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Un mois après la Coupe du monde de la FIFA® qui s’est déroulée au Qatar en décembre 

2022, 44% des joueurs déclaraient ressentir une fatigue extrême ou accrue, par rapport 

à ce qu’ils ressentent habituellement à cette période de la saison1. 

Les enjeux socio-économiques sous-jacents au monde professionnel ont conduit à une 

augmentation du nombre de matchs de football disputés par saison. Ainsi, la période de 

récupération post coupe du monde s’est avérée très réduite pour certains joueurs, en raison de 

la reprise des championnats nationaux dans les jours suivants. Le rapport de la fédération 

internationale des associations de footballeurs professionnels (FIFPRO) mentionne que 62% 

des joueurs évoluant en Premier League anglaise estimaient avoir bénéficié d’un délai de 

récupération insuffisant entre l’arrêt du tournoi et la reprise du championnat. Cette densification 

des calendriers sportifs peut conduire à des situations excessives, comme ce fut le cas pour 

l’attaquant égyptien du club de Liverpool, Mohammed SALAH, qui avait disputé quatre matchs 

de cent vingt minutes en onze jours, lors de l’édition 2022 de la Coupe d’Afrique des Nations 

(Mohr et al., 2022). Ainsi, le footballeur professionnel (et son staff) doit en permanence 

composer avec la fatigue pour être performant. 

Les exigences du haut-niveau sont telles que les joueurs doivent tolérer des niveaux de 

fatigue considérables, lors des matchs et des séances d’entraînement pour être performants. 

Toutefois, les sollicitations répétées peuvent conduire à des niveaux de fatigue élevés et 

favoriser l’apparition de blessures (Ekstrand et al., 2023b). Afin de contrebalancer les effets 

néfastes de la fatigue, des stratégies de récupération sont alors mises en place pour permettre 

au joueur de retrouver (rapidement) un niveau de forme optimal et ainsi préparer le match 

suivant (Bourdon et al., 2017; Kellmann et al., 2018). Ce continuum entre fatigue et 

récupération impose aux staffs d’ajuster en permanence, la charge d’entraînement pour faire 

progresser les joueurs et in fine performer. Si la notion de fatigue renvoie à une altération néfaste 

d’une performance ou d’une fonction (Soligard et al., 2016), celle-ci peut aussi être 

appréhendée comme un stimulus bénéfique et nécessaire aux adaptations de l’entraînement 

(Rooney et al., 1994). Ces évidences tendent à démontrer l’aspect clé de la fatigue dans la haute-

                                                 

1Enquête réalisée par la FIFPRO auprès de 64 joueurs ayant participé à la coupe du monde la FIFA 2022. 

Ce rapport avait pour objectif d’évaluer la réaction des joueurs face aux exigences physiques et mentales 

lors d’une saison sans précédent, bouleversée par un tournoi majeur en plein milieu d’une saison, au 

calendrier déjà bien rempli. 
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performance. La fatigue est une notion complexe, parfois galvaudée et confondue avec la notion 

de performance (Carling et al., 2018) ou simplement envisagée comme un symptôme subjectif 

(Fessi & Moalla, 2018). Lorsqu’elle est étudiée en physiologie de l’exercice, la notion de 

fatigue implique une altération de la fonction motrice permettant la production de force ou de 

puissance et dont l’origine peut se situer dans le système nerveux central ou dans le muscle 

(Hureau et al., 2018). La fatigue est alors qualifiée de neuromusculaire. 

L’étude de la fatigue neuromusculaire, comme un stimulus néfaste mais aussi propice 

aux adaptations physiques et physiologiques, est un véritable enjeu pour maximiser la 

performance chez le footballeur. Dans ce contexte, le Racing Club de Strasbourg Alsace, 

soucieux du développement athlétique de ses joueurs et de l’impact des blessures sur le 

développement de ses jeunes talents, a encouragé la mise en place de mes travaux de thèse. 

Mon travail de doctorat visait d’une part, à caractériser les blessures dans un contexte spécifique 

de centre de formation où les jeunes joueurs peuvent être soumis à des niveaux de charge 

d’entraînement conséquents qui favorisent l’apparition de blessures. D’autre part, cette thèse 

s’intéressait particulièrement à l’étude des mécanismes de la fatigue neuromusculaire des 

muscles quadriceps et ischio-jambiers dont le rôle est déterminant dans la performance motrice 

du footballeur et souvent sujet à des blessures. Cette thèse de doctorat a été soutenue par une 

convention industrielle de formation par la recherche (CIFRE) avec le centre de formation du 

Racing Club de Strasbourg Alsace et a été menée au laboratoire UR 3072 de l’Université de 

Strasbourg. Ces travaux tentent de répondre à la fois à des problématiques scientifiques, 

technologiques et aux enjeux de recherche et développement du Racing Club de Strasbourg 

Alsace.
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I. DÉFINITION DE LA FATIGUE NEUROMUSCULAIRE 

La fatigue du sportif est un phénomène complexe qui dépend de multiples facteurs 

susceptibles d’influencer sont développement (Enoka & Stuart, 1992). La plupart de ces 

facteurs émanent de la nature de la tâche réalisée, tels que l’intensité ou la durée de l’exercice, 

le nombre de répétitions, la durée de récupération, le(s) groupe(s) musculaire(s) sollicité(s), le 

mode de contraction ou encore les conditions environnementales (Hunter et al., 2002; Barry & 

Enoka, 2007; Enoka & Duchateau, 2008; Ducrocq et al., 2023). 

En physiologie de l’exercice, la fatigue neuromusculaire fut d’abord définie comme 

l’incapacité à maintenir la force requise ou attendue (Edwards, 1981) et renvoie à une altération 

de la performance. Toutefois, il est important de souligner que la fatigue n’apparaît pas 

seulement à l’arrêt de l’effort mais dès le début de l’exercice (Gandevia, 2001). Par exemple, 

l’analyse du record du monde du 200 mètres en athlétisme montre une diminution de la vitesse 

de course dès la mi-distance (Girard et al., 2011a), suggérant alors que la fatigue devient un 

facteur clé de la performance finale (Figure 1). 
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Figure 1 : Évolution de la vitesse au cours du record du monde du 200 mètres masculin. 

La vitesse de course (m.s.-1) atteint son maximum à 80 m () puis décline jusqu’à la fin de la course 

(), traduisant un développement progressif de la fatigue au cours de l’exercice (zone grisée).  

Figure adaptée de Girard et al. (2011a). 
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Ainsi, une définition plus appropriée serait de considérer la fatigue comme une 

réduction réversible de la capacité d’un individu à produire une force ou une puissance, que la 

tâche puisse être maintenue ou non (Bigland-Ritchie & Woods, 1984). Les processus 

physiologiques impliqués dans la diminution de la production de force sont attribuables à des 

facteurs d’origine centrale et périphérique (Gandevia, 2001; Allen et al., 2008a) (Figure 2). 

Ainsi, la fatigue centrale est caractérisée par une réduction progressive de l’activation 

volontaire du muscle sollicité à l’exercice, et s’explique par des facteurs situés au niveau 

supraspinal ou spinal, c’est-à-dire en amont de la jonction neuromusculaire (Gandevia, 2001). 

La fatigue périphérique est, quant à elle, caractérisée par des changements situés au niveau de 

la jonction neuromusculaire ou à un niveau distal de celle-ci (Gandevia, 2001). 

Activation du cortex moteur

Commande motrice descendante

Activation de motoneurones

Motoneurone-α
Afférences III-IV
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Propagation neuromusculaire

Flux sanguin
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Métabolisme musculaire

Cycle de contraction du sarcomère

 

Figure 2 : Sites et processus contribuant au développement de la fatigue neuromusculaire. 

Des altérations situées au niveau spinal et supraspinal caractérisent une fatigue d’origine centrale, tandis 

qu’une défaillance située au niveau musculaire est caractérisée de fatigue périphérique. 

Figure adaptée de Hunter (2018).
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II. MÉTHODES D’ÉVALUATION DE LA FATIGUE NEUROMUSCULAIRE PAR DES 

TECHNIQUES DE LABORATOIRE 

II.1. Méthode d’évaluation de la fatigue neuromusculaire 

II.1.1. L’électromyographie de surface 

L’électromyographie de surface (EMG) permet l’enregistrement des signaux électriques 

responsables de la contraction musculaire, au moyen d’électrodes placées à la surface de la peau 

(Basmajian & De Luca, 1985). L’EMG de surface est une technique non-invasive qui permet 

un suivi en temps réel de l’activité musculaire. Le signal enregistré représente la sommation 

des potentiels d’action des unités motrices actives. Le signal EMG est à la fois riche et 

complexe. En effet, il permet d’obtenir des informations relatives aux caractéristiques des unités 

motrices (i.e., taille, recrutement, fréquence de décharge) (Colson, 2010). Dans la mesure où, 

l’EMG est corrélé à la capacité de production de force (Colson, 2010), cette technique est 

classiquement utilisée pour étudier la fatigue neuromusculaire. De nombreuses études 

s’intéressant à la fatigue neuromusculaire mettent en évidence une modification de l’activité 

EMG après un exercice fatigant (Moritani et al., 1986).  

L’amplitude du signal EMG est couramment utilisé pour témoigner de l’activité 

musculaire. Pour estimer le niveau de la commande motrice centrale, l’amplitude du signal 

EMG peut être évaluée par le calcul de la moyenne quadratique (Root Mean Square, RMS) ou 

par l’intégrale du signal EMG (iEMG). Néanmoins, les modifications de l’activité EMG sont 

dépendantes des sollicitations musculaires. Ainsi, lors de contractions sous-maximales 

l’amplitude du signal EMG augmente au fur et à mesure de l’exercice fatigant (Moritani et al., 

1986). Cette modification est notamment due à des variations du recrutement et à la fréquence 

de décharge des unités motrices pour maintenir un niveau de force donné. L’augmentation de 

la valeur de la RMS correspond à un recrutement additionnel d’unités motrices et témoigne 

d’une fatigue musculaire (Viitasalo & Komi, 1977). Pendant un effort supra-maximal, le 

développement de la fatigue est associé à une diminution de l’activité EMG, accompagné d’une 

diminution de la force ou de la puissance développée (Moritani et al., 1986). Ce déclin de 

l’activité EMG s’explique par une diminution de la fréquence de décharge des unités motrices, 

une diminution de potentiel de la membrane ou une diminution de la vitesse de conduction du 

potentiel d’action (Colson, 2010). Par conséquent, ces observations suggèrent que l’EMG est 

un indice qui permet d’estimer le niveau d’activité des unités motrices au cours d’une 
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contraction fatigante. L’utilisation de matrices d’électrodes permet de décomposer le signal 

électromyographique et de distinguer les patterns de décharge des unités motrices (Del Vecchio 

et al., 2020). Enfin, l’EMG permet également de recueillir des signaux consécutifs à une 

stimulation du nerf moteur, comme l’onde M.  

II.1.2. L’onde M 

Une stimulation supra-maximale délivrée au niveau du nerf moteur entraîne une 

dépolarisation de la membrane qui se propage le long du nerf moteur. La somme des potentiels 

d’action évoqués par la stimulation électrique permet d’enregistrer une réponse 

électrophysiologique par EMG de surface, appelée onde M pour « onde musculaire ». Les 

caractéristiques de l’onde M les plus souvent mesurées sont la durée pic à pic, l’amplitude pic 

à pic ou la surface de l’onde M (Figure 3). Une modification des caractéristiques de l’onde M 

(i.e., amplitude et/ou durée) post-exercice témoigne d’une altération de la propagation 

neuromusculaire, c’est-à-dire de l’excitabilité membranaire (Fuglevand et al., 1993; Allen et 

al., 2008a). Ces changements caractérisent des altérations d’origine périphérique.  

 

Figure 3 : Caractéristiques de l'onde M. 

La stimulation électrique percutanée du nerf moteur évoque un potentiel d’action musculaire. La réponse 

électrophysiologique résultante de cette stimulation, appelée onde M, peut être enregistrée par 

électromyographique.  

Figure créée à partir des données expérimentales de cette thèse. 

II.1.3. La contraction maximale isométrique 

La force maximale volontaire mesurée au cours d’une contraction maximale volontaire 

isométrique (maximal voluntary contraction, MVC) par un capteur de force est une méthode 

standard pour objectiver la fatigue neuromusculaire (Millet et al., 2011). La diminution du pic 

de force avant vs après un effort reflète de l’amplitude de la fatigue neuromusculaire. Les 
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résultats de plusieurs équipes de recherche démontrent que la MVC est reproductible d’un jour 

à l’autre (coefficients de variations inter- et intra-journaliers inférieurs à 5%) (Place et al., 

2007). La reproductibilité de la MVC semble excellente, c’est pourquoi cette mesure est 

considérée comme la méthode de référence pour évaluer la fatigue neuromusculaire. Il est 

toutefois important de souligner que la diminution de la MVC est fonction de l’intensité, de la 

durée et de la nature de l’effort (Enoka & Duchateau, 2008). 

