à 21%, p < 0,001 ; Figure 47A). En revanche, le patron de 

production du couple de force, exprimé en fonction de l’angle articulaire, n’a pas évolué entre 

les 2 tests pour les groupes IK et C. L’analyse statistique n’a également pas montré 

d’évolution spécifique de l’angle au pic de couple (p = 0,40). 

L’augmentation de la vitesse angulaire moyenne mesurée lors du test IT était 

statistiquement supérieure dans le groupe IT en comparaison du groupe IK (+6% vs 0%, p < 

0,001 ; Tableau 13). La vitesse angulaire de mobilisation de la charge était plus élevée à 

POST entre 70° et 30° pour le groupe IT (+6 à 11%, p < 0,001, Figure 46D) et seulement aux 

angles 35° et 30° pour le groupe IK (respectivement +3% et +4%, p < 0,05 ; Figure 46E). 

Néanmoins, le patron de production de la vitesse angulaire, exprimé en fonction de l’angle 

articulaire, n’était pas significativement différent entre les groupes.  
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   Tests dynamiques 

Paramètres Groupe Test IT  IK 

Couple de force 

moyen (N.m) 

   ITa, b PRE 152 ± 16 
+8 ± 6% 

 148 ± 18 

+14 ± 9%a, b 

POST 163 ± 14  168 ± 17 

IK 
PRE 143 ± 23 

+2 ± 6% 
 144 ± 18 

+4 ± 11% 
POST 145 ± 25  149 ± 24 

C 
PRE 150 ± 27 

+0 ± 4% 
 145 ± 27 

-0 ± 8% 
POST 150 ± 25  144 ± 20 

Vitesse moyenne 

(°.s-1) 

ITb 
PRE 168 ± 14 

+6 ± 7%b  151 ± 0 
-1 ± 1% 

POST 192 ± 18  150 ± 2 

IK 
PRE 166 ± 10 

0 ± 5% 
 151 ± 0 

0 ± 1% 
POST 172 ± 32  151 ± 2 

C 
PRE 162 ± 15 

+1 ± 4% 
 151 ± 0 

0 ± 0% 
POST 176 ± 29  151 ± 0 

Angle au pic de 

couple (°) 

IT 
PRE 78 ± 11 

+2 ± 13% 
 62 ± 5 

-4 ± 12% 
POST 78 ± 9  60 ± 5 

IK 
PRE 81 ± 8 

-3 ± 15% 
 64 ± 9 

-3 ± 10% 
POST 78 ± 7  61 ± 7 

C 
PRE 75 ± 10 

+4 ± 18% 
 63 ± 6 

+2 ± 8% 
POST 77 ± 9  64 ± 5 

 

Tableau 13. Effet de l’entraînement sur le couple de force moyen, la vitesse angulaire moyenne et l’angle 
au pic de couple lors des tests maximaux IT (50% de la 1-RM) et IK (150°.s-1). Les valeurs absolues 
moyennes des mesures PRE et POST apparaissent dans la colonne de gauche et leur taux d’évolution moyen, 
dans la colonne de droite. Les statistiques sont réalisées sur les taux d’évolution. a, significativement supérieur au 
groupe C. b, significativement supérieur au groupe IK.  
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 Test isoinertiel (50% 1-RM) 
 Groupe IT Groupe IK Groupe C 

 
 

Figure 46A-F. Relations couple de force-angle (A-B-C) et vitesse angulaire-angle (D-E-F) lors des tests 
maximaux isoinertiels (50% de la 1-RM) PRE et POST. *, ***, différence significative entre les mesures des 
tests PRE et POST ; p < 0,05, p < 0,001. 
 
 
 
 

 Test isocinétique (150°.s-1) 
 Groupe IT Groupe IK Groupe C 

 
 

Figure 47A-F. Relations couple de force-angle (A-B-C) et vitesse angulaire-angle (D-E-F) lors des tests 
maximaux isocinétiques (150°.s-1) PRE et POST. ***, différence significative entre les mesures des tests PRE 
et POST ; p < 0,001. 
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3.2.3. Endurance neuromusculaire 

3.2.3.1. Test isométrique (50 CMVIs) 

• Production de force volontaire 

Nous n’avons pas observé d’effet de l’entraînement (effet combiné du temps et du 

groupe) sur l’évolution du taux maximal de développement du couple de force mesuré au 

cours du test isométrique d’endurance neuromusculaire (Figure 48A-B-C).  

En revanche, le pic de couple de force (respectivement +9% et +8% pour les groupes IT 

et IK, p < 0,05) et le couple de force moyen (respectivement +11% et +10%, p < 0,001) 

développés sur l’ensemble du test isométrique d’endurance neuromusculaire avaient 

augmenté pour les groupes IT et IK, sans différence significative entre les deux groupes 

(Figure 48). 

 

 Test isométrique d’endurance neuromusculaire 
 Groupe IT Groupe IK Groupe C 

 

Figure 48A-I. Evolution du taux maximal de développement de la force volontaire (mTDFV ; A-B-C), du 
couple de force moyen (D-E-F) et du pic de couple (G-H-I), avant (MAX), pendant (20, 40, 60, 80 et 100%), 
et après (T30’’ et T5’ soit 30 s et 5 min après) les protocoles de fatigue isométrique PRE et POST. *, ** 
différence significative entre les tests PRE et POST (p < 0,05, p < 0,01).  
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• Commande nerveuse 

Nous n’avons pas observé d’influence de l’entraînement (effet temps × groupe) sur le 

ratio RMS.M-1 (p = 0,33) et le niveau d’activation volontaire (p = 0,09) des muscles agonistes 

mesurés au cours du test isométrique d’endurance neuromusculaire (Figure 49).  

 

 Test isométrique d’endurance neuromusculaire 
 Groupe IT Groupe IK Groupe C 

 

Figure 49A-F. Evolution du ratio RMS.M-1 (A-B-C) et du niveau d’activation volontaire (D-E-F) avant 
(MAX), pendant (20, 40, 60, 80 et 100%), et après (T30’’ et T5’ soit 30 s et 5 min après) les protocoles de 
fatigue isométrique PRE et POST. Aucun effet significatif n’est observé pour les paramètres présentés. 
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• Propriétés contractiles musculaires 

L’ANOVA à mesures répétées n’a pas révélé d’effet de l’entraînement sur l’évolution 

du taux maximal de développement de la double secousse musculaire (p = 0,83), de 

l’amplitude de la double secousse musculaire (p = 0,84 ; Figure 50) et du taux maximal de 

relaxation de la double secousse musculaire (p = 0,49) au cours du protocole de fatigue.  

 

• Onde M 

L’entraînement n’affectait pas l’évolution de la durée, de l’amplitude et de la RMS de 

l’onde M des muscles VL et VM au cours du protocole de fatigue (p = 0,63 en moyenne ; 

Figure 50).  

 

 Test isométrique d’endurance neuromusculaire 
 Groupe IT Groupe IK Groupe C 

 

 

Figure 50A-F. Evolution de l’amplitude de la double secousse musculaire (RTT ; A-B-C) et de l’amplitude 
de l’onde M (D-E-F) avant (MAX), pendant (20, 40, 60, 80 et 100%), et après (T30’’ et T5’ soit 30 s et 5 min 
après) les protocoles de fatigue isométrique PRE et POST. Aucun effet significatif n’est observé pour les 
paramètres présentés. 
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3.2.3.2. Tests d’endurance musculaire dynamique (50-RM) 

Lors du protocole de fatigue IT, l’augmentation du nombre de répétitions était 

significativement plus élevée pour le groupe IT que pour les groupes IK et C (respectivement 

+59% vs +18% vs +1%, p < 0,001 ; Tableau 14).  
 

   
Protocole de fatigue 

isoinertiel 

Paramètres Groupe Test Valeur moyenne 

Nombre de 

répétitions 

IT PRE 52 ± 13 
+58,7 ± 41,4 a, b 

POST 82 ± 29 

IK 
PRE 53 ± 11 

+17,9 ± 34,2 
POST 61 ± 15 

C 
PRE 45 ± 9 

+0,5 ± 16,9 
POST 45 ± 11 

 

Tableau 14. Effet de l’entraînement sur le nombre de répétitions total réalisé lors du protocole de fatigue 
isoinertiel. Les valeurs absolues moyennes des mesures PRE et POST apparaissent dans la colonne de gauche et 
leur taux d’évolution moyen, dans la colonne de droite. Les statistiques sont réalisées sur les taux d’évolution. a, 
significativement supérieur au groupe C. b, significativement supérieur au groupe IK.  
 

Pour le groupe IT, le couple de force moyen développé lors de la section 1 du protocole 

de fatigue était plus élevé à l’issue de l’entraînement (+5%, p < 0,001 ; Figure 51A) tandis 

qu’aucun effet de l’entraînement n’était relevé pour les groupes IK et C. L’évolution de la 

pente de la relation couple de force moyen-répétitions entre les 2 tests n’était pas 

significativement différente entre les 3 groupes (p = 0,09 ; Tableau 15). 

Pour le groupe IK, l’angle au pic de couple de force mesuré lors du protocole de fatigue 

IT était significativement plus élevé à l’issue de l’entraînement (88° à PRE vs 81° à POST, p 

< 0,05 ; Figure 52C). Cette variation était significative comparativement à celle observée 

pour le groupe IT. La pente de la relation entre l’angle au pic de couple et le nombre de 

répétitions n’étaient pas modifiés (p = 0,64 ; Tableau 16). 

Enfin, l’ANOVA à quatre facteurs (temps × groupe × section × angle) réalisée à partir 

du couple de force n’a pas montré d’effet temps × groupe × section × angle. Les effets 

observés par ailleurs étaient identiques à ceux mis en évidence lors des tests dynamiques 

maximaux, i.e. une augmentation du couple de force développé par le groupe IT aux angles 
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compris entre 50 et 40° et l’absence de modification du patron de production de force pour les 

groupes IK et C. 
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Protocole de fatigue isoinertiel 
 Couple de force moyen-Section 

(N.m) 
Couple de force moyen-Répétitions 

(N.m) 

 
 

Figure 51A-F. Evolution du couple de force moyen exprimé en fonction de la section 
(colonne de gauche) et du nombre de répétitions (colonne de droite) pour les groupe IT (A-
B), IK (C-D) et C (E-F) lors des protocoles de fatigue isoinertiels (IT ; 50% de la 1-RM) 
PRE et POST. Chaque section comprend un nombre égal de répétitions. *** différence 
significative entre les tests PRE et POST (p < 0,001).  
 