Pour s’assurer que la contraction soit maximale, certains principes méthodologiques doivent 

être respectés (Gandevia, 2001) : 

1. Les efforts maximaux doivent être accompagnés par des instructions et une période de 

familiarisation. La consigne donnée au participant est de contracter « le plus vite et le plus 

fort possible » le groupe musculaire impliqué. 

2. Un feedback visuel doit être proposé au participant. 

3. Le participant doit être verbalement encouragé. 

4. Le participant doit signaler tous efforts produits qu’il ne considère pas comme maximal. 

5.  Pour les études composées de tests pré vs post-effort fatiguant dans la même visite, il est 

nécessaire de ne pas fournir d’information sur la force générée. L’objectif est ici de ne pas 

informer le participant sur l’ampleur de la diminution de force éventuelle. 

6. Pour les expérimentations présentant des tests répétés sur plusieurs visites, semaines ou 

mois, il est intéressant de proposer une indemnité financière aux participants. 

Bien que la MVC soit l’indice de référence pour évaluer la fatigue neuromusculaire, son 

analyse met en évidence une altération globale de la force sans distinguer l’origine périphérique 

et/ou centrale de la fatigue observée. 

II.1.4. Le taux de montée en force 

Une récente revue de littérature suggère que le taux de montée en force (Rate of Force 

Development, RFD) disposerait d’une sensibilité plus fine par rapport à une MVC pour détecter 

la fatigue neuromusculaire (D’Emanuele et al., 2021). Dans les sports collectifs ou les sports 

de combats, les temps de contractions sont extrêmement courts (50-250 ms) durant lesquels les 

athlètes doivent être capable de produire des niveaux de force très élevés (i.e., sprint, 

accélération). La force explosive ou explosivité, représente la capacité à développer une force 

importante, très rapidement et peut être évaluée par le RFD (Aagaard et al., 2002; Maffiuletti 

et al., 2016). Le RFD est classiquement obtenu à partir de la pente linéaire de la courbe force-
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temps (i.e., Δforce/Δtemps) à différentes périodes (0-50 ms ; 0-100 ms ; 0-200 ms) ou 

intervalles de temps (50-100 ms ; 100-150 ms ; 150–200 ms) d’une contraction explosive (i.e., 

MVC) (Maffiuletti et al., 2016) (Figure 4). 

Lors d’une contraction musculaire, l’augmentation de la force produite est due au 

nombre d’unités motrices recrutées et à la fréquence de décharge des motoneurones (Duchateau 

& Enoka, 2011). La performance lors de contractions explosives (RFD) serait régie par des 

mécanismes supraspinaux (Del Vecchio et al., 2019). En effet, le recrutement des unités 

motrices est similaire lors de contractions explosives (RFD) et non explosives (MVC) 

(Maffiuletti et al., 2016), respectant ainsi le principe de taille (loi de Henneman) où les unités 

motrices lentes (petites) sont recrutées avant les unités motrices rapides (grosses) (Henneman 

et al., 1965). Néanmoins, la fréquence de décharge des unités motrices est plus élevée lors des 

contractions explosives (i.e., 60-200 Hz) que lors des contractions non explosives (i.e., 30-60 

Hz) (Maffiuletti et al., 2016). Ce paramètre pourrait expliquer, au moins en partie, la sensibilité 

plus fine du RFD par rapport à la MVC comme suggéré par D’Emanuele et al. (2021). En effet, 

ces auteurs rapportent une diminution supérieure des variables de RFD par rapport à des MVC, 

aussi bien à la suite d’exercice réalisé sur muscle isolé (RFD0-100 : -28% vs MVC : -23%) que 

lors d’exercices corps entier (RFD0-100 : -19% vs MVC : -14%). Néanmoins, ce niveau supérieur 

de fatigue observé au niveau du RFD pourrait également s’expliquer par la variabilité plus 

importante de ce paramètre, notamment pour de très courtes périodes (i.e., RFD0-50) 

(Buckthorpe et al., 2012). Par exemple, Marshall et al. (2014) observent une baisse de la valeur 

de RFDMax d’environ 31% et de 67% pour le RFD0-100. Cette variabilité peut exercer une 

influence sur le niveau fatigue et l’interprétation des résultats qui en découlent. 

Méthodologiquement, au moins cinq essais doivent être réalisés pour s’assurer de la 

reproductibilité du RFD (Maffiuletti et al., 2016). Dans certains cas, l’évaluation du RFD et 

celle de la MVC sont distinctes et nécessitent des contractions supplémentaires (Del Vecchio 

et al., 2019) ce qui pourrait influencer le niveau de fatigue. Le RFD semble être un indicateur 

valide pour évaluer la fatigue neuromusculaire bien qu’il ne puisse pas discriminer l’origine 

centrale ou périphérique de la fatigue. 
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Figure 4 : Développement de la force au cours d’une contraction maximale volontaire. 

Évaluation de la force maximale des muscles quadriceps lors d’une contraction maximale volontaire 

(A). Les premiers instants de la contraction (i.e., ~200 ms, zone grisée) permettent d’apprécier le taux 

de montée en force (B).  

Figure créée à partir des données expérimentales de cette thèse. 

II.2. Potentialisation vs fatigue 

Le niveau de fatigue neuromusculaire se caractérise par la différence de force mesurée 

avant et après une tâche fatigante. Toutefois, l’évaluation de la fatigue neuromusculaire est en 

concurrence permanente avec des processus de potentialisation post-activation qui améliorent 
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de façon transitoire la force musculaire (Sale, 2002; Tillin & Bishop, 2009). En effet, la 

potentialisation post-activation se caractérise par l’augmentation de la production de force 

consécutive à une contraction dite de pré-conditionnement, réalisée à un niveau maximal ou 

proche du maximal. Par exemple, après une MVC de 10 secondes, Hamada et al. (2000) ont 

rapporté une augmentation de 71% de la force musculaire du quadriceps évoquée par 

stimulation électrique. Ce mécanisme s’explique en partie par la phosphorylation des chaînes 

légères de myosine qui rend l’interaction entre l’actine-myosine plus sensible au calcium (Ca2+) 

libéré par le réticulum sarcoplasmique (Sale, 2002; Tillin & Bishop, 2009), et se traduit par une 

augmentation de la production de force due à l’augmentation du nombre de ponts actine-

myosine. Les effets de potentialisation sont plus marqués lorsque les niveaux de Ca2+ sont 

faibles, comme lors de contractions tétaniques à basse fréquence (Sale, 2002). À l’inverse, 

l’augmentation de la sensibilité de Ca2+ n’induit pas d’effet lorsque le niveau de Ca2+ est saturé, 

notamment lors de contractions tétaniques à haute fréquence (Persechini et al., 1985). D’autre 

part, l’augmentation de la transmission des potentiels excitateurs à travers les jonctions 

synaptiques au niveau spinal pourrait contribuer au recrutement d’unités motrices plus larges 

et ainsi augmenter le niveau de force. Enfin, une modification de l’angle de pennation des 

muscles après une contraction volontaire peut également avoir un effet sur la production de 

force. Ces deux derniers mécanismes contribuent au phénomène de potentialisation, toutefois 

leurs contributions restent limitées par rapport à la phosphorylation des chaînes légères de 

myosine (Tillin & Bishop, 2009). 

La force musculaire est donc influencée à la fois par les phénomènes de potentialisation 

post-activation liés à l’historique contractile du muscle (Kufel et al., 2002) et par la fatigue 

neuromusculaire. Ces deux phénomènes s’opposent puisque la potentialisation améliore le 

niveau de force, tandis que la fatigue affecte négativement la production de force. La 

potentialisation post-activation est donc un élément à prendre en considération dans le cadre de 

l’évaluation de la fatigue neuromusculaire. Afin d’analyser uniquement les effets de la fatigue 

neuromusculaire, des méthodes ont été développées pour normaliser les effets de la 

potentialisation. Par exemple, une secousse musculaire potentialisée, c’est-à-dire précédée 

d’une MVC, permet de maximiser le niveau de potentialisation à chaque essai et ainsi de 

mesurer uniquement les altérations périphériques. De plus, les secousses potentialisées 

présentent l’avantage d’être fiables et reproductibles par rapport aux secousses non-

potentialisées (Place et al., 2007) (cf. II.3.1 La secousse musculaire). 
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II.3. Méthode d’évaluation de la fatigue périphérique 

II.3.1. La secousse musculaire 

L’utilisation de stimulation électrique percutanée d’un nerf sur un muscle relâché 

permet de s’affranchir de toute contribution centrale et d’examiner les mécanismes 

périphériques de la production de force (situés en aval de la jonction neuromusculaire). Lors 

d’une stimulation électrique percutanée, une électrode est positionnée au niveau du tronc 

nerveux (au niveau du nerf fémoral pour le quadriceps). La stimulation électrique du nerf créé 

une dépolarisation qui se propage le long du nerf, générant ainsi un potentiel d’action et une 

réponse de force appelée secousse musculaire. La mesure de la différence de force avant vs 

après (amplitude de la secousse) un exercice permet d’évaluer la fatigue périphérique.  

La stimulation électrique permet de recruter les unités motrices d’un point de vue spatial. 

Toutefois, une stimulation supra-maximale du nerf permet de s’assurer du recrutement complet 

des unités motrices. La supra-maximalité est généralement vérifiée en début de protocole par 

une courbe de recrutement des réponses mécaniques (amplitude de la secousse) et 

électromyographiques (amplitude de l’onde M). Au cours de cette phase expérimentale, 

l’intensité de stimulation est progressivement augmentée jusqu’à l’atteinte d’un plateau de force 

et de l’amplitude de l’onde M. Une fois ce plateau atteint, l’intensité du courant est alors 

augmentée permettant ainsi le recrutement de toutes les unités motrices (Millet et al., 2011). 

Une intensité de stimulation de 120% correspond à l’intensité optimale de stimulation, car elle 

permet à la fois un recrutement spatial complet du muscle évoqué, une co-activation faible du 

muscle antagoniste et un inconfort limité (Neyroud et al., 2014). 

La stimulation supra-maximale percutanée du nerf moteur est une des méthodes 

privilégiées pour évaluer la fatigue neuromusculaire du fait de sa reproductibilité et de sa 

fiabilité (Kufel et al., 2002). Neyroud et al. (2015) ont récemment montré que l’évaluation de 

la fonction neuromusculaire (des fléchisseurs plantaires) pouvait être quantifiée par des 

techniques de stimulation musculaire ou magnétique. Les résultats de cette étude démontrent 

néanmoins que l’amplitude de la secousse musculaire était significativement inférieure 

comparée aux valeurs de stimulations nerveuses et magnétiques. Cette faible réponse 

mécanique induite par la stimulation musculaire serait la conséquence d’une activation des 

racines nerveuses intramusculaires et non des fibres musculaires (Lepers, 2010; Rodriguez-

Falces et al., 2013a). L’utilisation de trains de stimulations (cf. II.3.2 Le doublet) permet 

d’observer des réponses de force similaires entre des stimulations électriques évoquées au 
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niveau du nerf fémoral ou directement au niveau du muscle. À noter également qu’une 

stimulation magnétique, appliquée au niveau du nerf fémoral, indique des résultats similaires 

(Neyroud et al., 2015). L’utilisation de stimulation électrique supra-maximale au niveau du 

muscle semble donc être une technique valide (Martin et al., 2004; Place et al., 2010a; 

Rodriguez-Falces et al., 2013b, 2013a) et offre la possibilité d’investiguer des groupes 

musculaires où le nerf moteur n’est pas superficiel (e.g., les ischio-jambiers). 

La stimulation électrique du nerf moteur (ou du muscle) génère une secousse 

musculaire. Une diminution de la secousse à l’issue d’une tâche fatigante peut impliquer une 

altération des processus contractiles et/ou du couplage excitation-contraction (Millet et al., 

2012). La majorité des études rapportent une diminution de l’amplitude de la secousse à l’issue 

d’un exercice, ce qui rend cette méthode très populaire pour mettre en évidence la présence de 

fatigue périphérique. Des paramètres secondaires de la secousse mécanique peuvent être 

analysés pour rendre compte de la fatigue périphérique comme : le temps de contraction, la 

vitesse maximale de contraction, le temps de demi-relaxation et la vitesse maximale de 

relaxation (Figure 5). 

 

Figure 5 : Caractéristiques de la secousse musculaire. 

Secousse musculaire du quadriceps évoquée par stimulation électrique du nerf fémoral. L’amplitude de 

la secousse (1), temps de contraction (2), temps de demi-relaxation, (3), vitesse maximale de contraction 

(4), vitesse maximale de relaxation (5) sont représentés sur la figure.  

Figure créée à partir des données expérimentales de cette thèse. 