Couple de force moyen-Répétitions 

Groupe Test Valeur moyenne Pente 

 

IT 
PRE 119 ± 13 

+1,3 ± 3,3% 
-1,1 ± 0,3 

-21, ± 23% 
POST 120 ± 12 -0,8 ± 0,3 

  

 

 

IK 
PRE 116 ± 19 

-0,3 ± 4,7% 
-0,9 ± 0, 1 

+2 ± 33% 
POST 115 ± 20 -0,9 ± 0,3 

  

 

 

 

C 
PRE 118 ± 28 

+1,7 ± 2,5% 
-1,0 ± 0, 3 

-7 ± 27% 
POST 120 ± 27 -1,1 ± 0,3 

 

 

 

Tableau 15.  Valeur moyenne et pente de la relation couple de force-
répétitions pour les groupes IT, IK et C. *** différence significative entre 
les tests PRE et POST (p < 0,001).  
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Protocole de fatigue isoinertiel 
 Angle au pic de couple-Section 

(°) 
Angle au pic de couple-Répétitions 

(°) 

 
Figure 52A-F. Evolution de l’angle au pic de couple de force exprimé en fonction de la 
section (colonne de gauche) et du nombre de répétitions (colonne de droite) pour les 
groupe IT (A-B), IK (C-D) et C (E-F) lors des protocoles de fatigue isoinertiels (IT ; 50% 
de la 1-RM) PRE et POST. Chaque section comprend un nombre égal de répétitions. * 
différence significative entre les tests PRE et POST (p < 0,05).  
 

 

Angle au pic de couple-Répétitions 

Groupe Test Valeur moyenne Pente 

 

IT 
PRE 87 ± 5 

+1,0 ± 6,1% b 
0,2 ± 0,2 

-30 ± 90% 
POST 87 ± 4 0,1 ±  0,1 

  

 

 

IK 
PRE 88 ± 3 

-7,6 ± 9,9% 
0,1 ± 0,1 

-24 ± 180% 
POST 81 ± 7 0,1 ± 0,1 

  

 

 

C 
PRE 86 ± 3 

-0,3 ± 2,9% 
0,2 ± 0,3 

+23 ± 113% 
POST 86 ± 2 0,2 ± 0,2 

 

 
Tableau 16. Valeur moyenne et pente de la relation angle au pic de 
couple de force-répétitions pour les groupes IT, IK et C. ***, différence 
significative entre les tests PRE et POST ; p < 0,001. b, significativement 
supérieur au groupe IK. 
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4. Discussion 
4.1. Effets de l’entraînement sur les capacités de production de force 

4.1.1. Adaptations à l’entraînement en endurance de force 

L’évolution des capacités de production de force maximale volontaire a été évaluée en 

condition isométrique afin de s’affranchir des effets de spécificité liés au test et d’identifier 

les adaptations neuromusculaires transférables. Les gains de force isométriques induits par les 

entraînements IT et IK étaient supérieurs au groupe C mais n’étaient pas différents l’un de 

l’autre (respectivement +11% vs +10% vs +1% pour le pic de couple ; Tableau 10). Ces 

résultats révèlent (i) l’efficacité d’un entraînement en endurance de force pour améliorer les 

capacités de production de force maximale, et (ii) l’absence d’un effet de la modalité de 

résistance sur l’amplitude des gains en force maximale isométrique. 

Comme de nombreuses études utilisant une procédure de standardisation (Coratella et 

al., 2015 ; Cronin et al., 2003a ; Guilhem et al. 2013 ; Matta et al., 2015 ; Remaud et al. 2010 ; 

Walker et al., 2013), nos résultats n’ont pas montré d’effet spécifique de la modalité de 

résistance sur l’amplitude des gains en force maximale isométrique. D’autres études, n’ayant 

pas standardisé leurs protocoles, ont conclu à des gains de force supérieurs pour le groupe IK 

(Pipes et Wilmore, 1975) ou pour le groupe IT (Kovaleski et al., 1995). En ce sens, nos 

résultats confirment la nécessité de standardiser les protocoles d’entraînement, sur la base du 

niveau de résistance et du volume de l’exercice, lorsque l’on souhaite comparer leurs effets. 

Notre étude réaffirme que la modalité de résistance n’influence pas les niveaux de gains en 

force maximale isométrique. 

Si la littérature scientifique s’accorde sur l’efficacité de l’entraînement en endurance de 

force pour augmenter la 1-RM (+ 10% en moyenne ; Campos et al., 2002 ; McBride et al., 

2002 ; Schoenfeld et al., 2015 ; Van Roie et al., 2013a ; Weiss et al., 1999), aucune étude 

n’avait montré d’augmentation de la force maximale isométrique lorsque l’entraînement était 

mené en dynamique (Dons et al., 1979 ; Holm et al., 2008 ; Van Roie et al., 2013b). Les gains 

mesurés dans notre étude sont comparables à ceux observés à l’issue d’entraînements 

mobilisant des niveaux de résistance plus importants, i.e. des charges supérieures à 70% de la 

1-RM (Aagaard et al., 2002 ; Franchi et al., 2014 ; Guilhem et al., 2013 ; Holm et al., 2008) 

ou des vitesses inférieures à 100°.s-1 (Caiozzo et al., 1981 ; Kanehisa & Miyashita, 1983). 

Certaines caractéristiques de notre protocole d’entraînement en endurance de force pourraient 

particulièrement favoriser les adaptations nerveuses à l’entraînement et ainsi expliquer son 

efficacité. Tout d’abord, la réalisation de contractions dynamiques balistiques semble être un 

facteur majeur des gains en force maximale (Cronin et al., 2001 ; Jones et al., 2009 ; Pareja-
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Blanco et al., 2014 ; Van Roie et al., 2013a). Certains auteurs suggèrent même que 

l’engagement maximal du sujet serait un stimulus plus important que le niveau de résistance 

dans cette optique (Behm & Sale, 1993b ; Blazevich & Jenkins, 2002 ; Cronin et al., 2001). 

Le nombre total élevé de répétitions réalisées à chaque séance pourrait également favoriser 

l’efficience de la commande nerveuse. Il a notamment été montré que l’entraînement contre 

résistance, à l’image d’autres habiletés motrices, bénéficiait d’un effet d’apprentissage moteur 

(Folland & Williams, 2007 ; Sale et al., 1983 ; Taube, 2011). Enfin, certains auteurs ont 

suggéré que la fatigue musculaire, et plus particulièrement la réalisation de séries jusqu’à 

l’échec musculaire, serait favorable aux gains de force (Drinkwater et al., 2005 ; Rooney et 

al., 1994). Lors d’un protocole de fatigue sous-maximal, les dernières répétitions nécessitent 

un recrutement maximal des UMs, ce qui pourrait contribuer aux adaptations de la commande 

nerveuse associées à l’entraînement (Takarada et al., 2000 ; Van Roie et al., 2013a). Dans 

notre étude, cet effet pourrait néanmoins être limité en raison du caractère maximal des 

contractions. 

Les tests neuromusculaires ne nous ont pas permis de déterminer précisément l’origine 

des gains de force observés et de valider notre hypothèse. L’amplitude de la secousse 

musculaire n’a pas été modifiée significativement en dépit d’une augmentation des valeurs 

moyennes pour les groupes IT et IK (Tableau 12). Ce résultat suggère que l’entraînement n’a 

pas permis d’améliorer les capacités de production de force musculaire tels que l’efficacité du 

couplage excitation-contraction ou encore la quantité, la qualité et/ou l’arrangement 

géométrique du matériel contractile. Alors que la tension musculaire est considérée comme le 

stimulus central de la synthèse protéique (Goldberg et al., 1975 ; Schoenfeld 2013), le niveau 

de résistance modéré (50-RM) utilisé dans notre étude pourrait justifier le faible impact du 

programme d’entraînement sur les propriétés mécaniques du tissu musculaire, en regard 

notamment d’une population sportive. Néanmoins, d’autres études ayant utilisé des niveaux 

de résistance plus élevés (Andersen et al., 2005 ; Cannon et al., 2008 ; Kitai & Sale, 1989) 

n’avaient pas obtenu d’augmentation de l’amplitude de la secousse. Des considérations 

méthodologiques telles que la reproductibilité de la mesure, 9 semaines après l’évaluation 

initiale, pourraient être à l’origine de l’absence de modifications de ce paramètre (Cannon et 

al., 2008). Il convient donc de rester prudent quant à notre capacité à détecter d’éventuelles 

adaptations musculaires à l’entraînement, d’autant que la secousse musculaire constitue, à 

l’heure actuelle, notre seul indicateur de ces mécanismes adaptatifs. Afin de complémenter les 

mesures présentées, des films échographiques ont été réalisés sur le muscle VL au repos et en 
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contraction lors des tests isométriques. Une prochaine analyse devrait permettre d’identifier 

d’éventuelles adaptations architecturales consécutives aux protocoles d’entraînement.  

La commande nerveuse délivrée aux muscles agonistes, estimée via le ratio RMS.M-1 et 

le niveau d’activation volontaire, n’est pas différente entre les groupes IT, IK et C, malgré une 

augmentation des valeurs moyennes mesurées pour les groupes d’entraînement (Tableau 11). 