Méthodologiquement, l’amplitude de la secousse peut être influencée par deux 

phénomènes qui peuvent intervenir simultanément et se confondre : la fatigue et la 

potentialisation (Millet et al., 2011). En effet, la secousse musculaire est sensible aux 

phénomènes de potentialisation, qui se manifestent par une augmentation de la force 
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développée, sans modification de l’intensité de stimulation, en réponse à une activation 

musculaire préalable (Hamada et al., 2000; Sale, 2002; Tillin & Bishop, 2009). Ces deux 

phénomènes doivent être considérés au moment de l’analyse de la fatigue périphérique. En 

effet, Millet et al. (2002) ont observé une augmentation de l’amplitude de la secousse 

musculaire d’environ 19% après une épreuve d’ultra-marathon de 65 km, malgré la présence 

de fatigue neuromusculaire, objectivée par une diminution de MVC de 30%. Kufel et al. (2002) 

ont mis en évidence que les secousses potentialisées, après une contraction maximale 

volontaire, étaient plus sensibles pour détecter la présence de fatigue périphérique et ainsi 

limiter l’influence contradictoire de la potentialisation. Afin de la limiter et pour normaliser ses 

effets, Kufel et al. (2002) ont mis en évidence que les secousses potentialisées, après une MVC, 

étaient plus adaptées et plus sensibles pour détecter la présence de fatigue périphérique. Les 

secousses potentialisées sont également plus reproductibles que les secousses non-

potentialisées (Place et al., 2007). Toutefois, la potentialisation modifie la quantité de Ca2+ 

libérée par chaque potentiel d’action ce qui influence le niveau de force produit par le muscle 

(Tillin & Bishop, 2009). Pour restreindre l’influence de ce phénomène transitoire, l’utilisation 

de stimulations doubles peut être envisagée car ils sont moins sensibles au phénomène de 

potentialisation, notamment à haute fréquence où la concentration de Ca2+ est maximale (Place 

et al., 2010b). 

II.3.2. Le doublet 

L’utilisation de stimulations doubles permet d’obtenir des informations 

complémentaires sur l’origine de la fatigue périphérique, en étudiant notamment la relation 

force-fréquence de stimulation (Lepers, 2010). En effet, la stimulation simple du nerf moteur 

permet de caractériser uniquement le recrutement spatial des unités motrices. En délivrant une 

stimulation double du nerf moteur, il est donc possible d’objectiver à la fois le recrutement 

spatial et temporel des unités motrices (Lepers, 2010). La majorité des études menées chez 

l’humain utilise des doublets à basse fréquence (10 – 20 Hz) et à haute fréquence (80 – 100 

Hz), pour évaluer l’origine de la fatigue périphérique (Millet et al., 2011).  

Une activité physique intense ou prolongée peut induire une altération des capacités 

contractiles du muscle, qui peut perdurer de quelques minutes à plusieurs heures voire plusieurs 

jours (Skurvydas et al., 2016). Une diminution persistante de la capacité du muscle à produire 

de la force serait attribuable à une altération de la force à de basses intensités de stimulation. 

En effet, Edwards et al. (1977) ont observé que la force induite par des stimulations tétaniques 
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à 20 Hz (basses fréquences) après une MVC réalisée jusqu’à épuisement persistait jusqu’à 24 

h après l’effort. En parallèle, la force induite par des stimulations tétaniques à 100 Hz (hautes 

fréquences) avait récupéré à hauteur de 90% de son niveau initial dans les 30 minutes suivant 

l’arrêt de l’effort (Figure 6). 

 

Figure 6 : Fatigue et cinétique de récupération de la fatigue à haute et basse fréquence. 

Évolution de la force de stimulation tétanique évoquée à haute (80 Hz) et basse fréquence (20 Hz) du 

muscle quadriceps. Après une tâche fatigante, la force à haute fréquence de stimulation est moins altérée 

et récupère plus rapidement que la force à basse fréquence.  

Figure extraite de Enoka (2002). 

La fatigue basse fréquence est associée à une diminution de la force produite à basse 

fréquence attribuable à une défaillance du couplage excitation-contraction (Edwards et al., 

1977; Hill et al., 2001). La récupération du potentiel de force à basse fréquence peut durer 

plusieurs heures voire plusieurs jours (Jones, 1996; Allen et al., 2008a), ce qui peut 

fréquemment s’observer au cours d’activités physiques comme le football par exemple 

(Rampinini et al., 2011). La fatigue haute fréquence, à contrario, affecte les forces à haute 

fréquence et est caractérisée par une récupération plus rapide de la capacité de force (Millet et 

al., 2011). Ce type de fatigue serait lié à une altération de la propagation du potentiel d’action 

le long du sarcolemme et des tubules transverses (tubules-T) (Jones, 1996; Allen et al., 2008a). 

Toutefois, ce type de fatigue est rarement observé au cours d’activités physiques « classiques » 

(Jones, 1996). Par exemple, Rampinini et al. (2011) observent une baisse significative du 

doublet à basse fréquence (-9%) tandis que le doublet à haute fréquence est inchangé après un 

match de football. Dans le cadre de l’évaluation de la fatigue périphérique, l’utilisation du 

rapport entre les basses et les hautes fréquences permet d’obtenir des informations 

complémentaires sur les mécanismes de la fatigue périphérique. Ainsi, une diminution de ce 

ratio témoigne d’une fatigue basse fréquence, principalement causée par une altération du 

couplage excitation-contraction, résultant d’une augmentation de la concentration en 
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métabolites intramusculaires induite par l’exercice (Allen et al., 2008a). Néanmoins, la 

diminution de la force peut persister plusieurs jours, même lorsque le niveau de métabolites est 

revenu à son niveau de repos, suggérant que d’autres mécanismes comme les dommages 

musculaires pourraient être impliqués dans la fatigue basse fréquence (Skurvydas et al., 2011). 

II.3.3. La contraction tétanique 

Le tétanos représente la méthode d’évaluation de référence pour évaluer la fatigue 

périphérique (Allen et al., 2008a). Le principe consiste à délivrer un train de stimulations 

électriques supra-maximales à une fréquence élevée (i.e., ≥ 80 Hz) pendant une durée d’une 

demie seconde à une seconde (Millet et al., 2012). Le tétanos permet d’atteindre un recrutement 

spatial et temporel maximal. À ces intensités de stimulations élevées, la force évoquée est 

pratiquement similaire à la force obtenue lors d’une MVC (Edwards et al., 1977; Millet et al., 

2003; Froyd et al., 2013). Néanmoins, l’emploi du tétanos reste limité en raison du réel 

inconfort et des douleurs engendrées, conduisant à des crampes musculaires, voire dans de rares 

cas à une dislocation de la patella (Edwards et al., 1977). En pratique, des stimulations simples 

ou doubles, qui sont des techniques valides, sont préférées au tétanos. 

II.4. Méthode d’évaluation de la fatigue centrale 

II.4.1. Stimulation surimposée à la contraction maximale volontaire 

L’évaluation de la fatigue centrale peut être appréhendée par la technique de la secousse 

surimposée, proposée par Merton (1954) et permet de mettre en évidence l’amplitude du déficit 

d’activation volontaire (voluntary activation, VA). En effet, cette méthode consiste à interpoler 

une stimulation électrique au moment du pic de force d’une contraction maximale volontaire. 

Si l’ensemble des fibres musculaires sont recrutées, l’activation du muscle est considérée 

comme maximale et aucune force additionnelle n’est alors observée. À l’inverse, si une réponse 

mécanique est observée à la suite de la stimulation électrique, cette dernière indique alors un 

recrutement incomplet des unités motrices et/ou à une fréquence de décharge non optimale des 

unités motrices actives (Lepers, 2010). Ainsi, pour objectiver la capacité du système nerveux 

central à activer un muscle de façon maximale, la secousse surimposée (SSup) lors du pic d’une 

MVC est comparée à une secousse potentialisée (SCtrl) délivrée sur un muscle relâché 

(Équation 1). 

𝑉𝐴 (%) = [1 − (
𝑆𝑆𝑢𝑝

𝑆𝐶𝑡𝑟𝑙
)] × 100 
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La mesure de l’activation volontaire, qui représente la mesure de référence de la fatigue 

centrale, est ainsi couramment utilisée dans la littérature pour mettre en évidence une fatigue 

d’origine centrale (Gandevia, 2001). Néanmoins, la fiabilité de cette mesure est controversée et 

ne fait pas consensus (Taylor, 2009) car le niveau d’activation volontaire peut être sous-estimé. 

De plus, certains aspects méthodologiques doivent être respectés pour favoriser l’activation 

maximale du groupe musculaire considéré. En effet, la stimulation surimposée doit être 

interpolée au pic de force de la MVC. Si la stimulation n’est pas délivrée au pic de force, la 

valeur de secousse surimposée augmente, ce qui peut conduire à une sous-estimation du niveau 

d’activation volontaire. Pour minimiser cet effet, Strojnik & Komi (1998) ont proposé d’utiliser 

une correction qui prenait en considération le fait que la stimulation surimposée n’était pas 

délivrée au moment optimal (Équation 2), où MVC représente la force maximale développée 

lors de la contraction maximale volontaire, et MVCStim correspond au niveau de force développé 

à l’instant de la stimulation surimposée. 

𝑉𝐴 (%) = [1 − (𝑆𝑠𝑢𝑝 ×

𝑀𝑉𝐶𝑆𝑡𝑖𝑚

𝑀𝑉𝐶
𝑆𝑐𝑡𝑟𝑙

)] × 100 

Le nombre et la fréquence des stimulations sont également des paramètres à prendre en 

considération pour quantifier l’activation volontaire. L’utilisation d’un doublet délivré à haute 

fréquence (100 Hz) semble être un bon compromis et permet une meilleure détection de 

l’activation volontaire. Le doublet à haute fréquence exercerait une faible influence sur celle-ci 

mais permettrait néanmoins d’activer les fibres en période réfractaire au moins une fois et 

présente l’avantage d’améliorer le rapport signal/bruit (Duchateau, 2009). En revanche, l’effet 

du type de stimulation sur l’activation volontaire est quant à lui limité. En effet, Place et al. 

(2010a) ont comparé le déficit d’activation volontaire à l’aide de stimulations nerveuses et 

musculaires. Lorsque l’intensité de la contraction musculaire était supérieure à 40%, 

l’amplitude du doublet surimposée était identique dans les deux conditions. Toutefois, ces 

mêmes auteurs observent que le pic de force du doublet potentialisé est significativement 

inférieur par rapport à une stimulation nerveuse. La stimulation musculaire pourrait sous-

estimer la valeur d’activation volontaire. Néanmoins, cette technique reste valide pour évaluer 

l’activation volontaire et offre une nouvelle fois la possibilité d’investiguer une pluralité de 

groupes musculaires. Dans tous les cas, la mesure de l’activation volontaire doit être interprétée 

avec précaution. L’activation volontaire est une mesure qualitative ou semi-quantitative, ce qui 
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signifie qu’un niveau d’activation volontaire de 90% n’indique pas nécessairement une réserve 

de force de 10% (de Haan et al., 2009). 

La technique de stimulation surimposée du nerf moteur permet d’évaluer le niveau 

d’activation volontaire du muscle sollicité. Cependant, cette méthode ne permet pas d’identifier 

l’origine exacte de la fatigue centrale. 

II.4.2. Stimulation du cortex moteur et de la jonction cervico-médullaire 

Une augmentation de la secousse surimposée lors d’une MVC indique un déficit 

d’activation volontaire, dont l’origine peut être spinale et/ou supraspinale (Gandevia, 2001). 

Pour déterminer la contribution de facteurs spinaux ou supraspinaux de la fatigue centrale, des 

techniques de stimulation magnétique du cortex moteur (Barker et al., 1985; Gandevia et al., 

1996) et de la région cervico-médullaire (Lévénez et al., 2008; Hoffman et al., 2009) ont été 

développées. 

Le principe de la stimulation magnétique transcrânienne (transcranial magnetic 

stimulation, TMS) est d’appliquer une impulsion magnétique sur le cortex cérébral par 

l’intermédiaire d’une bobine (Gruet et al., 2014a). Si l’intensité de stimulation est suffisante, la 

variation du champ magnétique créée par la TMS génère un courant électrique qui peut induire 

une dépolarisation. L’activité électrique résultante de la TMS enregistrée par EMG est appelée 

potentiel évoqué moteur (motor-evoked potential, MEP). L’amplitude et la surface d’une MEP 

sont le reflet de l’excitabilité des voies corticales et spinales (Gandevia, 2001; Sidhu et al., 

2013). Pour s’affranchir d’éventuelles altérations de l’excitabilité membranaire, l’excitabilité 

des voies corticales et spinales doit être normalisée par l’onde M (Mmax) d’un potentiel d’action 

évoqué par une stimulation électrique. Le ratio MEP/Mmax permet ainsi d’évaluer l’excitabilité 

corticospinale. 