Ce résultat est relativement surprenant en regard de l’augmentation du couple de force 

développé par les groupes entraînés et de l’absence apparente d’adaptation du complexe 

muscle-tendon. De nombreux auteurs ont rapporté qu’une augmentation de l’intensité de la 

commande descendante adressée aux muscles agonistes, qu’elle soit mesurée à l’aide du ratio 

RMS.M-1 (Guilhem et al., 2013 ; Tillin & Folland, 2014) ou du niveau d’activation volontaire 

(Knight & Kamen, 2001 ; Kubo et al., 2010 ; Nordlund Ekblom, 2010), pouvait être à 

l’origine du gain de force. Toutefois, d’autres études ont également observé une augmentation 

de la force maximale volontaire sans modification de l’activité EMG (Aagaard et al., 2002 ; 

Häkkinen et al., 1985 ; Moore et al., 2004 ; Pucci et al., 2007 ; Rich & Cafarelli, 2000 ) ou du 

niveau d’activation volontaire (Cannon et al., 2007 ; Noorkoïv et al., 2014 ; Tillin et al., 2011) 

des muscles agonistes. Les limites méthodologiques inhérentes aux deux techniques utilisées 

sont généralement avancées pour expliquer ces résultats. La reproductibilité des mesures du 

niveau d’activation volontaire et du ratio RMS.M-1 (Buckthorpe et al., 2012 ; Cooper et al., 

2013 ; Place et al., 2007a) ou encore la sensibilité de la technique de la secousse surimposée à 

des niveaux d’activation élevés (De Haan et al., 2009 ; Herbert & Gandevia, 1999 ; Tillin et 

al., 2011) peuvent limiter la capacité de ces méthodes à détecter les adaptations de la 

commande nerveuse.  De plus, la RMS.M-1 des muscles agonistes a été calculée à partir des 

muscles VL et VM seulement tandis que la contribution des deux autres chefs musculaires 

extenseurs de jambe, i.e. le RF et le vastus intermedius, n’était pas considérée, limitant ainsi 

la validité de la mesure (Akima & Saito, 2013). 

Par ailleurs, notre étude ne considérait pas le niveau de co-activation, i.e. l’activation 

des muscles antagonistes (cf. Cadre théorique - 1.1.5), dont la diminution pourrait expliquer 

l’augmentation du couple de force articulaire résultant sans modification de l’activation des 

muscles agonistes. Dans la littérature, l’évolution de ce paramètre au cours d’un entraînement 

contre résistance reste controversée (Gabriel et al., 2006 ; cf. Cadre théorique – 3.2.2.2). 

Notre choix s’explique par les limites méthodologiques associées à la comparaison inter-

session des niveaux de co-activation. La normalisation du signal EMG entre les sessions de 

test PRE et POST, généralement réalisée à partir du niveau d’activation obtenu lors de 

CMVIs, n’est pas complétement satisfaisante. Ainsi, la comparaison entre les niveaux de co-
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activation normalisés avant et après l’entraînement présuppose que le niveau d’activation 

maximal n’a pas été modifié par l’entraînement. Pourtant, l’entraînement contre résistance 

conduit à des adaptations nerveuses transférables aux groupes musculaires non-entraînés, 

comme le montre l’effet d’entraînement croisé (Lee & Caroll, 2007 ; Shima et al., 2002) ou 

encore l’étude de Sariyildiz et al. (2011) qui établit un transfert aux muscles antagonistes. Ces 

résultats suggèrent que la comparaison du niveau de co-activation normalisé par l’activité 

EMG obtenue lors d’une CMVI doit être considérée avec précaution. La compréhension des 

adaptations de l’activité des muscles antagonistes à l’entraînement passe notamment par un 

ajustement de méthodes de normalisation. 

Si l’on considère l’absence de modification du niveau d’activation des muscles croisant 

l’articulation du genou, les gains de force mesurés pourraient être expliqués par une 

augmentation de la force efficace, i.e. la composante de la force perpendiculaire au bras de 

levier du dynamomètre isocinétique. Bien que cette hypothèse ait été peu explorée dans la 

littérature, certains auteurs ont montré que les tâches de production de force constituaient une 

habilité motrice (Selvanayagam et al., 2011 ; Taube, 2011) dont la performance dépend en 

partie de l’orientation des forces produites par le sujet. Nozaki et al. (2005) ont notamment 

décrit comment la force maximale mesurée lors d’une extension de jambe isométrique pouvait 

être améliorée en adoptant une stratégie qui maximise la composante efficace de la force 

développée. Toutefois, l’évolution de cette habileté au cours d’un entraînement contre 

résistance n’a jamais été évaluée. Le nombre élevé de répétitions réalisées au cours du 

programme d’entraînement pourrait avoir joué un rôle important dans l’apprentissage de 

stratégies efficaces lors du mouvement d’extension de jambe. La nécessité de minimiser la 

fatigue induite par les protocoles d’endurance de force représentait une contrainte 

supplémentaire qui a également pu favoriser l’acquisition de cette habileté motrice. Enfin, en 

dépit de consignes strictes d’exécution, les gains en force maximale pourraient provenir de la 

contribution de muscles « synergistes », tels que les fléchisseurs de hanche ou les érecteurs 

spinaux. 

 
4.1.2. Effets de la modalité de résistance 

Lors des tests isométriques, le taux maximal de développement de la force a augmenté 

de façon plus prononcée à la suite de l’entraînement IT comparativement au groupe C 

(respectivement +35% vs –5% ; Tableau 10), tandis que ce paramètre n’évoluait pas pour le 

groupe IK. Bien que certains auteurs rapportent une amélioration du taux de montée en force 

à la suite de programmes d’entraînement contre résistance de type IT (Aagaard et al., 2002) 
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mais également IK (De Oliveira et al., 2013), la montée en force rapide, caractéristique des 

contractions IT, pourrait constituer le stimulus à l’origine de cette adaptation. Dans la 

littérature, ce gain s’accompagne généralement d’une augmentation de l’activité musculaire 

lors de la phase de montée en force (Aagaard et al., 2002 ; Häkkinen et al., 1985 ; Van 

Cutsem et al., 1998) et/ou d’une augmentation du taux de développement de la secousse 

musculaire (Rich & Cafarelli, 2000). Dans notre étude, le taux maximal de développement de 

la secousse musculaire n’a pas été modifié par l’entraînement (Tableau 12). Une adaptation 

de la commande nerveuse pourrait expliquer ce phénomène bien que nous n’ayons pas 

analysé l’activité EMG lors de la montée en force. 

En condition dynamique (tests IT et IK confondus), les gains de performances du 

groupe IT étaient supérieurs aux groupes IK et C à la fois pour le test IT (respectivement +6% 

vs 0% vs 1% pour la vitesse angulaire moyenne de mouvement ; Figure 46) et pour le test IK 

(respectivement +14% vs +4% vs 0% pour le couple de force moyen ; Figure 47). 

Contrairement à l’hypothèse formulée, ces résultats suggèrent l’absence d’un effet de 

spécificité à la modalité de résistance, ainsi que la supériorité de l’entraînement IT lors des 

tests réalisés en condition dynamique. L’efficacité de l’entraînement IT pourrait tenir à une 

forme de spécificité à la vitesse de mouvement et ce, en dépit du patron de vitesse spécifique 

à chaque modalité de résistance (Étude 2). Dans les études précédentes (Études 3 et 4 ; 

Plautard et al., 2015), nous avons montré qu’une série à 50-RM (IT) permettait de balayer une 

plage de vitesse angulaire comprise entre 90 et 160°.s-1 en moyenne tandis que lors d’un 

protocole de fatigue IK, la vitesse angulaire restait constante. De plus, la nécessité de 

standardiser les programmes d’entraînement nous a contraints à maintenir le niveau de vitesse 

fixé (127 ± 2°.s-1 en moyenne) au cours des 8 semaines d’entraînement IK. Or, le test IK était 

réalisé à 150°.s-1, soit à un niveau de vitesse pratiqué par le groupe IT, mais supérieur à la 

gamme de vitesse d’entraînement du groupe IK. Les relations entre le couple de force et 

l’angle (Figure 46A) et la vitesse angulaire et l’angle (Figure 46D) indiquent que la force et 

la vitesse ont augmenté en fin d’amplitude, lorsque la jambe se rapproche de l’extension 

complète. Un phénomène d’inhibition des muscles agonistes aux angles fermés a été observé 

lors de contractions dynamiques (Babault et al., 2003) et pourrait être exacerbé lors de 

mouvements à vitesse élevée. En ce sens, la spécificité à la vitesse, mise en évidence dans 

notre étude, pourrait s’apparenter à une levée d’inhibition aux angles fermés lors des 

mouvements à vitesse élevée. 
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4.2. Effets de l’entraînement sur l’endurance neuromusculaire 

4.2.1. Tests isométriques d’endurance neuromusculaire 

A l’issue des 8 semaines d’entraînement, le couple de force moyen développé au cours 

du protocole de fatigue isométrique (50 répétitions) avait augmenté pour les groupes IT et IK 

(respectivement +11% et +10% en moyenne ; Figure 47D-E-G-H). Bien qu’il n’existait pas 

d’effet de l’entraînement sur la pente de diminution du couple de force au cours de l’exercice 

fatigant, l’augmentation du niveau de force développé sans diminution de la pente constitue 

une forme d’amélioration de l’endurance neuromusculaire. Les tests neuromusculaires 

réalisés au cours du protocole ne nous ont pas permis de mettre clairement en évidence les 

mécanismes à l’origine de ce gain de performance. En effet, l’entraînement n’aurait bénéficié 

ni aux propriétés contractiles musculaires mesurées via les paramètres de la secousse 

musculaire (Figure 50), ni à l’activation des muscles agonistes, estimée à partir du ratio 

RMS.M-1 et du niveau d’activation volontaire (Figure 49). Toutefois, ces résultats doivent 

également être analysés au regard de l’augmentation du couple de force moyen développé au 

cours du protocole de fatigue. Si l’augmentation du couple de force est liée à une 

augmentation de la force développée par les muscles agonistes, alors le test isométrique POST 

a pu générer une quantité supérieure de produits métaboliques tels que le Pi, les ions H+ et/ou 

les dérivés actifs de l’oxygène (Allen et al., 2008 ; Fitts, 2008). Or, l’accumulation de produits 

métaboliques dans le milieu intra-musculaire est à l’origine de l’altération des propriétés 

contractiles du muscle (Allen et al., 2008) et de l’inhibition de la commande descendante via 

l’activation des afférences III et IV métabosensibles (Decherchi & Dousset, 2003). Dans cette 

hypothèse, l’absence de modification du niveau de fatigue des paramètres mesurés peut être 

interprétée comme une amélioration de l’endurance neurale et musculaire. Certaines études 

mettent en évidence une amélioration de la clairance des métabolites, rendue possible par le 

développement de l’équipement enzymatique musculaire et/ou du flux sanguin (Edge et al., 

2006 ; Harber et al., 2004), mais également la capacité du système nerveux central à maintenir 

un niveau d’activation musculaire élevé (Mettler & Griffin, 2015).  

 
4.2.2. Tests isoinertiels d’endurance neuromusculaire 

Comme nous en avions fait l’hypothèse, ce test a mis en évidence un phénomène de 

spécificité associé à la modalité de résistance. L’entraînement IT a permis d’augmenter de 

près de 60% le nombre de répétitions réalisées au cours du protocole de fatigue IT contre 

seulement 18% et 1% respectivement aux groupes IK et C (Tableau 14). L’approche qui 

consistait à exprimer le couple de force moyen en fonction de chaque section, ne nous a pas 
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permis de mettre en évidence de différence majeure entre les groupes pour ce paramètre 

(Figure 51A-C-E). La pente de diminution du couple de force, caractéristique de l’endurance 

neuromusculaire, n’était également pas modifiée par l’entraînement réalisé, bien que ce 

paramètre était proche du seuil de significativité (p = 0,08 ; Tableau 15). Comme évoqué lors 

du test isométrique, l’absence de modification de la pente en dépit de l’augmentation du 

niveau de force développé est le signe de l’augmentation de l’endurance neuromusculaire. 

L’amélioration de la performance du groupe IT semble être le résultat d’une augmentation 

conjointe des capacités à produire et à maintenir des niveaux de force plus élevés dans la 

modalité de résistance d’entraînement, comme en atteste le décalage vers la droite de la 

relation entre le couple de force et le nombre de répétitions (Figure 51B).  

Un tel écart de performance entre les groupes IT et IK est surprenant en regard des 

adaptations comparables observées lors du protocole de fatigue isométrique. Puisque les 

sujets des deux groupes semblent disposer d’une capacité identique à résister à la fatigue, 

alors la supériorité du groupe IT ne peut s’expliquer que par une plus grande efficience de la 

réponse neuromusculaire à la modalité de résistance IT, limitant ainsi le développement de la 

fatigue. La phase de montée en force isométrique, caractéristique des contractions IT, pourrait 

notamment être le siège d’adaptations spécifiques à l’entraînement. L’amélioration de la 

montée en force observée lors des tests isométriques pour le groupe IT semble révéler 

l’existence d’adaptations spécifiques. D’une part, cette augmentation tend à limiter la durée 

de chaque contraction et ainsi à diminuer la production de métabolites. D’autre part, une 

adaptation des propriétés élastiques des structures tendineuses (Fouré et al., 2011 ; Kubo et 

al., 2007) et/ou des stratégies d’activation musculaire plus efficientes (Robertson & Sawicki, 

2014) sont susceptibles d’optimiser la restitution de l’énergie emmagasinée et ainsi de limiter 

le coût énergétique de la contraction. Outre les adaptations bénéficiant au groupe IT, il est 

possible que l’entraînement IK ait modifié les stratégies de production de force, altérant 

l’efficacité de la contraction musculaire lors de contractions IT. Cette hypothèse est confortée 

par le décalage de l’angle au pic de couple observé pour le groupe IK (Figure 52 et Tableau 

16). 
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Points clés 
! Quelle que soit la modalité de résistance utilisée, l’entraînement en endurance de force 

améliore la force maximale isométrique et l’endurance musculaire. En revanche, 

l’identification des adaptations nerveuses et/ou musculaires à l’origine de ces gains n’a pas 

été concluante. L’amplitude des adaptations neuromusculaires induites par cette forme 

d’entraînement semble être limitée en regard de la sensibilité des tests utilisés. 

! La modalité de résistance (IT vs IK) n’influence pas l’amplitude des gains en force 

maximale et en endurance musculaire, ni la nature des adaptations neuromusculaires sous-

jacentes.  

! La modalité IT favorise l’amélioration de la montée en force ainsi que le transfert des 

gains en force à d’autres conditions de test. Nos résultats semblent indiquer que les gains 

observés dépendraient principalement d’adaptations de la commande nerveuse, bien que 

d’autres travaux soient nécessaires pour confirmer cette hypothèse. 
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Rappel des principaux résultats 

 
Ces travaux de thèse s’inscrivaient dans le prolongement d’études menées au sein de notre 

laboratoire, visant à évaluer l’effet de la modalité de résistance (IT vs IK) sur les adaptations 

neuromusculaires. Il s’agissait particulièrement d’étudier l’influence de ce paramètre sur les 

adaptations aigües et chroniques d’un entraînement en endurance de force. 

Dans un premier temps, nous avons adapté les méthodologies d’analyse mécanique des 

contractions IT dans le but d’estimer précisément le couple de force articulaire lors de 

mouvements balistiques à vitesse élevée (Étude 1). La procédure de calcul développée a été 

appliquée à l’ensemble des études suivantes. La première étude portant sur l’effet de la modalité 

de résistance (Étude 2) avait pour objectif de comparer la réponse neuromusculaire à différents 

niveaux de vitesse (IK) et de charge (IT). La diminution de la vitesse en condition IK et 

l’augmentation de la charge en condition IT ont un effet identique sur la réponse 

neuromusculaire, provoquant une augmentation du couple de force et une diminution de 

l’activation musculaire des muscles agonistes et antagonistes. Le couple de force et l’activation 

musculaire sont globalement plus élevés lors des contractions IT, particulièrement aux vitesses 

lentes. Par la suite, ces travaux de thèse se sont centrés sur l’entraînement en endurance de force. 

Une étude exploratoire (Étude 3) a montré qu’un protocole d’endurance de force IT classique 

s’apparentait à un protocole de fatigue sous-maximal et induisait une fatigue d’origine musculaire 

Puis, nous avons cherché à comparer l’influence des deux modalités de résistance sur le 

niveau et la nature de la fatigue induite par un exercice d’endurance de force standardisé (Étude 

4). Les exercices IT ou IK induisent un niveau de fatigue similaire, mais dont les mécanismes 

sont spécifiques à chaque modalité de résistance : l’exercice fatigant IT conduit à une altération 

des propriétés musculaires contractiles tandis que l’exercice fatigant IK favorise une diminution 

de l’activation des muscles agonistes. Enfin, notre dernière étude (Étude 5) s’est attachée à 

caractériser les adaptations neuromusculaires consécutives à 8 semaines d’entraînement en 

endurance de force IT vs IK. Nos résultats ont montré une amélioration de la force maximale et 

de l’endurance musculaire. L’évaluation des paramètres représentatifs de l’intensité de la 

commande nerveuse et des capacités de production de force musculaire n’a pas révélé 

d’adaptations spécifiques à la modalité de résistance. Toutefois, l’entraînement IT améliore la 

phase de montée en force et favorise le transfert des gains de force à d’autres niveaux de vitesse. 
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Ces travaux de thèse avaient pour objectif une meilleure compréhension des adaptations 

neuromusculaires spécifiques aux modalités de résistance IT et IK, mobilisées dans le cadre 

d’un protocole d’entraînement en endurance de force. Les résultats de chaque étude ayant été 

largement discutés en amont, cette discussion générale se focalisera sur quatre questions 

majeures soulevées par nos travaux. Dans un premier temps, nous discuterons de l’intérêt 

d’une méthodologie de standardisation dans l’étude des adaptations à l’entraînement. Le 

deuxième point concernera la pertinence de l’entraînement en endurance de force dans un 

objectif de développement de la force musculaire et des adaptations subséquentes. Dans une 

troisième partie, nous tenterons d’expliquer l’apparente discordance entre la spécificité de la 

réponse aigüe aux exercices fatigants IT vs IK (Étude 4) et la similitude des adaptations 

chroniques (Étude 5) à l’entraînement en endurance de force IT vs IK. Enfin, la dernière 

partie proposera une synthèse des résultats issus des travaux portant sur le rôle de la modalité 

de résistance dans la réponse à l’exercice musculaire et nous conduira à suggérer des 

applications directes de nos résultats aux pratiques des cliniciens et des entraîneurs. 

 

1. Est-il nécessaire de standardiser pour comparer ? 
L’une des caractéristiques majeures des travaux menés par notre équipe réside dans la 

mise en œuvre de procédures de standardisation pour la comparaison de protocoles 

d’entraînement (Guilhem et al., 2012 ; Remaud et al., 2005). Pour rappel, cette procédure vise 

à garantir que les résultats observés dépendent uniquement de l’effet de la variable 

indépendante étudiée, i.e. la modalité de résistance dans notre étude (cf. Méthodologie 

générale - 3.3). Dans le cadre de la comparaison de protocoles d’entraînement, il s’agit 

d’identifier et de contrôler les variables confondantes, e.g. le niveau de résistance et le volume 

d’exercice. Peu d’études ont adopté de telles précautions méthodologiques et rares sont celles 

dont la démarche adoptée a été justifiée. Pourtant, l’absence de standardisation constitue une 

limite majeure à la compréhension de l’influence respective des paramètres de l’exercice sur 

les adaptations neuromusculaires. Elle pourrait notamment expliquer l’existence de 

controverses concernant l’effet de paramètres tels que la charge (Burd et al., 2013 

vs Schuenke et al., 2013 ; Schoenfeld, 2014) ou la vitesse (Pereira & Gomez, 2003). 

Dans ce manuscrit, nous avons mis en évidence les limites de certaines approches 

utilisées pour standardiser le niveau de résistance ou le volume de l’exercice (cf. Cadre 

théorique – 4.4) et nous avons justifié notre choix d’égaliser la vitesse angulaire moyenne et 

la quantité totale de travail (cf. Méthodologie générale - 3.3). Néanmoins, nous concédons 

que ces paramètres puissent également présenter certaines limites. Bien que la vitesse 
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angulaire soit considérée comme la variable majeure influençant la réponse neuromusculaire 

(Behm & Sale, 1993a ; Kanehisa & Miyashita, 1983 ; Pereira & Gomes, 2003), elle ne 

constitue pas une variable indépendante puisqu’elle dépend du rapport entre le couple de 

force articulaire et la force résistante (Pareja-Blanco et al., 2014 ; cf. Cadre théorique - 

Figure 7). Cette observation est également valable pour les contractions IK dont la vitesse est 

maintenue constante par un ajustement instantané de la force résistante imposée par le 

dynamomètre isocinétique (Frost et al., 2010). L’égalisation de la force résistante moyenne 

imposée par les deux modalités de résistance (Cronin et al., 2003a) aurait probablement été 

plus adaptée sur le plan méthodologique. Toutefois, la corrélation élevée entre la vitesse 

angulaire moyenne et la charge lors des contractions IT balistiques (R2 = 0,92 ; Étude 3), 

indique que les résultats auraient été sensiblement identiques. 