La TMS donne l’occasion d’étudier les mécanismes centraux impliqués dans la fatigue 

neuromusculaire. La mesure du niveau d’activation volontaire par stimulation magnétique du 

cortex moteur (VATMS) est similaire à la technique d’activation volontaire mesurée par la 

technique de la secousse surimposée. Lors d’une contraction maximale volontaire, une 

stimulation magnétique transcrânienne permet d’évoquer une secousse surimposée. 

L’augmentation de la secousse surimposée induite par TMS au cours d’un effort peut être 

attribuée à des altérations situées au niveau central (Sidhu et al., 2009). Pour dissocier les 

mécanismes d’origine spinale et supraspinale, la TMS doit être couplée avec des stimulations 
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électriques ou magnétiques de la jonction cervico-médullaire, détaillée ci-après. Contrairement 

à l’activation volontaire mesurée par stimulation électrique, la secousse obtenue par TMS sur 

un muscle relâché doit être extrapolée. Cette extrapolation est nécessaire dans la mesure où 

l’excitabilité corticospinale est plus élevée lors d’une contraction qu’au repos (Todd et al., 

2003). La relation entre la force et la secousse surimposée permet d’estimer l’amplitude de la 

secousse sur muscle relâché par extrapolation. Cette relation est classiquement obtenue pour 

des niveaux de force compris entre 50% et 100% de MVC (Todd et al., 2003). 

Si le ratio MEP/Mmax reflète l’excitabilité corticospinale, il ne permet pas de déterminer 

si des modifications causées par l’exercice sont relatives à des altérations spinales ou 

supraspinales. Un potentiel moteur évoqué par stimulation électrique ou magnétique de la 

jonction cervico-médullaire (cervicomedullary motor-evoked-potentials, CMEP) permet de 

mettre en évidence l’excitabilité des voies spinales (Lévénez et al., 2008; Hoffman et al., 2009). 

Le potentiel d’action évoqué par cette stimulation peut être enregistré par EMG de surface. À 

nouveau, pour s’affranchir d’éventuelles modifications de l’excitabilité membranaire, la CMEP 

doit être normalisée par l’onde M. Cette stimulation est néanmoins très inconfortable (Sidhu et 

al., 2013). Lorsque ces méthodes sont utilisées en complément des techniques de 

neurostimulation percutanées, elles permettent d’identifier l’origine de la fatigue centrale. Le 

ratio MEP/Mmax permet d’évaluer l’excitabilité corticospinale. Le ratio CMEP/Mmax témoigne 

de l’excitabilité spinale tandis que le ratio MEP/CMEP renseigne sur l’excitabilité supraspinale 

(corticale). 

En pratique, l’utilisation de ces techniques d’évaluation de la fatigue neuromusculaire 

dans le domaine de la performance sportive et de l’entraînement reste limitée. Bien que de 

nombreux protocoles de recherche emploient ce type de techniques, ces mesures sont toutefois 

difficilement applicables dans un contexte de terrain. En effet, les protocoles de recherche en 

laboratoire évaluent en général un seul participant à la fois, tandis que dans le cadre de 

l’entraînement de football, il s’agit de collecter des informations pour l’ensemble de l’équipe 

(~20 joueurs). C’est pourquoi, dans des circonstances de terrain, de nombreux travaux utilisent 

des méthodes d’évaluation indirecte, plus simples à mettre œuvre, pour mettre en évidence de 

la fatigue. De plus, l’inconfort que peuvent engendrer ces techniques de neurostimulation quand 

elles sont répétées (pendant toute une saison par exemple) peut être un frein considérable. 
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III. MÉTHODES INDIRECTES D’ÉVALUATION DE LA FATIGUE 

NEUROMUSCULAIRE PAR DES TECHNIQUES DE TERRAIN 

La méthode de référence pour évaluer la fatigue neuromusculaire consiste à évaluer la 

diminution de la force au cours d’une MVC. Son évaluation semble indispensable pour 

comprendre les mécanismes impliqués à l’exercice, mais l’utilisation de ces techniques reste 

limitée en pratique. La complexité des mesures (e.g., préparation et placement des électrodes 

EMG, délai de la mesure post-exercice, etc.) et le nombre de joueurs à évaluer dans une équipe 

de sport collectif dans un laps de temps relativement court sont autant de facteurs qui peuvent 

restreindre l’utilisation de cette méthode. Toutefois, l’examen de la fatigue chez le sportif 

suscite un réel intérêt pour les entraîneurs, préparateurs physiques et chercheurs en sciences du 

sport. En football, la saison dure entre dix et onze mois et les joueurs s’entraînent 

quotidiennement. Dans ce contexte, une évaluation régulière de la fatigue des joueurs permet 

d’adapter, de réguler et d’individualiser l’entraînement en fonction de la forme du moment. Une 

multiplicité de techniques provenant d’évaluations réalisées sur le terrain sont utilisées 

quotidiennement pour rendre compte du niveau fatigue des joueurs. 

III.1. Quantification de la charge d’entraînement 

L’amélioration de la performance chez le sportif passe par un processus d’entraînement 

conduisant à une perturbation de l’homéostasie de l’organisme (Flück, 2006). Le stress 

engendré par l’entraînement ou la charge de travail peut être appréhendé comme un stimulus, 

d’origine métabolique et/ou mécanique, appliqué à un système biologique (Soligard et al., 

2016). La réponse de l’organisme à la charge de travail suit une relation de type dose-réponse, 

caractérisée par une phase de fatigue et suivie par une phase d’adaptation (Calvert et al., 1976; 

Soligard et al., 2016). Un équilibre entre charge de travail et récupération doit être respecté 

pour engendrer des adaptions positives favorisant l’amélioration de la performance (Flück, 

2006; Soligard et al., 2016). À l’inverse, des charges de travail associées à des phases de 

récupération insuffisantes peuvent conduire à des adaptations néfastes pour l’organisme, 

favorisant ainsi le risque de blessure (Gabbett, 2016; Drew & Finch, 2016) (Figure 7). La 

fatigue est donc un processus inhérent de l’entraînement du sportif et la quantification de la 

charge de travail peut être considérée comme un témoin de l’évolution de la fatigue des sportifs 

(Halson, 2014). En effet, des charges de travail conséquentes peuvent conduire à un syndrome 

de surentraînement mis en évidence par une fatigue perçue conséquente et une diminution de 

la performance (Weakley et al., 2022). Aubry et al. (2014) ont évalué l’influence de la charge 
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de travail sur la performance de triathlètes de haut-niveau. Après une période de 

surentraînement de trois semaines où la charge de travail a volontairement été augmentée de 

30%, la puissance développée lors d’un test V̇O2max effectué sur ergocycle avait diminué de 

2,4%, tandis que cette dernière était inchangée dans un groupe contrôle (sans augmentation de 

la charge d’entraînement). La baisse de performance physique induite par cette période de 

surentraînement a été accompagnée d’une augmentation significative de la fatigue perçue 

suggérant ainsi que la perception de l’effort peut être influencée avec la fatigue. 

 

Figure 7 : Adaptation biologique à l'entraînement. 

Une charge d’entraînement induit une diminution des capacités fonctionnelles de l’organisme. Une 

récupération adaptée permet de retrouver ses capacités initiales et favorise l’amélioration des capacités 

fonctionnelles (A). À l’inverse, des cycles de charge d’entraînements excessifs et/ou une récupération 

inadéquate altère les capacités fonctionnelles et augmente le risque de blessure (B).  

Figure extraite de Soligard et al. (2016). 

III.1.1. Charge interne : la perception de l’effort 

La charge interne est caractérisée par une réponse d’ordre psycho-physiologique relative 

au stress induit par l’exercice (Borg, 1998). La charge interne peut se quantifier de manière 

subjective et objective. L’échelle de perception de l’effort de Borg (Rate of Perceived Exertion, 

RPE) est une donnée psycho-subjective de la fatigue fréquemment utilisée dans le football de 
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haut-niveau (Akenhead & Nassis, 2016) qui renseigne sur la pénibilité de l’effort réalisé. 

L’échelle de Borg (CR-10) a été adaptée par Foster et al. (2001), évolue de façon exponentielle 

et est graduée de 0 à 10 : 

- 0 correspond à un niveau d’effort minimal soit « rien du tout » (aucun d’effort) 

- 10 correspond à un niveau d’effort « extrêmement dur ».  

L’effort perçu est notamment lié à la durée et l’intensité de l’effort. Au cours d’un 

exercice réalisé à charge constante, le RPE augmente de façon linéaire jusqu’à épuisement 

(Garcin & Billat, 2001). La perception de l’effort est une mesure subjective de fatigue qui 

dépend d’une part des afférences somatosensorielles en provenance des muscles locomoteurs 

et du système cardiovasculaire et respiratoire (Hureau et al., 2018). D’autre part, elle provient 

également des copies d’efférences, appelées décharges corollaires, associées à la commande 

motrice centrale au niveau des aires motrices du cortex et aboutissent aux aires sensorielles du 

cortex (de Morree et al., 2012). 

Un suivi longitudinal de la charge d’entraînement permet d’apprécier le niveau de 

fatigue subjectif au quotidien des joueurs. Ce suivi s’appuie notamment sur la méthode valide 

sRPE (session-RPE) (Impellizzeri et al., 2004), qui revient à multiplier l’intensité d’effort perçu 

(RPE) par la durée d’entraînement exprimée en minutes (équation 3). 

𝑠𝑅𝑃𝐸 (𝑢. 𝑎) = 𝑑𝑢𝑟é𝑒 𝑑𝑒 𝑙𝑎 𝑠é𝑎𝑛𝑐𝑒 (min)  × 𝑅𝑃𝐸  

Cette mesure reste néanmoins une évaluation globale et subjective du niveau de fatigue 

sans distinction de la composante cardio-vasculaire ou musculaire de l’exercice réalisé. 

III.1.2. Charge externe 

La charge de travail externe correspond aux mesures objectives du travail réalisé au 

cours d’un entraînement ou d’une compétition, indépendamment de la charge interne (Bourdon 

et al., 2017). La charge externe peut ainsi être représentée par divers types de mesures comme 

la durée, la fréquence d’entraînement, le nombre de répétitions. 

Dans les sports collectifs, les nouvelles technologies se sont progressivement 

développées et offrent désormais de nouvelles opportunités d’évaluation et de quantification de 

la charge externe induite par l’exercice. En effet, l’apport de ces nouvelles technologies a donné 

lieu à de nombreuses publications visant à caractériser les exigences de l’activité (Bradley et 
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al., 2013; Barnes et al., 2014), à quantifier la charge d’entraînement pour améliorer la 

performance et/ou réduire le risque de blessure (Gabbett, 2016; Malone et al., 2018) et à évaluer 

la fatigue neuromusculaire induite par la séance d’entraînement ou le match (Buchheit et al., 

2018). Parmi ces nouvelles technologies, l’utilisation de centrale d’analyse cinématique, 

composée d’un système de positionnement par satellites (global positioning system, GPS), d’un 

magnétomètre et d’un gyroscope s’est largement répandu dans le domaine sportif. Ces boitiers 

GPS sont généralement placés dans des brassières ou directement dans les maillots des joueurs 

et sont situés entre les deux scapulas. Le terme « GPS » est souvent employé à tort, dans la 

mesure où ce dernier désigne un système de géo-positionnement par satellites, appartenant au 

gouvernement américain, mis en place initialement à des fins militaires (Scott et al., 2016). Les 

fabricants de ces systèmes de suivi utilisent désormais le sigle GNSS pour Global Navigation 

Satellite System, qui permet d’utiliser les systèmes satellites de différentes nationalités et 

octroient une meilleure qualité et fiabilité du signal enregistré (Jackson et al., 2018). Les 

données enregistrées par ces systèmes GPS, recueillies à des fréquences d’échantillonnage 

allant de 5 à 18 Hz, permettent d’obtenir des informations relatives au volume et à l’intensité 

des déplacements effectués en match et à l’entraînement par les joueurs (Beato et al., 2018). Ce 

dispositif utilise les satellites placés en orbite à plus de 20 000 km de la Terre, lesquels émettent 

en permanence des signaux en direction de la Terre à la vitesse de la lumière. La fonction du 

récepteur GPS est de capter ces signaux émis par les satellites de la constellation (Larsson, 

2003). La position du GPS est alors déterminée de façon très précise par triangulation et 

nécessite à minima 4 satellites pour déterminer les positions x, y, z et un satellite pour la 

synchronisation (temps). 