Le choix de la quantité totale de travail comporte également certaines limites lorsqu’il 

s’agit d’évaluer le volume d’exercice. En effet, ce paramètre ne tient pas compte de la 

dimension temporelle de l’effort, qui est pourtant une composante essentielle du volume de 

l’exercice et de la fatigue musculaire induite (Bigland-Ritchie et al., 1983). Dans certains cas, 

la quantité totale de travail ne représente pas fidèlement l’effort musculaire réalisé. Par 

exemple, la phase initiale de montée en force des contractions IT est isométrique et n’est pas 

prise en compte dans le calcul de la quantité de travail. De même, la première moitié des 

mouvements IT (entre 95° et 60°), au cours de laquelle la force développée est la plus élevée, 

représente 50% de la plage angulaire totale mais 70% du temps de contraction (estimation 

effectuée à partir des données de l’étude 2). Le calcul de la quantité de travail tendrait donc à 

pondérer l’effort musculaire réalisé au cours de cette phase et à majorer celui réalisé lors de la 

deuxième moitié du mouvement. Les mêmes remarques peuvent être formulées quant à 

l’effort musculaire produit lors des phases d’accélération et de décélération des contractions 

IK (cf. Méthodologie générale - Figure 10), sous-estimé dans le calcul de la quantité de 

travail. L’utilisation de l’impulsion, i.e. l’intégrale de la relation entre le couple de force et le 

temps (Crewther et al., 2005 ; Cronin & Crewther, 2004 ; Rozand et al., 2015), pourrait 

s’avérer plus pertinente lorsqu’il s’agit de quantifier l’effort musculaire réalisé. 

À l’avenir, il est essentiel de poursuivre cette réflexion et d’engager une modification 

des standards méthodologiques, afin d’améliorer la qualité des études et de faciliter 

l’interprétation des résultats. 
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2. L’entraînement en endurance de force comme substitut à l’entraînement 

avec des charges lourdes ? 
Ces dernières années, l’entraînement en endurance de force a connu un net regain 

d’intérêt dans la littérature scientifique et fait l’objet d’un intense questionnement (Burd et al. 

2013 ; Schoenfeld, 2013 ; Van Roie et al., 2013a, 2003b). Pour certains auteurs, les 

adaptations neuromusculaires à cette forme d’entraînement seraient identiques à celles 

observées en utilisant des niveaux de résistance plus élevés. Il a notamment été suggéré que le 

recrutement de toutes les UMs lors des dernières contractions d’une série menée jusqu’à 

l’échec musculaire (Fallentin et al., 1993), serait le stimulus majeur des gains en force 

maximale ainsi que des adaptations nerveuses (Carpinelli, 2008) et musculaires (Mitchell et 

al., 2012) subséquentes. Toutefois, les résultats obtenus lors de l’étude 5 n’appuient pas ces 

hypothèses. 

L’augmentation de la force maximale volontaire isométrique (+12,5% en moyenne) 

confirme l’efficacité de l’entraînement en endurance de force sur les capacités de production 

de force (Campos et al., 2002 ; McBride et al., 2002 ; Schoenfeld et al., 2015 ; Van Roie et 

al., 2013a ; Weiss et al., 1999). Néanmoins, ces gains restent inférieurs à ceux observés dans 

des études utilisant des charges plus lourdes (Häkkinen et al., 1985 : +27% ; Kubo et al., 2010 

: +32%). La supériorité des charges lourdes pour augmenter la force maximale a été observée 

dans de nombreuses études (Campos et al., 2002 ; Green et al., 1999 ;  Harber et al., 2004 ; 

Holm et al., 2008 ; Schoenfeld et al., 2015 ) et méta-analyses (Fry et al., 2004 ; Rhéa et al., 

2004 ; Schoenfeld et al., 2014), réfutant les hypothèses formulées par Carpinelli et al. (2008) 

et Mitchell et al. (2012). 

Par ailleurs, nos résultats n’ont pas montré d’augmentation significative de la double 

secousse musculaire, ce qui semble indiquer que les gains en force ne sont pas associés à une 

adaptation structurale, comme le suggèrait Mitchell et al. (2012). En tout état de cause, une 

augmentation de la quantité de matériel contractile aurait été favorable aux capacités de 

production de force musculaire. Le statut d’entraînement des sujets pourrait expliquer ces 

résultats divergents (Damas et al., 2015). Chez des sujets non-entraînés, comme dans 

l’expérience de Mitchell et al. (2012), la synthèse protéique pourrait être stimulée pour des 

niveaux de tension musculaire plus faibles. Néanmoins, il existe une hypothèse alternative qui 

pourrait expliquer à la fois l’hypertrophie musculaire observée par Mitchell et al. (2012) et 

l’absence de modification de l’amplitude de la secousse obtenue dans notre étude. En effet, 

l’hypertrophie musculaire, i.e. l’augmentation du volume musculaire, peut être liée à 
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l’augmentation de la quantité des éléments contractiles (hypertrophie myofibrillaire) mais 

également à l’augmentation des composés organiques et des liquides contenus dans le 

sarcoplasme de la cellule musculaire (hypertrophie sarcoplasmique ; Schoenfeld et al., 2010 ; 

Tesch & Larsson, 1982), tels que les substrats énergétiques (MacDougall et al., 1977), 

l’équipement enzymatique (Tang et al., 2006) ou les systèmes tampons (Tallon et al., 2005). 

Alway et al. (1988) ont notamment mis en évidence que la part des constituants de la cellule 

pouvait dépendre des caractéristiques de l’entraînement. Evidemment, seule l’augmentation 

du matériel contractile est favorable aux capacités de production de force musculaire. À notre 

connaissance, les techniques de mesure généralement utilisées dans les études, telles que 

l’échographie ou la biopsie, ne permettent pas de dissocier les différentes formes 

d’hypertrophie musculaire, ce qui rend hasardeux le lien qui est fait entre hypertrophie et gain 

de force musculaire. D’ailleurs, nos résultats et ceux de la littérature montrent que 

l’entraînement en endurance de force induit un stress mécanique limité, en relation avec les 

faibles niveaux de force développés mais un stress métabolique élevé (Étude 4), lié à la 

déplétion des réserves énergétiques (cf. Cadre théorique - 2.3.4; Gorostiaga et al., 2012 ; 

Lambert & Flynn et al., 2002) et à l’accumulation de métabolites (Étude 4 ; cf. Cadre 

théorique - 2.3 ; Allen et al., 2008) au sein du muscle. Ces caractéristiques pourraient 

stimuler une hypertrophie de type sarcoplasmique. L’existence de plusieurs formes 

d’hypertrophie, qui dépendraient des caractéristiques du stimulus d’entraînement, pourrait en 

partie expliquer la supériorité des charges lourdes pour les gains en force maximale (Mitchell 

et al., 2012 ; Schoenfeld et al., 2015). 

L’origine des gains de force induits par l’entraînement en endurance de force est plus 

probablement liée à une amélioration de la commande nerveuse adressée aux muscles. 

Toutefois, nos mesures n’ont pas montré d’augmentation de l’activation des muscles 

agonistes lors d’une contraction maximale volontaire (Étude 5). L’absence d’adaptations 

nerveuses tend à infirmer l’hypothèse selon laquelle l’échec musculaire serait un stimulus 

central pour les adaptations de la commande nerveuse (Carpinelli, 2008 ; Drinkwater et al., 

2005 ; Phillips, 2009), conformément aux résultats d’études récentes (Izquierdo et al., 2006 ; 

Sampson & Groeller, 2015). L’écart entre les conditions de test (isométrique) et les conditions 

d’entraînement (dynamique contre résistance modérée), pourrait en partie justifier ce résultat, 

étant donné que les adaptations nerveuses sont hautement spécifiques des caractéristiques 

mécaniques de la tâche (Behm & Sale, 1993a ; McBride et al., 2002). Si l’entraînement contre 

des charges lourdes se traduit par une réduction de l’inhibition musculaire des muscles 

agonistes (Aagaard et al., 2000a ; Sampson & Groeller, 2015), il est possible que les 
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adaptations de la commande consécutives à un entraînement en endurance de force soient 

d’une autre nature. Dans l’étude 5, nous avons proposé des hypothèses alternatives telles que 

l’optimisation de l’orientation de la force développée, la diminution du niveau de co-

activation musculaire ou la contribution significative de muscles synergistes, qui pourraient 

expliquer le gain de force en l’absence d’augmentation de l’activation des muscles agonistes. 

Le nombre élevé de répétitions, spécifique de cette forme d’entraînement, pourrait notamment 

favoriser une amélioration de l’efficience des coordinations inter-musculaires, i.e. entre les 

muscles agonistes, antagonistes et synergistes. 

En dépit des hypothèses formulées par certains auteurs, les adaptations 

neuromusculaires consécutives à l’entraînement en endurance de force apparaissent 

spécifiques au stimulus généré par cette forme d’exercice (niveau de résistance faible, charge 

métabolique élevée et nombre de répétitions important) et semblent se différencier des 

adaptations observées lors de la mobilisation de charges lourdes.  

 

3. Comment expliquer la discordance entre le stimulus d’entraînement 

(Étude 4) et les adaptations chroniques à l’entraînement (Étude 5) ? 
Il existe une discordance entre les adaptations aigües et chroniques observées 

respectivement lors des études 4 et 5. Lors de l’étude 4, l’activation des muscles agonistes et 

le couple de force développé étaient plus faibles lors de la session IK (Figure 35). Ce 

comportement s’accompagnait d’une fatigue musculaire, caractérisée par l’amplitude de la 

secousse musculaire,  moins prononcée à l’issue du protocole de fatigue IK (Figure 38). Ces 

résultats suggéraient que cette modalité de résistance pourrait induire des gains en force et en 

endurance musculaire plus faibles que la modalité IT. Pourtant, les résultats de l’étude 5 ne 

montrent pas d’effet majeur de la modalité de résistance sur les adaptations neuromusculaires 

associées à la production de force maximale (cf. Étude 5 - 3.2.1) et à l’endurance 

neuromusculaire (cf. Étude 5 - 3.2.3.1). Il existe plusieurs hypothèses susceptibles 

d’expliquer tout ou partie de ces divergences. En premier lieu, certaines caractéristiques 

méthodologiques peuvent avoir influencées les résultats obtenus lors de l’étude 4. D’une part, 

la procédure de standardisation utilisée nous contraignait à réaliser la session IT avant la 

session IK. En l’absence de randomisation, la session IT a pu générer des adaptations de 

l’endurance musculaire, expliquant la fatigue musculaire moindre lors de la session IK. Des 

études confirment les adaptations rapides de l’endurance musculaire (seulement 6 sessions 

d’entraînement ; Astorino & Schubert, 2014 ; Gibala & Jones, 2013). Toutefois, il est peu 
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probable que les différences considérables observées entre les deux sessions de test soient 

entièrement imputables aux adaptations générées par l’unique session IT. 

Au delà de ces considérations méthodologiques, il est possible que l’inhibition 

musculaire observée lors de l’exercice fatigant IK ait pu être levée par l’entraînement. En 

effet, la réalisation de contractions maximales est souvent associée à une inhibition des 

muscles agonistes, notamment lorsque les coordinations musculaires et/ou les conditions 

mécaniques associées à l’exercice sont inhabituelles (Aagaard et al., 2000a ; Westing et al., 

1991). Ce comportement peut être interprété comme une sécurité visant à préserver l’intégrité 

du système articulaire (Gabriel et al., 2006) ou comme un défaut de coordination inter-

musculaire limitant l’expression de la force (Weier et al., 2012). Les caractéristiques 

spécifiques des contractions IK, différentes des contraintes mécaniques rencontrées lors des 

tâches quotidiennes, pourraient être à l’origine de l’inhibition musculaire observée sur des 

sujets non-entraînés. Néanmoins, à l’image de l’inhibition associée au développement de 

niveaux de force élevés (Aagaard et al., 2000a) ou à la réalisation de mouvements complexes 

(Weier et al., 2012), il est probable que ce mécanisme s’atténue voire disparaisse avec 

l’entraînement, réduisant l’écart existant entre les protocoles de fatigue IT et IK pour les 

niveaux de force développés et la fatigue musculaire. Ce phénomène pourrait être à l’origine 

d’une modification du stimulus associé à l’exercice IK et expliquer l’absence de différence 

entre les adaptations générées par les entraînements IT et IK. 

 

4. Le choix de la modalité de résistance : bilan et conseils pratiques. 
4.1. Limites 

Il est important de rappeler la spécificité des exercices IT réalisés dans les études 2, 4 et 

5. Dans ces études, l’amplitude des mouvements IT était contrôlée par le dynamomètre 

isocinétique, contrairement à l’exécution « classique », testée dans l’étude 3. Ces conditions 

d’exécution favorisent la réalisation de contractions balistiques et maximales (cf. 

Méthodologie générale - 2.1.3 ; Étude 4), particulièrement lorsque la charge est légère 

(Cronin et al., 2003b ; Newton et al., 1996 ; cf. Cadre théorique – 3.1.2), comme cela était le 

cas dans nos études. Il est probable que les gains de force eussent été moins prononcés si les 

contractions IT avait été réalisées dans des conditions classiques, i.e. en demandant au sujet 

de contrôler la charge en fin de mouvement. De plus, l’exécution classique des exercices IT 

implique une phase excentrique sous-maximale pour ramener la charge en position initiale. 

Cette phase est susceptible d’accélérer l’apparition du phénomène de fatigue et de modifier 
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sensiblement les adaptations neuromusculaires. Enfin, les contractions étaient réalisées de 

façon balistique, i.e. aussi vite et aussi fort que possible, ce qui limite le transfert de certains 

résultats obtenus aux populations de sujets fragiles ou blessés. 

En raison des contraintes associées à la standardisation, l’entraînement de l’endurance 

neuromusculaire était réalisé en limitant le nombre de contractions réalisées en condition IK 

et en arrêtant la série à l’échec musculaire en condition IT. D’autres formats auraient pu être 

utilisés dans le but d’améliorer l’endurance musculaire. En condition IK, l’asservissement de 

la résistance permet notamment de prolonger le nombre de répétitions presque indéfiniment, 

puisque la résistance diminue à mesure que la fatigue s’installe. Ainsi, la réalisation de séries 

longues à des vitesses lentes aurait permis à coup sûr de générer un stimulus métabolique plus 

élevé. En condition IT, les « drop sets », qui consistent à diminuer la charge lorsque l’échec 

musculaire est atteint, sont également susceptibles de prolonger la durée de l’effort et ainsi 

d’augmenter la charge métabolique induite par l’exercice. La mise en œuvre de ces formes 

d’entraînement dans le cadre de l’entraînement de l’endurance neuromusculaire aurait 

probablement conduit à des adaptations plus marquées de l’endurance neuromusculaire. 

 

4.2. L’entraînement des qualités neuromusculaires 

Nos travaux visaient à mettre en évidence l’existence potentielle de mécanismes 

adaptatifs spécifiques aux exercices IT et IK dans le but d’orienter le choix de la modalité de 

résistance selon l’objectif poursuivi. Dans cette partie, nous avons intégré les résultats 

présentés dans cette thèse à la littérature existante, afin d’évaluer l’effet de la modalité de 

résistance sur les principales qualités musculaires. Sur la base de ces résultats, des 

applications sont proposées aux entraîneurs et aux cliniciens. 

 

4.2.1. Force maximale 

Les travaux menés jusqu’à présent par notre équipe n’ont pas montré d’influence 

majeure de la modalité de résistance sur les capacités de production de force maximale, quelle 

que soit les caractéristiques de l’entraînement adopté (Étude 5 ; Guilhem et al., 2013 ; 

Remaud et al., 2010). D’autres études ayant examiné l’effet de la modalité de résistance sur 

les capacités de production de force maximale ont obtenu des résultats similaires (cf. Cadre 

théorique - 4.3 ; Cronin et al., 2003a ; Schoepe et al., 2011 ; Walker et al., 2013). Par ailleurs, 

la nature et l’amplitude des adaptations neuromusculaires associées à la production de force 

maximale, i.e. le niveau d’activation musculaire et les capacités de production de force 

musculaire, n’étaient également pas affectées par le choix de la modalité de résistance (Étude 
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5). Sur ce point, nos résultats rejoignent également les études réalisées en condition 

concentrique qui ne montrent pas d’effet spécifique de la modalité de résistance sur le niveau 

d’activation (Remaud et al., 2010) et l’épaisseur des muscles agonistes (Walker et al., 2013). 

Ainsi, il semble que le choix de la modalité de résistance n’apparaisse pas comme un levier 

pertinent pour influencer les adaptations neuromusculaires favorables à la production de force 

maximale. Alors que la tension mécanique est considérée comme le stimulus central des 

adaptations nerveuses (Aagaard et al., 2000a) et musculaires (Goldberg et al., 1975 ; 

Schoenfeld 2013) à l’entraînement de la force maximale, le choix du niveau de résistance, i.e. 

de la vitesse angulaire en condition IK et de la charge en condition IT, semble être un 

paramètre plus influent sur les adaptations des capacités de production de force maximale, 

comme le suggère les résultats de l’étude 2. 

Toutefois, nos résultats montrent une supériorité de l’entraînement IT lorsque le test est 

réalisé en condition dynamique (Étude 5). Ce phénomène a également été observé lors des 

études menées au sein du laboratoire. Lors de tests dynamiques réalisés à des vitesses 

supérieures aux conditions d’entraînement, Guilhem et al. (2013) et Remaud et al. (2010) ont 

mis en évidence des gains de force plus élevés pour le groupe IT. Dans l’étude de Guilhem et 

al., les gains du groupe IT obtenus après un entraînement excentrique s’accompagnaient d’une 

augmentation de l’activation des muscles agonistes, révélant une adaptation de la commande 

nerveuse. Dans l’étude 5, nous faisons l’hypothèse que ce gain révèle un effet de spécificité à 

la vitesse de mouvement : contrairement aux séries IK, au cours desquelles la vitesse 

angulaire est constante, les séries IT balayent un gamme de vitesse plus large, favorisant les 

adaptations de la commande nerveuse à plusieurs niveaux de vitesse.  

 

4.2.2. Explosivité 

À notre connaissance, nos travaux sont les premiers à considérer l’effet de la modalité 

de résistance sur le taux de montée en force. Seul l’entraînement IT a permis d’améliorer le 

taux de montée en force (+35% lors de CMVIs). L’absence de modification du taux de 

montée en force de la secousse musculaire évoquée suggère que cette adaptation est d’origine 

nerveuse. De nouvelles mesures pourront être réalisées sur les données recueillies afin de 

vérifier cette hypothèse. Ces adaptations semblent être en lien avec une montée en force plus 

rapide lors des contractions IT, au cours desquelles le pic de couple de force est atteint plus 

rapidement qu’en condition IK (Étude 2).  
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4.2.3. Endurance musculaire 

Les tests réalisés en condition isométrique n’ont pas révélé d’influence de la modalité 

de résistance sur la capacité d’endurance musculaire (Étude 5). Si l’endurance musculaire a 

bien été améliorée à l’issue de l’entraînement en endurance de force (augmentation du couple 

de force moyen développé lors du protocole), il n’existait pas de différence entre les groupes 

IT et IK pour l’ampleur et la nature des adaptations induites. Ces résultats infirment ceux de 

Walker et al. (2013), qui constituaient, à ce jour, la seule étude qui avait évalué l’influence de 

la modalité de résistance sur l’endurance musculaire. Ces auteurs ont montré une amélioration 

supérieure de l’endurance musculaire (+8%) en comparant l’effet de protocoles 

d’entraînement isoinertiel vs variable. Toutefois, ils concèdent que le gain en endurance de 

force pourrait être la conséquence d’une quantité de travail supérieure réalisée lors des 

séances d’entraînement contre résistance variable, posant la question de la standardisation du 

volume d’exercice. Nos résultats (Étude 5) confirment que, lorsque le volume d’exercice est 

standardisé, les gains en endurance musculaire sont identiques quelle que soit la modalité de 

résistance utilisée. Le choix de la modalité de résistance ne semble pas être un levier majeur 

dans le but d’améliorer l’endurance musculaire.  

 

4.2.4. Spécificité à la modalité de résistance 

Jusqu’à présent, aucune étude n’avait mis en évidence l’existence d’un effet de 

spécificité des gains de force à la modalité de résistance utilisée, en dépit de patrons de 

production de force distincts. Ce constat pouvait apparaître surprenant en comparaison de 

l’effet de spécificité attribué au mode de contraction (e.g. excentrique vs concentrique vs 

isométrique ; Morissey et al., 1995 ; Roig et al., 2009). Ce contraste pouvait s’expliquer par 

l’absence de stratégies nerveuses caractéristiques entre les différentes modalités de résistance 

(Étude 2 ; Remaud et al., 2009). 