En additionnant les variations de positions au cours du temps, la distance parcourue par 

les joueurs peut être mesurée (Whitehead et al., 2018). La distance parcourue lors d’un match 

ou d’une séance d’entraînement est un indicateur (volume) quantitatif de la charge externe. Les 

joueurs de football parcourent en moyenne entre 9 et 13 km par match et des variations peuvent 

être observées en fonction du poste, du style de jeu ou encore du niveau de l’adversaire (Carling, 

2011). En rapportant la distance parcourue en fonction du temps (i.e., par minute), cette donnée 

peut alors témoigner de l’intensité de l’effort réalisé et permet la comparaison entre les joueurs 

(titulaire vs remplaçant par exemple). Le football se caractérise par une succession de courses 

à haute intensité et de phase de récupération (Mohr et al., 2005; Krustrup et al., 2006). La 

vitesse de déplacement est également un indicateur qui permet de quantifier la charge externe 

de travail. Celle-ci est caractérisée par une intensité exprimée en m.s-1 ou en km.h-1. Les vitesses 
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de déplacement sont catégorisées en différentes zones définies arbitrairement, où une course à 

haute intensité correspond à une vitesse > 5,5 m.s-1 et un sprint est caractérisé comme une course 

effectuée à une intensité supérieure à 7 m.s-1 (Bradley et al., 2010). La vitesse de déplacement 

peut également être exprimée de manière relative, en utilisant le pourcentage de la vitesse 

maximale (Reardon et al., 2015; Saward et al., 2016). 

Les données de position et de vitesse de déplacement permettent de calculer et de 

quantifier les accélérations produites par chaque joueur. L’accélération est définie comme la 

variation de vitesse dans un intervalle de temps (généralement une seconde) et est exprimée en 

m.s-2 (Scott et al., 2016). L’accélération peut être positive mais dans le cas où elle est négative, 

on parlera de décélération. Tout comme les vitesses de déplacements, les accélérations et les 

décélérations peuvent être catégorisées selon différents seuils (Akenhead et al., 2014). Lorsque 

les accélérations sont orientées vers la gauche ou vers la droite elles caractérisent un 

changement de direction. 

L’analyse des accélérations et des décélérations est un paramètre d’intérêt de l’activité 

à haute intensité en sports collectifs qui influence l’amplitude de la fatigue neuromusculaire. 

En effet, l’accumulation d’accélérations engendrent une demande énergétique et 

neuromusculaire élevée en comparaison à un déplacement réalisé à une vitesse constante (di 

Prampero & Osgnach, 2018). L’accumulation des nombreuses accélérations et courses à hautes 

intensités effectuées au cours du match vont engendrer du stress mécanique au niveau du 

système musculo-tendineux (Vanrenterghem et al., 2017), augmentant ainsi la fatigue 

neuromusculaire. Ce stress mécanique peut être induit à la fois par l’absorption des forces 

produites par les impacts et par les forces importantes générées par l’athlète pour se propulser 

principalement dans le plan horizontal. L’utilisation des données GPS, équipés pour la plupart 

d’accéléromètres dont la fréquence d’échantillonnage est relativement élevée (≥ 100 Hz), donne 

la possibilité d’estimer la charge mécanique imposée au système musculo-tendineux. Ainsi, des 

indicateurs dérivés de la sommation des différentes phases d’accélérations ont été proposé par 

les différents fournisseurs de GPS, comme le Dynamic Stress Load, le Fatigue Index (Beato et 

al., 2019), le PlayerLoad™ qui reflète de la quantité de travail réalisé (Chambers et al., 2015; 

Barrett et al., 2016), et permettraient de quantifier le stress mécanique généré (Sparks et al., 

2017). Une augmentation de ces différents indicateurs au cours du temps traduirait une 

gradation des contraintes musculaires et par conséquent la présence d’une fatigue 

neuromusculaire. Toutefois, ces résultats doivent être analysés avec précaution dans la mesure 
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où la validité scientifique de ces indicateurs reste à démontrer. Des études semblent donc 

nécessaires pour tester et valider la pertinence de ces indicateurs pour déterminer des altérations 

de la fonction neuromusculaire. 

Enfin, l’utilisation des données relatives aux accélérations permet de mesurer les 

paramètres mécaniques de la foulée qui sont déterminants dans la performance en sprint et 

sensible à la fatigue (Morin et al., 2006; Girard et al., 2011b; Buchheit et al., 2015). Le principal 

paramètre mécanique étudié est la raideur verticale (K), qui représente la rigidité du système 

masse-ressort capable d’emmagasiner de l’énergie lors de la phase excentrique et de la restituer 

dans la phase concentrique (Laffaye & Jidovtseff, 2014). La raideur verticale peut être obtenue 

en calculant le rapport entre la force maximale et le déplacement vertical (Girard et al., 2011b), 

mesurée sur une plateforme de force. Cette variable représenterait le comportement mécanique 

de l’appareil musculo-tendineux au cours d’un exercice, diminuant notamment lors d’un 

protocole de répétition de sprints (Girard et al., 2011b). L’utilisation des capteurs GPS portés 

par les joueurs a été employé comme alternative aux plateformes de force pour mesurer les 

paramètres mécaniques de la foulée et notamment la raideur verticale (Buchheit et al., 2015, 

2018). Ce suivi sans contrainte pour les joueurs permet de rendre compte d’un état 

neuromusculaire. Néanmoins, d’importantes variabilités inter-journalières ont été observées 

concernant la mesure de la raideur verticale par des accéléromètres (Eggers et al., 2018) et la 

sensibilité de ces variables pour différencier l’impact neuromusculaire d’une séance doit encore 

être démontré. Par ailleurs, des études récentes exploitent les données brutes récoltées par les 

GPS pendant les entraînements et les matchs pour établir une relation linéaire entre 

l’accélération et la vitesse (Morin et al., 2021), similaire à la relation force-vitesse. Selon cette 

relation, une forte accélération correspond à une vitesse de déplacement relativement faible, 

tandis qu’à des vitesses élevées, la capacité d’accélération est restreinte. Pour obtenir un spectre 

complet des déplacements des joueurs, ces modèles d’analyse nécessitent une grande quantité 

de données (allant de 1 à 10 sessions d’enregistrements, représentant plus de 700 000 points). 

L’utilisation de ce modèle permettrait de mettre en évidence une altération du profil 

accélération-vitesse au cours de l’exercice (e.g., première vs deuxième période). Cette 

hypothèse se base sur des travaux menés par la même équipe de recherche, qui ont mis en 

évidence que les paramètres de la relation force-vitesse, mesurés à l’aide d’un radar, étaient 

particulièrement sensibles à la fatigue à l’issue d’une épreuve de sprints répétés (Jiménez-Reyes 

et al., 2019). Toutefois, ce modèle in situ reste très récent et sa sensibilité doit encore être 

démontrée pour quantifier un niveau de fatigue neuromusculaire. 
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III.2. Suivi neuromusculaire 

Les sports collectifs comme le football impliquent à la fois une demande énergétique 

conséquente exprimée majoritairement sous une forme intermittente (Mohr et al., 2005), 

associée à une demande neuromusculaire forte (Rampinini et al., 2011). En effet, au cours d’un 

match de football, les joueurs doivent effectuer une multitude d’actions motrices telles que des 

accélérations, des décélérations, des sprints, des sauts ou encore des changements de direction 

(Rampinini et al., 2011). La performance du système neuromusculaire apparaît alors comme un 

déterminant majeur de la performance. Parmi la pluralité de tests dédiés à l’évaluation des 

qualités physiques des athlètes, le saut en contremouvement (countermovement jump, CMJ) est 

largement adopté pour évaluer la performance du système neuromusculaire (McLean et al., 

2010; Gathercole et al., 2015; Wehbe et al., 2015). Cette modalité d’évaluation simple s’avère 

adaptée aux sports collectifs dans la mesure où il est aisé d’évaluer une équipe rapidement.  

Le CMJ correspond à un saut vertical dont la phase de propulsion est précédée d’un 

« contre-mouvement » (Asmussen & Bonde-Petersen, 1974). Ce type d’action caractérise le 

cycle étirement-détente, composée d’une phase de pré-activation, suivie par une phase de 

freinage qui favorise l’accumulation d’énergie élastique, restituée ensuite lors de la phase de 

poussée (Komi, 2000; Nicol & Komi, 2010). Lors d’un CMJ, la restitution de l’énergie est aussi 

permise par le réflexe myotatique. En effet, l’étirement rapide du muscle provoque également 

l’étirement des fibres musculaires intrafusales contenus dans les fuseaux neuromusculaires. Cet 

étirement rapide du muscle active les afférences de type Ia, sensibles aux variations de longueur 

et à la vitesse d’étirement, provoquant un message afférent à destination des motoneurones 

situés au niveau de la moelle épinière (Dietz et al., 1979). Ce message afférent excite les 

motoneurones et provoque la contraction réflexe du muscle en réponse à son propre étirement. 

Ainsi, l’activité réflexe cycle étirement-raccourcissement (ou cycle étirement-détente) présente 

lors d’un CMJ serait appropriée pour évaluer et détecter des altérations de la fonction 

neuromusculaire (Komi, 2000; Nicol & Komi, 2010; Marrier et al., 2017; Alba-Jiménez et al., 

2022). De nombreux protocoles de recherche ont quantifié l’altération de la performance 

physique en observant la diminution de la hauteur de saut lors d’un CMJ. Toutefois, des 

résultats discordants émanent puisque pour une même tâche fatigante (i.e., un match de football) 

certaines études n’observent aucune modification de la hauteur du CMJ pré vs post match 

(Thorlund et al., 2009; Robineau et al., 2012) tandis que d’autres rapportent une diminution de 

l’ordre de 12% (Magalhães et al., 2010). 
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L’absence de sensibilité observée pour cette modalité d’évaluation peut notamment être 

attribuée aux fluctuations journalières et au nombre d’essais réalisés (Taylor et al., 2010). 

L’utilisation d’appareils de mesure comme une plateforme de force permet d’obtenir des 

informations plus approfondies, notamment en examinant les variables cinétiques dérivées de 

la relation force-temps. Gathercole et al. (2015) ont évalué la sensibilité des variables associées 

à un CMJ pour détecter la fatigue induite par un protocole de course intermittente. Malgré des 

coefficients intra et inter-journaliers reproductibles, une sensibilité limitée des différents 

indicateurs a été observé. De plus, les évaluations réalisées 24 heures après l’exercice avaient 

pour la plupart retrouvé leur valeur initiale. Or, la cinétique de récupération du CMJ peut 

différer de celle de la fatigue neuromusculaire, puisqu’il est commun d’observer des baisses de 

force persistantes 24 heures post-exercice. D’autre part, pour certains indicateurs les valeurs 

collectées à 72 heures post-exercice étaient inférieures à celles observées à 24 h. Les résultats 

conflictuels de ces études rendent l’interprétation du CMJ délicate pour évaluer le niveau de 

fatigue. 

III.2.1. Interaction entre fatigue neuromusculaire et performance motrice 

Comme nous avons pu l’observer précédemment, une multitude de méthodes de 

collectes et d’analyses sont utilisées pour évaluer la fatigue neuromusculaire. Dans une logique 

d’optimisation de performance et d’évaluation des stratégies de récupération, des protocoles 

d’études ont évalué la fatigue neuromusculaire des joueurs de football lors d’épreuves simulées 

ou compétitives en utilisant des techniques de neurostimulation (Rampinini et al., 2011; 

Goodall et al., 2016; Thomas et al., 2017; Brownstein et al., 2017; Bouchiba et al., 2022). En 

complément de ces techniques de laboratoire, plusieurs protocoles d’études ont évalué 

conjointement la performance physique par différentes méthodes d’évaluation de terrain (i.e., 

CMJ, drop jump, sprint) (Rampinini et al., 2011; Brownstein et al., 2017; Bouchiba et al., 

2022). Lorsque l’on s’intéresse aux cinétiques de récupération de la performance 

neuromusculaire, des patterns différents peuvent être observés. Par exemple, Bouchiba et al., 

2022) ont observé qu’après un match simulé de football, la performance lors d’un squat jump 

n’avait pas retrouvé sa valeur initiale après 72 heures, ce qui n’était pas le cas pour le CMJ. Si 

des divergences peuvent exister entre différents indicateurs indirectes, l’ensemble de ces études 

converge pour souligner que la fonction neuromusculaire est altérée à l’issue d’un match de 

football. Bien que la récupération de fonction neuromusculaire puisse évoluer de façon 

similaire aucune corrélation significative n’a été observé entre la fatigue périphérique et la 

diminution de la performance physique (Rampinini et al., 2011; Brownstein et al., 2017). De 
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façon similaire, Lindsay & Fletcher (2022) rapportent aucune association entre la baisse de 

performance au CMJ et la fatigue basse fréquence après des épreuves de pédalages réalisées 

jusqu’à épuisement. Ces résultats suggèrent que l’altération des capacités contractiles du muscle 

n’explique que 31% de la baisse de performance observée lors d’un CMJ (Brownstein et al., 

2017). Par conséquent, 69% de la diminution observée pour cet indicateur serait attribuable à 

des paramètres autres que la fatigue périphérique. Au travers de ces observations, les tests de 

performance employés comme substitut des évaluations des techniques de laboratoire semblent 

inappropriés.  
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IV. MÉCANISMES DE LA FATIGUE NEUROMUSCULAIRE 