Toutefois, les résultats de l’étude 5 semblent révéler l’existence d’un effet de spécificité 

des adaptations à la modalité de résistance. Chez le groupe IK, nous avons observé un 

décalage de l’angle au pic de couple de force indiquant que le patron de production de force a 

été modifié par l’entraînement. Alors que le test d’endurance isométrique n’a pas montré de 

différence entre les deux groupes, cette altération pourrait être à l’origine de l’écart de 

performance entre les groupes IT et IK lors du test d’endurance IT (82 répétitions pour le 

groupe IT vs 61 répétitions pour le groupe IK). Il est vraisemblable que l’entraînement en 

condition IK ait modifié les stratégies d’activation musculaire lors du mouvement d’extension 

de jambe. 
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4.2.5. Recommandations 

En l’absence d’effets majeurs sur les capacités de production de force maximale et 

d’endurance musculaire (Étude 5 ; Guilhem et al., 2013 ; Remaud et al., 2010), il n’existe pas 

d’instructions péremptoires quant au choix de la modalité de résistance dans le but de 

développer ces qualités. Les choix du niveau de résistance et/ou du volume d’exercice 

constituent probablement des leviers plus pertinents pour générer des adaptations musculaires 

favorables. 

Néanmoins, il convient d’être prudent avec l’utilisation chronique de la modalité de 

résistance IK. Alors que les mouvements quotidiens sont réalisés contre une résistance 

constante, le choix d’une modalité dont la résistance varie au cours du mouvement peut 

modifier le patron de production de force lors d’une tâche IT et ainsi nuire à la performance. 

De plus, les contractions IK sont moins efficaces que les contractions IT pour améliorer 

l’explosivité, une qualité majeure dans la majorité des disciplines sportives. Il apparaît donc 

nécessaire de développer des stratégies d’interventions soucieuses de préserver les patrons 

naturels de production de force. En ce sens, il conviendra de limiter l’usage de la modalité de 

résistance IK à la phase initiale de l’intervention et/ou d’associer l’entraînement IK à un 

entraînement IT ou en condition écologique. Enfin, dans le cadre de l’entraînement IK, il sera 

judicieux de varier les vitesses utilisées dans le but de favoriser le transfert de force à d’autres 

niveaux de vitesse. 

 

4.3. Protocoles de rééducation fonctionnelle 

Lors de la première phase d’un protocole de rééducation fonctionnelle, l’objectif est 

d’améliorer la fonction musculaire tout en limitant le risque de sur-blessure. Dans un premier 

temps, le choix de la modalité de résistance doit donc être orienté en fonction des 

caractéristiques spécifiques de la pathologie. Par exemple, le syndrome fémoro-patellaire, 

caractérisé par une douleur diffuse dans la partie antérieure du genou en flexion, est 

généralement attribué aux forces de compression de l’articulation patello-fémorale (Witvrouw 

et al., 2014). Ces forces dépendent de la force de contraction du quadriceps et de l’angle de 

flexion du genou (Levangie & Norkin, 2005). Alors qu’un programme de renforcement du 

quadriceps a montré son efficacité dans le traitement du syndrome (Kooiker et al., 2014), les 

exercices proposés doivent minimiser les forces de compression au niveau de l’articulation du 

genou, notamment chez les patients algiques. Dans cette optique, le mode de résistance IT, 

qui induit des niveaux de force plus élevés en début de mouvement (Étude 2), doit être évité, 
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au profit des contractions IK. Au contraire, dans le cadre de la rééducation post-

ligamentoplastie du ligament croisé antérieur, il est conseillé d’éviter l’effort des extenseurs 

de jambe aux angles fermés. En effet, l’extension de la jambe combinée à la translation 

antérieure du tibia lors de la contraction du quadriceps génère une force élevée sur le ligament 

croisé antérieur (Escamilla et al., 2012). En conséquence, la modalité de résistance IT, qui 

limite les forces articulaires en fin d’amplitude (Étude 2), devra être privilégiée au début du 

programme de renforcement musculaire du quadriceps. 

 

4.4. Modalité de résistance IK 

Enfin, nos travaux contribuent à une meilleure compréhension des principes 

d’utilisation de la modalité IK. Les résultats de l’étude 2 confirment que l’augmentation de la 

charge en condition IT et la diminution de la vitesse en condition IK procèdent d’une même 

logique d’augmentation du niveau de résistance. Lors de cette étude, nous avons notamment 

établi des équivalences entre le niveau de charge mobilisée (IT) et le niveau de vitesse fixée 

(IK). Pour rappel, des mouvements d’extension de jambe réalisés à des vitesses de 75, 100, 

125, 150, 175 et 200°.s-1 correspondaient respectivement à des charges de 100%, 80%, 65%, 

50%, 37% et 25% de la 1-RM. Ces repères doivent permettre d’orienter le choix de la vitesse 

angulaire lors d’un protocole d’entraînement des qualités musculaires ou de tests de la 

fonction musculaire. D’autres expériences seront nécessaires afin de généraliser ces données à 

d’autres mouvements. 

 

4.4.1. Entraînement des qualités musculaires 

Alors que les auteurs s’accordent sur les charges optimales (en % de la 1-RM) 

nécessaires au développement des différentes qualités musculaires en condition IT, un tel 

consensus n’existe pas pour la modalité de résistance IK (American College of Sport 

Medicine, 2009 ; Kraemer & Ratamess, 2004). Sur la base des recommandations de 

l’American College of Sport Medicine pour la modalité de résistance IT (ACSM ; 2009), nos 

données peuvent constituer un repère permettant d’adapter le niveau de vitesse IK au 

développement de la qualité musculaire visée. Ainsi, l’ACSM (2009) préconise des charges 

comprises respectivement entre 80 et 100% pour le développement de la force maximale, 

entre 70 et 100% pour l’hypertrophie musculaire et entre 0 et 60% pour le développement de 

la puissance maximale. Par équivalence, la force maximale pourra être travaillée lors de 

contractions IK à des vitesses inférieures à 100°.s-1, l’hypertrophie musculaire à des vitesses 

inférieures à 125°.s-1 et la puissance maximale à des vitesses supérieures à 150°.s-1. Ces 
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recommandations contrastent avec celles de l’ACSM qui, sur la simple base de l’étude de 

Kanehisa & Miyashita (1983), préconisent l’utilisation de niveau de vitesse plus élevé (180-

240°.s-1) pour le développement de la force maximale. Les nombres de séries, de répétitions 

ainsi que les temps de récupération pourront être identiques aux préconisations fournies par 

l’ACSM (2009) pour les exercices IT. 

De plus, la modalité de résistance IK présente l’avantage de permettre des contractions 

à des vitesses très lentes, i.e. inférieures à la vitesse moyenne à laquelle est réalisée la 1-RM 

(75°.s-1). Les résultats de l’étude 2 n’ont pas montré de différence significative entre le couple 

de force développé lors de contractions maximales IT et lors de contractions IK très lentes (< 

75°.s-1). Toutefois, nos expérimentations, réalisées sur des sujets non-entraînés, montraient 

également une inhibition de la commande nerveuse adressée aux muscles agonistes, suggérant 

que l’entraînement pourrait permettre d’atteindre des niveaux de force supérieurs. 

L’entraînement à des vitesses IK très lentes (< 75°.s-1) pourrait favoriser le développement de 

niveaux de force supérieurs à ceux développés lors d’une 1-RM ainsi que les adaptations 

neuromusculaires subséquentes, i.e. une augmentation de la commande descendante, une 

meilleure coordination inter-musculaire (Gabriel et al., 2006), une hypertrophie des structures 

contractiles (Schoenfeld et al., 2015 ; Schuenke et al., 2013) et une augmentation de la raideur 

des structures élastiques (Kubo et al., 2002 ; Reeves et al., 2003). L’entraînement de la force 

maximale et le développement de l’hypertrophie musculaire pourraient tirer profit de cette 

caractéristique bien que les autres paramètres de l’entraînement, tels que le nombre de 

répétitions ou les temps de récupération, nécessitent d’être précisés. 

En revanche, contrairement à l’entraînement IT, l’entraînement IK ne favorise pas le 

transfert à d’autres niveaux de vitesse (Étude 5). Afin de palier cette limite, il semble 

nécessaire de modifier régulièrement les niveaux de vitesse utilisés. 

 

4.4.2. Évaluation de la force maximale 

En considérant les équivalences établies, il est curieux de constater la différence de 

traitement entre les contractions IT et IK pour des niveaux de résistance élevés. En effet, des 

précautions légitimes sont prises quant à l’utilisation de tests de force maximale auprès de 

populations non-entraînés en force (Faigenbaum et al., 2009 ; Sousa et al., 2014). À ce titre, 

des procédures d’estimation de la 1-RM à partir de charges sous-maximales ont été validées 

(Bazuelo-Ruiz et al., 2015 ; Eston & Evans, 2009 ; Robertson et al., 2008), afin de limiter le 

risque de blessures et les contraintes articulaires liées à la mobilisation de charges lourdes 

chez les sujets non-entraînés. Toutefois, ces précautions ne sont pas formulées lors des tests 
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IK qui sont, la plupart du temps, réalisés à des vitesses angulaires lentes (< 100°.s-1, soit des 

contraintes proches d’un test d’1-RM) et ce, à l’usage de populations non-entraînées telles que 

les enfants (Johnsen et al., 2015), les personnes âgées (Gaines & Talbot, 1999), les blessés en 

convalescence (Abrams et al., 2014) ou les patients atteints de maladies neuromusculaires 

chroniques (Adsuar et al., 2013). De notre point de vue, il convient d’être prudent avec 

l’utilisation de vitesses IK lentes, comme il convient de l’être avec l’utilisation de charges 

lourdes en condition IT. Nos préconisations corroborent les résultats d’Almosnino et al. 

(2012) et de Wilk & Andrews (1993) qui montrent pour des vitesses IK lentes, une 

augmentation de la douleur chez des patients atteints d’ostéoarthrose du genou et une 

augmentation de la translation tibiale chez des sujets dont le ligament croisé antérieur était 

rompu. Devant ce constat, il apparaît nécessaire de développer des méthodologies 

d’estimation de la force maximale à partir de tests IK à des vitesses supérieures à 100°.s-1. 

Nos recommandations concernent essentiellement les tests de force maximale réalisés sur des 

sujets non-entraînés et ne remettent pas en cause les bénéfices de l’entraînement contre 

résistance chez les différentes populations citées (Faigembaum et al., 2009, 2015 ; ACSM, 

2009). Toutefois, les programmes d’entraînement des sujets novices ou fragiles ne devraient 

pas débuter par des contractions maximales à des vitesses inférieures à 100°.s-1. En vertu du 

principe de progressivité, des vitesses supérieures à 150°.s-1 (équivalent à 50% de la 1-RM) 

puis des contractions sous-maximales aux vitesses lentes (< 100°.s-1) doivent être privilégiées.
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Ces travaux de thèse s’inscrivaient dans la lignée de précédentes études réalisées au sein 

du laboratoire et dont l’objectif était d’évaluer l’effet de la modalité de résistance sur les 

adaptations neuromusculaires. Au cours de nos recherches, nous nous sommes 

particulièrement centrés sur la comparaison des modalités IT et IK lors d’un entraînement en 

endurance de force, une forme d’exercice dont les effets ont été relativement peu décrits dans 

la littérature. Les résultats obtenus sont venus compléter les données de la littérature et nous 

ont conduits à suggérer des applications directes aux pratiques des cliniciens et des 

entraîneurs. 

Le choix de la modalité de résistance n’apparaît pas comme un facteur déterminant de 

l’entraînement des qualités de force et d’endurance musculaires. En revanche, la modalité de 

résistance IT semble offrir de plus grands bénéfices pour le travail de l’explosivité 

musculaire. Par ailleurs, nos travaux sont les premiers à mettre en évidence l’influence 

exercée par la modalité de résistance sur le patron de production de force. Nous avons 

notamment attiré l’attention sur l’incidence néfaste de cette adaptation sur les performances 

réalisées lors de mouvements IT et sur la nécessité de coupler la modalité de résistance 

utilisée avec un entraînement IT ou en condition écologique. 

Sur la base de nos résultats, nous avons également proposé des stratégies visant à 

optimiser la prise en charge thérapeutique de certaines pathologies ainsi que l’entraînement 

des qualités musculaires en condition IK. Toutefois, ces propositions restent à l’état 

d’hypothèses et nécessitent d’être testées auprès des populations concernées. 

À l’issue de ces travaux, certaines questions restent toujours en suspens tandis que de 

nouvelles interrogations ont été soulevées. En particulier, nous avons émis l’hypothèse que le 

comportement du complexe muscle-tendon participaient à l’allure caractéristique des patrons 

de production de force IT et IK (Étude 2). Cette hypothèse pourrait être vérifiée dans notre 

laboratoire puisque nous disposons du matériel, i.e. un échographe ultrarapide permettant de 

réaliser des films échographiques à très haute fréquence (jusqu’à 10 000 Hz), et de l’expertise 

(Hauraix et al., 2013, 2015) nécessaire à l’étude des interactions muscle-tendon.  

À l’issue de l’entraînement en endurance de force (Étude 5), nous n’avons pas décelé 

d’adaptations des capacités de production de force au niveau musculaire. Ces résultats vont à 

l’encontre de récentes études qui ont suggéré que les gains en force induits par cette forme 

d’entraînement s’appuyaient sur un phénomène d’hypertrophie musculaire (Mitchell et al., 

2003 ; Schoenfeld et al., 2015). L’analyse prochaine des films échographiques réalisés sur les 

muscles agonistes au repos et en contraction va nous permettre de caractériser l’évolution des 
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propriétés géométriques musculaires au cours de notre protocole d’entraînement et, ainsi, de 

mieux comprendre l’origine de la discordance entre ces résultats. 

Enfin, nos tests n’ont pas permis d’identifier clairement la nature des adaptations 

associées à l’augmentation du taux de montée en force observée pour le groupe IT (Étude 5). 

Dans la littérature, l’amélioration de l’explosivité a été attribuée tantôt à des adaptations 

nerveuses (Behrens et al. 2014), tantôt à des adaptations structurales (Andersen et al., 2010). 

La nature des adaptations à un entraînement contre charges légères ainsi que l’aptitude à 

transférer ces gains dans d’autres conditions de tests nécessitent d’être testé. Dans cette 

optique, des mesures plus spécifiques de la raideur musculo-articulaire et de l’activation 

musculaire lors de la phase de montée en force doivent être menées. 
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Liste des principales abréviations utilisées dans l’Étude 1 
 
Notation Définition Unités 

   
   
   

𝜽, 𝜽, 𝜽 Position, vitesse et acceleration angulaires du bras de levier °, °.s-1, 
°.s-2 

𝜽𝟏 Position angulaire de départ ° 
   

𝒅, 𝒂 Déplacement et accélération linéaire des charges 
additionnelles  m, m.s-2 

   
𝑩𝑫𝑳𝒂𝒄𝒄 Bras de levier de l’accessoire 

m 𝑩𝑫𝑳𝒋 Bras de levier de la jambe 
   

𝑭𝒄𝒂𝒃𝒍𝒆 Force produite par le câble au point d’attache avec la came 
semi-circulaire N 

𝑭𝒇 Force de frottement appliquée au système {cable + charges} 
   
𝑱 Moment d’inertie du système {jambe + bras de levier} 

kg.m-2 𝑱𝒂𝒄𝒄 Moment d’inertie de l’accessoire 
𝑱𝒋 Moment d’inertie de la jambe 
𝑱𝒄𝒉 Moment d’inertie des charges 

   
𝑪𝒂  Couple de force produit à l’articulation du genou 

N.m 

𝑪𝒂𝒄𝒄 Couple de force produit par le poids de l’accessoire 

𝑪𝒄𝒂𝒃𝒍𝒆 Couple de force produit par le système de charge au point 
d’attache entre le câble et la came semi-circulaire 

𝑪𝒄𝒉 Couple de force produit par le système {cable + charges} 
𝑪𝒋 Couple de force produit par le poids de la jambe 
𝑪𝒓é𝒔 Couple de force produit par la résistance 

   
𝒎𝒂𝒄𝒄 Masse de l’accessoire 

kg 𝒎𝒋 Masse de la jambe 
𝒎𝒄𝒉 Masse des charges 

  
m 𝑹 Rayon de la came semi-circulaire 

  
𝑷𝒂𝒄𝒄 Poids de l’accessoire 

N 𝑷𝒋 Poids de la jambe 
𝑷𝒄𝒉 Poids des charges 

   
[𝑿𝒂𝒄𝒄,  𝒀𝒂𝒄𝒄] Coordonnées du centre de masse de l’accessoire 

m [𝑿𝒋,  𝒀𝒋] Coordonnées du centre de masse de la jambe 
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Effet de la modalité de résistance sur les adaptations neuromusculaires 
Comparaison d’un entraînement en endurance de force isoinertiel vs isocinétique 
 
Effect of resistance modality on neuromuscular adaptations 
Comparison between isoinertial vs isokinetic strength-endurance training 
 
 
 
 

Résumé 
Le choix de la modalité de résistance offre 

la possibilité aux entraîneurs et aux praticiens de 
générer de nombreux stimuli d’entraînement. Ces 
travaux de thèse s’inscrivent dans le 
prolongement d’études dont la spécificité est de 
comparer la réponse neuromusculaire aux 
exercices isoinertiel (IT) et isocinétique (IK) en 
condition standardisée. Une première étude a 
permis de développer une méthode de calcul du 
couple de force lors des mouvements balistiques 
IT. Une deuxième étude avait pour objectif de 
comparer la réponse neuromusculaire à différents 
niveaux de résistance IT et IK. Le volet principal 
de ce travail de thèse s’est centré sur les 
exercices d’endurance de force, i.e. réaliser un 
grand nombre de répétitions contre un niveau de 
résistance faible. Cette forme d’entraînement 
présente un intérêt certain pour améliorer la force 
et l’endurance musculaire. Nous avons testé 
l’influence spécifique de la modalité de résistance 
sur la cinétique et l’étiologie de la fatigue 
neuromusculaire lors d’un exercice d’endurance 
de force. La diminution des capacités de 
production de force était identique à l’issue des 
protocoles IT et IK tandis que la nature de la 
fatigue induite dépendait de la modalité de 
résistance. Enfin, une dernière étude s’est 
attachée à comparer les adaptations consécutives 
à 8 semaines d’entraînement en endurance de 
force IT vs IK.  Les résultats montrent que la 
modalité de résistance n’influence pas les 
capacités de production de force maximale et 
d’endurance musculaire. L’entraînement contre 
une résistance IT semble néanmoins favoriser la 
montée en force ainsi que le transfert des gains de 
force à d’autres niveaux de vitesse. 
 
Mots clés 
Force ; fatigue ; co-activation ; dynamomètre 
isocinétique ; électromyographie de surface ; 
neurostimulation 

 

Abstract 
The choice of the resistance modality 

provides opportunities for coaches and 
practitioners to generate many training stimuli. 
This thesis work is a continuation of studies whose 
specificity is to compare the neuromuscular 
response to isoinertial (IT) and isokinetic (IK) 
exercises in standardized conditions. In a first 
study, we developed a method for calculating the 
joint torque during IT ballistic movements. A 
second study aimed to compare the 
neuromuscular response to IT and IK contractions 
performed at various angular velocities. The main 
part of this thesis work has focused on strength-
endurance exercises, i.e. performing a high 
amount of repetitions against a low resistance 
force. This form of training is of some interest to 
improve muscular strength and endurance. We 
tested the specific influence of the resistance 
modality on the kinetic and etiology of the 
neuromuscular fatigue induced by a strength-
endurance protocol. The decrease in torque 
generation capacity was equal at the end of the IT 
and IK protocol while the mechanisms behind the 
fatigue process depended on resistance modality. 
A last study sought to compare the neuromuscular 
adaptations to 8 weeks of IT vs IK strength-
endurance training. The results showed that the 
resistance modality does not influence the muscle 
maximal strength and endurance. Nevertheless, IT 
resistance training induced a higher rate of torque 
development and increase the transfer of strength 
gains to others movement velocities. 
 
 
 
 
 
Key Words 
Torque ; fatigue ; co-activation ; isokinetic 
dynamometer ; surface electromyography ; 
nerve stimulation 
 
 