IV.1. Étiologie de la fatigue périphérique 

IV.1.1. Altération de la propagation neuromusculaire 

La propagation neuromusculaire désigne le transfert du potentiel d’action nerveux en 

potentiel d’action musculaire. L’exercice intense s’accompagne de fuite extracellulaire d’ions 

potassium (K+) et en sodium (Na+) intracellulaire, causée par un dysfonctionnement des pompes 

Na+/K+ (Clausen, 2003). L’efflux de K+ extracellulaire qui s’opère à l’exercice conduit à une 

hyperpolarisation de la membrane qui altère l’excitabilité cellulaire, et réduit l’amplitude et la 

vitesse de propagation du potentiel d’action le long du sarcolemme et/ou des tubules T (Fowles 

et al., 2002). L’altération de la propagation neuromusculaire et de l’excitabilité membranaire 

peut être mis en évidence indirectement par une modification de l’onde M (Fuglevand et al., 

1993; Place et al., 2010b; Millet et al., 2011), qui correspond à la somme des potentiels 

d’actions musculaires. Une altération des paramètres de l’onde M peut contribuer à une 

diminution de la force produite par le muscle et par conséquent générer de la fatigue 

périphérique (Cairns et al., 1997). Toutefois, l’évolution des paramètres de l’onde M à 

l’exercice sont dépendants de la nature de la tâche réalisée ainsi que du groupe musculaire 

évalué. Après un exercice d’ultra-endurance de 24 heures réalisé sur tapis roulant, l’amplitude 

de l’onde M du vaste latéral était inchangée, tandis que celle du muscle soléaire avait diminué 

de 17% (Martin et al., 2010). Il semblerait que les efforts fournis dans les sports collectifs 

n’entraînent pas de modification de l’onde M (Goodall et al., 2015; Thomas et al., 2017; 

Brownstein et al., 2017; Bouchiba et al., 2022) mais cela ne fait pas consensus dans la littérature 

(Perrey et al., 2010). Néanmoins, l’altération de la propagation neuromusculaire ne jouerait pas 

un rôle majeur dans la perte de force induite lors d’une modalité d’effort comme une séance ou 

un match de football. 

IV.1.2. Altération du couplage excitation-contraction 

Le couplage excitation-contraction décrit les différentes étapes nécessaires pour 

convertir un potentiel d’action (électrique) en une force mécanique. Chaque potentiel d’action 

généré au niveau de la jonction neuromusculaire se propage le long du sarcolemme et dans les 

tubules-T, libérant des ions calcium (Ca2+) contenu dans le réticulum sarcoplasmique. 

L’augmentation transitoire de la concentration de Ca2+ à l’intérieur de la cellule musculaire 

permet la formation des ponts actine-myosine responsables de la contraction musculaire (Place 
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et al., 2010b). Une diminution de la secousse musculaire met en évidence une altération de la 

production de force induite par des mécanismes situés en aval du sarcolemme (Place et al., 

2010b). Une diminution de la quantité de Ca2+ libérée par le réticulum sarcoplasmique, une 

diminution de la sensibilité au Ca2+ des myofibrilles (Allen et al., 1995), et une diminution de 

la force des ponts actine-myosine (Fitts, 2008) sont des mécanismes responsables de la 

modification de la réponse mécanique du muscle (Figure 8). Ainsi, une défaillance du couplage 

excitation contraction conduit à une altération des processus de libération/repompage du Ca2+ 

(Allen et al., 2008b). L’accumulation de métabolites induites par l’exercice peut conduire à une 

défaillance du couplage excitation-contraction. 

 

Figure 8 : Représentation schématique de la relation force – [Ca2+] d’une fibre isolée de souris. 

La relation entre la force produite par la fibre musculaire et la quantité de Ca2+, représentée par le trait 

continu a été obtenue à différentes fréquences de stimulation et d’une durée de 350 ms. La fatigue 

musculaire a été induite par des contractions répétées à 70 Hz et est symbolisée par le trait discontinu. 

Les mécanismes explicatifs influençant la relation force – [Ca2+] sont indiqués sur la figure.  

Figure tirée de Place (2010). 

IV.1.3. Accumulation de métabolites 

L’acide lactique, qui en réalité est rapidement dissocié en lactate et en ions hydrogène 

(H+) (Mainwood & Renaud, 1985) a longtemps été considéré comme l’un des principaux 

mécanismes de la fatigue musculaire (périphérique) au cours de l’exercice physique intense. 

L’acidification du milieu intracellulaire (relation entre lactate et ions H+), mis en évidence par 

une baisse du pH, conduirait à une diminution de la production de force et a d’abord été 

démontré chez l’animal, puis chez l’Homme (Trivedi & Danforth, 1966; Spriet et al., 1987). 
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L’accumulation d’ions H+ entraîne des conséquences sur la production de force. En effet, une 

augmentation de la concentrations H+ inhibe l’activité de la phosphofructokinase (rôle 

catalyseur dans la glycolyse) (Trivedi & Danforth, 1966), réduit le nombre de ponts actine-

myosine (Mainwood & Renaud, 1985), diminue l’activité de la troponine par le Ca2+ et l’activité 

de la myosine ATPase (Fitts, 1994; Cairns, 2006). Toutefois, le rôle de l’acidose a été remis en 

cause. Des expérimentations menées à des températures plus physiologiques (~30°C), 

démontrent que l’acidose influence la baisse de force de manière limitée (<10%) (Pate et al., 

1995; Westerblad et al., 1997). L’augmentation de la concentration en H+ joue 

vraisemblablement un rôle mineur dans la fatigue périphérique et l’acidification pourrait même 

avoir un effet protecteur contre la fatigue neuromusculaire (Nielsen et al., 2001). Par exemple, 

Krustrup et al. (2006) n’observent pas de corrélation entre la diminution de la performance en 

sprint (pré vs post match) et la quantité de lactate musculaire quantifié par biopsie du muscle 

vastus lateralis (Figure 9). 
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Figure 9 : Relation entre le lactate musculaire et la performance motrice. 

Relation individuelle de la quantité de lactate musculaire et la réduction de performance lors d’un sprint 

de 30 m réalisé avant et après un match de football. Les symboles noirs () représentent la performance 

à l’issue de la première période tandis que les symboles blancs () ont été collecté à la fin du match. 

Aucune corrélation n’a été observée entre les variables testées (r² = 0,14, P >0,05).  

Figure adaptée de Krustrup et al. (2006). 

Le phosphate inorganique (Pi), issue de l’hydrolyse de l’adénosine triphosphate (ATP), 

a été proposé comme un facteur central de la fatigue périphérique (Westerblad et al., 2002). En 

effet, la concentration de Pi peut varier de manière importante lors d’un exercice intense. 
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L’évaluation du Pi observable via la spectroscopie par résonnance magnétique du phosphore-

31 atteste d’une accumulation d’environ 300% de cette métabolite après des contractions 

isométriques intermittentes du muscle quadriceps (i.e., 60 MVC) (Burnley et al., 2010; Hureau 

et al., 2022). Le Pi pourrait perturber l’activité contractile du muscle en inhibant la libération 

du Ca2+ par le réticulum sarcoplasmique et en diminuant la sensibilité des myofibrilles au Ca2+ 

(Allen et al., 2008a). Récemment, Hureau et al. (2022) ont rapporté une relation linéaire entre 

la baisse de force d’une secousse potentialisée et la quantité de Pi après 60 MVC. Ces résultats 

suggèrent qu’une importante diminution de la secousse potentialisée reflète d’une forte 

accumulation de Pi à l’exercice. Après une période de récupération de cinq minutes, les 

participants de cette même étude ont réitéré la même tâche de fatigue (i.e., 60 MVC). La relation 

observée entre la baisse de force et le Pi était inchangée après la seconde évaluation, 

contrairement à la relation entre baisse de force et les ions H+. Pour une même concentration 

d’ions H+, la baisse de force était plus importante après le deuxième effort, suggérant une 

fatigue plus importante (alors que la baisse de MVC était similaire après les deux tâches 

fatigantes). Ces résultats concourent à mettre en évidence le rôle principal du Pi dans le 

développement de la fatigue périphérique, toutefois la contribution d’autres métabolites (H+) 

doit également être considérée. 

D’autre part, l’accumulation d’autres métabolites issues de l’hydrolyse de l’ATP comme 

l’adénosine diphosphate, d’adénosine monophosphate ou d’ions magnésium contribuent 

également au développement de la fatigue neuromusculaire mais de façon relativement limitée 

(Allen et al., 2008a). 

Enfin, la fatigue périphérique peut être influencée par la production d’espèces réactives 

de l’oxygène et du nitrogène (reactive oxygen and nitogren species, RONS), qui sont des 

radicaux libres dont la production peut augmenter au cours de l’exercice (Powers et al., 2020). 

Les RONS sont des molécules hautement réactives dont l’accumulation peut altérer la 

production de force, en raison d’une altération de la sensibilité au Ca2+ et ainsi moduler le 

niveau de fatigue périphérique (Reid, 2001; Allen et al., 2008a; Bruton et al., 2008). Si 

l’implication des RONS dans la fatigue est admis, il semblerait que cette contribution se limite 

aux exercices d’intensité sous-maximale (Powers et al., 2011). 
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IV.1.4. Déplétion en substrats énergétique : ATP, PCr, glycogène 

L’ATP est la seule source d’énergie qui rend possible le mouvement et le détachement 

des têtes de myosine nécessaire à la production de force musculaire. Bien qu’essentielles, les 

quantités d’ATP emmagasinées dans les muscles sont peu abondantes et permettent tout au plus 

une contraction de quelques secondes. Pour que la contraction musculaire puisse se poursuivre, 

de l’ATP est immédiatement resynthétisée par l’utilisation de la phosphocréatine (PCr), 

catalysée par de la créatine kinase (PCr + ADP → Cr (créatine) + ATP). Dès lors, il semble 

intuitif de penser que la déplétion des stocks d’ATP et des différents substrats qui assurent sa 

régénération peut être un facteur limitant de la production de force et par conséquent participer 

au développement de la fatigue périphérique.  

La concentration d’ATP diminue à l’exercice, sans excéder une diminution de plus de 

60% de sa valeur de repos (Fitts & Holloszy, 1976; Mendez-Villanueva et al., 2012). Par 

ailleurs, Karlsson & Saltin (1970) ont démontré l’absence de corrélation entre la concentration 

musculaire en ATP et la performance. Dans ce sens, certains auteurs observent même une 

diminution de la production de force pour une concentration d’ATP inchangée (Cady et al., 

1989). Des travaux ont évalué la concentration de différentes métabolites pendant et à l’issue 

d’un match de football via des biopsies musculaires (Krustrup et al., 2006, 2022). À la fin du 

match, la diminution de la concentration d’ATP était relativement limitée (≤ 15%). Les mesures 

collectées au cours de match rapportent une baisse significative de la concentration d’ATP après 

une période d’efforts intenses (sprints) uniquement en seconde période. Ces données suggèrent 

que le stock d’ATP ne représente pas un facteur critique dans le développement de la fatigue 

périphérique. Néanmoins, ces études s’appuient sur des mesures réalisées par des biopsies 

musculaires faisant état de changements globaux, sans distinction de la typologie musculaire. 

En effet, lorsque les fibres musculaires sont regroupées par type (lent ou rapide, cf. IV.1.5 

Typologie musculaire), la concentration en ATP peut chuter de 80% au niveau des fibres de 

types IIA/IIX après un exercice maximal de 25 secondes réalisé sur ergocycle, alors que la 

concentration d’ATP était réduite d’environ 25% pour les fibres de type I (Karatzaferi et al., 

2001b) (Figure 10). 
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Figure 10 : Diminution de la concentration d'ATP selon le type de fibre musculaire. 

Diminution de la concentration d’ATP selon le type de fibre musculaire lors d’un sprint de 25 secondes 

sur ergocycle. Les mesures à 10 s (ligne pleine) et à 25 s (ligne en pointillés) ont été obtenues par biopsie 

musculaire au cours de deux visites différentes. 

Figure adaptée de Karatzaferi et al. (2001). 

La phosphocréatine est un substrat qui contribue majoritairement à la resynthèse de 

l’ATP lors des efforts de courte durée et d’intensité élevée (PCr + ADP → Cr + ATP) (Girard 

et al., 2011a). Lors d’exercices maximaux, les stocks de PCr diminuent rapidement (Bogdanis 

et al., 1995; Burnley et al., 2010; Chidnok et al., 2013) et plus particulièrement pour les fibres 

de types II (Karatzaferi et al., 2001a). Ainsi, la déplétion des stocks de PCr peut diminuer 

jusqu’à 80% de sa valeur initiale après un sprint de 30 secondes réalisé sur ergocycle (Bogdanis 

et al., 1995; Karatzaferi et al., 2001a). De plus, ces mêmes auteurs ont démontré que la 

récupération de la puissance développée, mesurée trois minutes après l’arrêt de l’effort, était 

dépendante du taux de resynthèse de la PCr (Bogdanis et al., 1995). Ces observations suggèrent 

que la puissance développée dépend de la disponibilité des substrats à l’exercice et notamment 

de la PCr. La phosphocréatine semble participer activement au développement de la fatigue 

périphérique lors des exercices intenses. Cependant, à l’issue d’un match de football où la durée 

d’effort est supérieure et les efforts effectués sont d’intensités variables, la concentration de PCr 

apparaît également réduite (-10 à -12% ) (Krustrup et al., 2006, 2022) mais dans des proportions 

qui sont toutefois moins importantes que lors d’efforts maximaux. Cette moindre diminution 

peut s’expliquer notamment par la durée qui sépare deux actions de haute intensité au cours 
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d’un match. À haut niveau, le temps de récupération entre deux actions de haute intensité est 

en moyenne de 61 secondes mais varie selon le poste de jeu (Carling et al., 2012). Au cours 

d’un match de football, l’enchaînement d’actions de haute intensité induit une utilisation des 

stocks de PCr qui sont partiellement récupérés pendant les périodes de récupération. 

La resynthèse de l’ATP s’effectue également par la voie anaérobie lactique lors 

d’exercices intenses et modérés, en utilisant le glucose stocké sous forme de glycogène dans 

les muscles squelettiques. Si la quantité de glycogène musculaire au repos est généralement 

comprise entre 400 – 600 mmol.kg.-1 (Vigh-Larsen et al., 2021), les stocks de glycogène 

diminuent à l’exercice. Bergström et al. (1967) ont fait varier les stocks de glycogène par la 

prescription de régimes alimentaires riches ou pauvres en glucides avant un exercice de 

pédalage prolongé (~2 h). Les participants, dont les réserves de glycogène mesurées par biopsie 

musculaire étaient élevées en début d’exercice, ont réalisé des performances environ 46% 

supérieures à celles des individus dont les stocks de glycogène n’avaient pas été supplémentés. 

Ces observations ont ainsi démontré une étroite corrélation entre la quantité de glycogène et la 

performance lors d’exercices prolongés (r = 0,92).  

Des travaux ont rapporté une diminution des stocks de glycogène musculaire post-

exercice. Cette diminution locale de glycogène peut atténuer la capacité des fibres musculaires 

à fournir l’énergie adéquate et/ou altérer les processus de régulation de la concentration de Ca2+ 

impliqués dans le couplage excitation-contraction (Vigh-Larsen et al., 2021). Néanmoins, les 

mécanismes précis liant de manière directe la déplétion en glycogène et la diminution de force 

ne sont pas bien établis (Allen et al., 2008a). Par ailleurs, il semblerait que le glycogène soit 

réparti de façon hétérogène au niveau de la fibre musculaire. Une analyse microscopique des 

fibres musculaires permet de mettre en évidence trois zones de stockage du glycogène. On 

retrouve ainsi des compartiments sous-membranaire, inter-myofibrillaire et intra-myofibrillaire 

(Ørtenblad et al., 2013). Nielsen et al. (2014) ont observé une corrélation entre la déplétion du 

glycogène intra-myofibrillaire et la libération de Ca2+ par le réticulum sarcoplasmique après 

des contractions tétaniques répétées sur muscle isolé, suggérant ainsi un lien direct entre la 

déplétion du glycogène et la production de force musculaire. Chin & Allen (1997) ont observé 

que lorsque les stocks de glycogène étaient bas, la fatigue musculaire se développait plus 

rapidement par rapport à une condition où les stocks de glycogène étaient élevés (i.e., la fibre 

musculaire était perfusée dans une solution de 5,5 mM de glucose pendant 60 min). Une baisse 

des stocks de glycogène à l’exercice peut avoir une action directe sur la resynthèse de l’ATP 
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et/ou restreindre la libération du Ca2+ par le réticulum sarcoplasmique et ainsi perturber le 

couplage excitation-contraction (Ørtenblad et al., 2013; Vigh-Larsen et al., 2021). 

Dans les sports collectifs comme le football, une diminution d’environ 50% des stocks 

de glycogène musculaire peut être observée post-match (Krustrup et al., 2006, 2022; Vigh-

Larsen et al., 2020) (Figure 11). La nature intermittente d’un match de football affecte 

sévèrement le glycogène contenu dans les fibres musculaires de type I et II (-70 à -80%). Il 

semblerait que sous un certain seuil de glycogène musculaire, correspondant à environ 250 – 

300 mmol.kg.-1.dw, le couplage excitation-contraction serait affecté et la fatigue musculaire 

exacerbée. 

 
Figure 11 : Évolution des stocks de glycogène à l'exercice. 

La figure A présente le stock de glycogène musculaire de joueuses de haut-niveau avant et après un 

match de football, ainsi qu’après des périodes d’efforts intenses en première et seconde période. La 

figure B rapporte le contenu relatif en glycogène des fibres rapides (type II) et lentes (type I) avant et à 

l’issue d’un match de football.  

Figurée adaptée de Krustrup et al. (2022). 

IV.1.5. Typologie musculaire 

Le muscle squelettique est un tissu hétérogène composé de nombreuses fibres 

musculaires. Cette hétérogénéité permet à un même muscle d’effectuer des activités continues 

de faibles intensités (e.g., maintien de la posture), des contractions d’intensité sous-maximale 

(e.g., activité de locomotion) et des contractions maximales très brèves et intenses (e.g., 

l’activité de sprint). Ces diverses actions motrices sont possibles grâce aux différents types de 

fibres musculaires qui composent le muscle.  

Les types de fibres musculaires furent dans un premier temps classifié en fonction de 

leur couleur blanche (fibre rapide) ou rouge (fibre lente) (Needham, 1926). Les classifications 

plus récentes, basées sur l’expression des isoformes de chaîne lourde de myosine, distinguent 
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quatre types de fibres musculaires : les fibres de type I, IIA, IIB, IIX (Schiaffino & Reggiani, 

2011). À noter que les fibres de type IIB ne seraient pas détectables chez l’Homme malgré la 

présence du gène correspondant dans le génome (Schiaffino & Reggiani, 2011). Comme le 

suggère leur nom, les fibres musculaires (i.e., lentes et rapides) se distinguent par leurs 

propriétés contractiles. La vitesse de contraction des fibres de type IIA et IIX est environ 2 à 4 

fois supérieure à celle des fibres de type I (Bottinelli et al., 1996) (Figure 12A). Ainsi, les fibres 

de type I produisent peu de force mais sont environ 3 à 12 fois plus résistantes à la fatigue 

(Garnett et al., 1979) (Figure 12B) en raison d’une activité enzymatique qui favorise le 

métabolisme aérobie. A l’inverse, l’activité enzymatique des fibres de type II favorise l’activité 

du métabolisme anaérobie, ce qui leur attribue de hauts niveaux de force mais les rend plus 

vulnérables à la fatigue (Karatzaferi et al., 2001b; Sargeant, 2007), en raison d’une plus forte 

accumulation de métabolites (Greenhaff et al., 1994) (cf. IV.1.3 Accumulation de métabolites). 

Le niveau de force et la vitesse de contraction augmente progressivement du type I au type IIX 

(Linari et al., 2004). Inversement, la résistance à la fatigue diminue progressivement du type I 

au type IIX (Burke et al., 1973; Sargeant, 2007). 

La typologie musculaire semble donc influencer le niveau de fatigue à l’exercice. 

(Hamada et al., 2003) ont comparé le développement de la fatigue neuromusculaire (MVC) et 

périphérique (amplitude de la secousse) du muscle quadriceps chez des sujets présentant un fort 

pourcentage de fibres de type II (~72%) à des sujets dont le pourcentage de fibres de type II 

était bien moins important (~39%). Après la réalisation de seize MVC, la baisse de force 

observée au niveau de la MVC et de la secousse potentialisée était supérieure chez les individus 

qui présentaient le pourcentage de fibres de type II le plus élevé. À l’issue de l’exercice fatigant, 

la diminution de la force maximale du muscle quadriceps était environ 27% supérieure chez les 

individus dont le pourcentage de fibres de type II était le plus élevé (Figure 12C).  
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Figure 12 : Propriétés contractiles et résistance à la fatigue des fibres musculaires. 

La figure (A) met en évidence la relation force – puissance en fonction de la typologie musculaire. 

Figure tirée de Schiaffino & Reggiani (2011).  

La figure (B) met en évidence la résistance à la fatigue des fibres musculaires chez l’homme. Chaque 

fibre musculaire a été stimulé 3000 fois. À l’issue de la tâche de fatigue, la baisse de force des fibres 

résistantes à la fatigue est comprise entre 8 – 20% (type I et IIA), tandis que la diminution de force 

observé au niveau des fibres de type IIX est de 93%.  

Figure adaptée de Garnett et al. (1979).  

La figure (C) permet d’apprécier l’évolution de la force au cours de 16 MVC du quadriceps chez un 

groupe de sujets avec une majorité de fibres de type I ou de type II.  

Figure tirée de Hamada et al. (2003). 

Ainsi, des informations relatives à la typologie de l’athlète peuvent nous renseigner sur 

ses capacités de tolérance à l’exercice. De manière générale, les sportifs pratiquants des efforts 

relativement brefs et intenses ont une typologie majoritairement composée de fibres de type II. 

À l’inverse, une prédominance de fibres de type I peut être observée chez les sportifs 

d’endurance (Baguet et al., 2011). Methenitis et al. (2019) ont mis en évidence que la 

production de force, notamment le RFD, était corrélée avec la typologie en fibres de type II 

chez des athlètes entrainés en athlétisme (100 – 200 m) et en haltérophilie. La force produite 

par les athlètes dépend de facteurs génétiques propre à l’individu. La proportion de fibres 

lentes/rapides d’un individu peut néanmoins changer au cours du temps, comme lors de 

l’avancée en âge (Lexell, 1995). On parlera alors de « shift » phénotypique. De plus, après une 

période d’entraînement, un changement de typologie, dans des proportions limitées, peut 

également s’opérer et dépend du type de sollicitations (Aagaard et al., 2011) (Figure 13). 
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Figure 13 : Évolution de la typologie musculaire après un programme d’entraînement. 

La répartition des fibres musculaires a été évaluée par biopsie musculaire chez des jeunes cyclistes de 

haut-niveau avant et après entraînement. Durant 16 semaines d’entraînement, un groupe s’est entrainé à 

la fois en résistance et en endurance (groupe E-R) tandis que le second groupe s’est uniquement entraîné 

en endurance (groupe E). Les données collectées post-entraînement mettent en évidence une 

augmentation du pourcentage de fibre de type IIA vs pré-entraînement. Dans le même temps, la 

proportion de fibres type IIX a diminué significativement par rapport au début du programme 

d’entraînement. Aucune modification n’a été observé pour le groupe E. Le symbole (*) atteste d’une 

différence significative (P <0,05).  

Figure adaptée de Aagaard et al. (2011). 

Si la biopsie est la méthode de référence pour déterminer la typologie musculaire, des 

procédés indirects ont été développés pour accéder à ces informations de manière non-invasive. 

Des études récentes proposent d’évaluer la typologie musculaire du muscle squelettique via la 

spectroscopie par résonnance protéique (1H-RMS) (Baguet et al., 2011; Lievens et al., 2020). 

Cette méthode permet de quantifier les métabolites musculaires comme la créatine, la carnitine 

ou la carnosine. La concentration de cette dernière serait environ deux fois plus élevée dans les 

fibres de type II par rapport aux fibres de type I (Harris et al., 1998). Ainsi, Baguet et al. (2011) 

ont observé une corrélation positive (r² = 0,50) entre la concentration de carnosine et la surface 

des fibres de type II des douze individus non entrainés. Cette méthode d’évaluation indirecte et 

non-invasive a été utilisée pour évaluer l’implication de la typologie dans une démarche 

d’optimisation de la performance (i.e., détections des talents, blessures, etc.) Par exemple, 

Lievens et al. (2020) ont analysé le rôle de la typologie musculaire sur l’amplitude de la fatigue 

neuromusculaire et sur la cinétique de récupération post-exercice. Cinq heures après avoir 

réalisé trois tests Wingate (30 secondes de pédalage réalisé à intensité supra-maximale sans 

gestion de l’effort) entrecoupés de quatre minutes de récupération, la force maximale n’avait 

pas totalement récupérée pour les individus dont le ratio fibres de type II/I était le plus élevé 

alors que la force était revenue à son état initial après 20 minutes dans le groupe dont la 

proportion de type II était la moins importante. Ces résultats confirment, bien que de façon 
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indirecte, que la typologie musculaire influence largement le degré de fatigue et la cinétique de 

récupération des fibres des muscles actifs. 

IV.1.6. Altérations structurales et dommages musculaires 

À l’exercice intense, l’accumulation de métabolites intramusculaires joue un rôle majeur 

dans le développement de la fatigue périphérique. Toutefois, certaines modalités d’exercices 

qui induisent d’importantes contractions excentriques peuvent conduire à une baisse de la force 

maximale isométrique qui peut perdurer pendant plusieurs jours. En effet, Souron et al. (2018) 

ont observé que la force maximale des quadriceps était toujours altérée quatre jours après des 

contractions excentriques répétées, tandis que les altérations périphériques et centrales avaient 

retrouvé leur valeur initiale après une heure (altérations centrales) et 24 heures (altérations 

périphériques). Les contractions excentriques sont caractérisées par des tensions élevées 

associées à un allongement du muscle, ce qui peut provoquer des dommages de l’ultrastructure 

musculaire (Lieber & Fridén, 2002; Guilhem et al., 2010). Si les contractions de types 

excentrique exacerbent les dommages musculaires (Peake et al., 2017), dans la plupart des 

activités locomotrices, ce type de contraction est rarement observé de façon isolée. Dans de 

nombreuses activités sportives comme la course, le saut, etc., le muscle est soumis à 

l’enchaînement rapide d’une contraction excentrique puis concentrique (i.e., cycle étirement-

renvoi ou cycle étirement-raccourcissement) (Komi, 2000). Ainsi, après un exercice intense et 

répété ou inhabituel, le stress mécanique engendre de microlésions du tissu musculaire (Lieber 

& Fridén, 2002) (Figure 14). 

 
Figure 14 : Dommages musculaires causées par un entraînement en résistance. 

Aperçu microscopique des fibres musculaires du vaste latéral avant (A) et après un entraînement en 

résistance intensif (B et C). Sur le panneau (B) la désorganisation de 2 sarcomères est parfaitement 

visible, tandis que le panneau (C) met en évidence plus de 10 sarcomères endommagés. Grossissement 

x 7250 ; x14400 et 5750, respectivement pour les panneaux A, B et C.  

Figure adaptée de Roth et al. (2000). 
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Au niveau cellulaire, ces dommages se caractérisent par une désorganisation des 

sarcomères et une perturbation de la ligne Z, associées à des lésions au niveau du sarcolemme 

et du réticulum sarcoplasmique (Lieber & Fridén, 2002; Hyldahl & Hubal, 2014). L’ensemble 

de ces perturbations entraîne une altération du couplage excitation-contraction (Warren et al., 

2001; Proske & Morgan, 2001). Les principaux symptômes de ces dégradations du tissu 

contractile engendrent un phénomène inflammatoire de la zone touchée, qui s’accompagne 

d’une baisse de force maximale, de douleurs musculaires, d’une diminution de l’amplitude 

articulaire et apparaissent dans les heures et les jours qui suivent l’exercice (Guilhem et al., 

2010; Peake et al., 2017). Ces douleurs musculaires à effet retardé, communément appelées 

courbatures (delayed onset musclular soreness, DOMS), apparaissent généralement dans les 12 

à 48 heures après l’exercice et connaissent un pic entre 24 et 72 heures pour se dissiper 

progressivement en cinq à sept jours (Lieber & Fridén, 2002; Guilhem et al., 2010). Par ailleurs, 

de par leur fragilité causée par des stries Z plus étroites, les fibres de type II seraient plus 

sensibles aux dommages musculaires (Lieber & Fridén, 2002). 

Une perte de force musculaire prolongée après un exercice de type excentrique est un 

indicateur valide, reproductible et considéré comme le meilleur marqueur pour quantifier les 

DOMS (Warren et al., 1999; Peake et al., 2017). Lorsque la mesure de la force maximale est 

réalisée dès l’arrêt de l’exercice, il est toutefois nécessaire de prendre en considération l’effet 

de la fatigue neuromusculaire induite par l’exercice. Dommages musculaires et fatigue 

neuromusculaire sont deux mécanismes qui coexistent et participent conjointement à 

l’altération de la production de force de par leur action néfaste au niveau du couplage-excitation 

contraction (Warren et al., 2002). De plus, certains auteurs suggèrent qu’une baisse de force 

supérieure à trois jours peut être attribuée à une altération des protéines structurales du muscle 

(Warren et al., 2002). Lorsque la baisse de force induite par l’exercice est inférieure à environ 

20%, une période d’environ 48 heures est nécessaire pour observer une récupération complète. 

Si l’exercice réalisé s’accompagne d’altérations plus sévères (~50%), environ sept jours 

semblent être nécessaires pour que la force maximale puisse retrouver sa valeur initiale (Peake 

et al., 2017). Les dommages musculaires peuvent également être mesurés par des évaluations 

biochimiques de l’activité enzymatique de la créatine kinase (CK) ou du lactate déshydrogénase 

(LDH) qui sont des enzymes intracellulaires (Clarkson & Hubal, 2002; Peake et al., 2017). Une 

élévation des taux de CK et de LDH dans la circulation sanguine atteste de microlésions qui 

permettent à ces molécules normalement présentes dans le muscle de rejoindre l’espace extra-

cellulaire (Paulsen et al., 2012). Si ces marqueurs peuvent être utilisés pour quantifier les 
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dommages musculaires au niveau systémique, ils présentent une forte variabilité 

interindividuelle (Warren et al., 1999; Clarkson & Hubal, 2002), ce qui complexifie 

l’interprétation des résultats. 

IV.2. Étiologie de la fatigue centrale 

La cinétique de développement de la fatigue centrale est singulière. Par exemple, 

(Goodall et al., 2017b) ont décrit le développement de la fatigue neuromusculaire et ses 

composantes périphériques et centrales au cours d’un match de football (Figure 15). Ainsi, des 

évaluations de la fonction neuromusculaire ont été effectuées à la mi-temps (45 minutes), à la 

fin du match (90 minutes) et après une période de prolongation de 30 minutes (soit 120 

minutes). Les résultats de cette étude ont permis d’identifier que les altérations d’origine 

périphérique s’observaient dès le début de l’effort, contrairement à la fatigue centrale. En effet, 

la baisse d’activation volontaire, mesurée par TMS a chuté tout au long de l’effort (-11% à la 

mi-temps et -15% à la fin du match) et était exacerbée après les prolongations (-17%). La baisse 

d’activation volontaire appréciée lors des périodes additionnelles était concomitante à la 

réduction de la force maximale observée entre la fin du match et la fin de l’effort. Ces données 

suggèrent que des efforts prolongés favorisent le développement de la fatigue centrale, dont 

l’apparition surviendrait majoritairement en fin d’effort. 
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Figure 15 : Cinétique de développement de la fatigue neuromusculaire au cours d’un match de 

football. 

Évolution de la force maximale (A), de la secousse potentialisée (B) et de l’activation volontaire (C) au 

cours d’un match de football (0-90 min) et après une période de prolongation (120 min). La fatigue 

périphérique plafonne dès la 45ème minute (B). La période de prolongation accentue le niveau de 

fatigue, car la baisse de force maximale est plus prononcée par rapport au début (0 min), la mi-temps 

(45 min) et la fin du match (90 min). Après les prolongations (120 min), la baisse de force est attribuable 

à des altérations centrales. Les symboles sur la figure indiquent une différence statistiquement 

significative (P <0,05) par rapport au début (*), à la mi-temps (†) et à la fin du match (‡).  

Figure adaptée de Goodall et al. (2017b). 
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Ceci est renforcé par le fait que l’intensité et la durée d’exercice influencent l’ampleur 

des altérations centrales. Thomas et al. (2015) ont observé que la fatigue centrale était accrue 

après une épreuve de pédalage de 40 km contre-la-montre réalisée à une puissance de 255 W  

(-11%) par rapport à une épreuve de même format de 4 km (-7%) où la puissance moyenne était 

de 340 W. Hureau et al., (2016) ont observé une récupération complète de la fatigue centrale 

deux minutes post-exercice après un effort composé de sprints répétés d’intensité maximale sur 

ergocycle, engendrant finalement une diminution de l’activation volontaire d’environ 11%. 

Étant donné la récupération très rapide de l’activation volontaire (Carroll et al., 2017), 

l’altération de la fatigue centrale peut être sous-estimée si les mesures neuromusculaires sont 

réalisées plusieurs minutes après l’arrêt de l’effort (Gruet et al., 2014b; Hureau et al., 2016) 

(Figure 16). Il semble donc nécessaire de réaliser les mesures le plus rapidement possible après 

l’arrêt de l’effort. 

Tâche de fatigue
(% du temps total)

Post-exercice

 

Figure 16 : Développement et récupération de la fatigue centrale. 

La tâche de fatigue consistait en la répétition de contractions des muscles quadriceps. Les participants 

ont réalisé une contraction de 15 secondes à 50% de MVC, immédiatement suivie par une MVC de 5 

secondes. Chaque contraction était entrecoupée d’une période de récupération de 10 secondes et ce 

jusqu’à épuisement. La fatigue centrale était évaluée au cours et après la tâche de fatigue. L’activation 

volontaire (VAPNS) quantifié par neurostimulation percutanée et l’amplitude de la secousse surimposée 

normalisée par l’amplitude de la MVC (SIT/MVC) permettent d’apprécier le développement de la 

fatigue centrale. (*) indique une différence significative par rapport aux valeurs de repos (P <0,05). 

Figure tirée de Gruet et al. (2014). 
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Au niveau central, des altérations d’origine supraspinale et spinale peuvent s’opérer à 

l’exercice. La fatigue supraspinale correspond à une altération de la commande motrice 

provenant du cortex moteur. L’utilisation de la TMS permet l’activation de neurones du cortex 

moteur. Gandevia et al. (1996) ont observé qu’au cours d’une MVC de deux minutes, la 

production de force et l’activation volontaire étaient diminuées tandis que l’amplitude de la 

force générée par TMS (MEP) était augmentée, suggérant ainsi une incapacité du cortex moteur 

à activer l’ensemble des motoneurones-α, rendant compte d’altérations d’origine supraspinale. 

Toutefois, il est suggéré que la TMS à elle seule ne permettrait pas de distinguer spécifiquement 

l’origine spinale ou supraspinale de la fatigue centrale observée (Taylor & Gandevia, 2004). La 

TMS, couplée à des stimulations électriques de la région cervico-médullaire (ration 

MEP/CMEP) semble être plus appropriée pour dissocier les altérations d’origine supraspinale 

et spinale (Amann et al., 2022). 

La fatigue spinale se caractérise quant à elle comme une diminution de l’excitabilité des 

motoneurones-α situés dans la moelle épinière. L’excitabilité des motoneurones-α, qui dépend 

de la capacité des motoneurones-α recrutés à transmettre des potentiels d’action aux muscles, 

est influencée par des processus facilitateurs et inhibiteurs (Taylor et al., 2016). La CMEP 

permet d’obtenir des informations relatives à l’excitabilité spinale. Les données recueillies à 

l’issue d’exercice de type corps entier restent limitées et sont obtenues à la suite d’efforts de 

pédalage. 

Plusieurs mécanismes semblent contribuer au développement de la fatigue centrale. 

Ainsi, des niveaux d’oxygénation cérébrale anormalement bas pourraient contribuer au 

développement de la fatigue neuromusculaire (Perrey, 2009). Goodall et al. (2012) ont mesuré 

le déficit d’activation volontaire par TMS du cortex moteur au cours de tâches de pédalage 

réalisées à 80% de la puissance maximale aérobie (PMA) jusqu’à épuisement en condition de 

normoxie et d’hypoxie sévère. À l’arrêt de l’effort, le déficit d’oxygénation cérébrale était plus 

marqué après l’exercice réalisé en condition d’hypoxie par rapport à la tâche réalisée en 

normoxie. Au niveau central, le déficit d’activation volontaire du cortex moteur était plus 

important à l’issue de l’épreuve réalisée en hypoxie. Ces résultats ont démontré qu’un déficit 

d’oxygénation cérébrale pouvait contribuer au développement de la fatigue supraspinale et 

engendrer une baisse de performance notamment en condition d’hypoxie, où l’apport en 

oxygène est réduit de manière importante. En condition de normoxie, l’influence de la 
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désoxygénation cérébrale semble toutefois avoir un impact mineur sur le développement de la 

fatigue centrale (Nielsen et al., 1999). 

D’autre part, la déplétion ou l’accumulation de certains neurotransmetteurs monoamines 

provoquant une diminution de la commande motrice descendante pourraient contribuer au 

développement de la fatigue centrale (Nybo & Secher, 2004). En effet, il a été suggéré qu’à 

l’exercice prolongé, l’augmentation de l’activité sérotoninergique cérébrale pouvait augmenter 

la perte de motivation, et réduire la commande centrale (Taylor et al., 2016). De plus, les 

catécholamines (adrénaline, noradrénaline, dopamine) pourraient avoir un effet sur la fatigue 

centrale en raison de leur rôle sur la motivation (Meeusen & De Meirleir, 1995). Toutefois, 

l’impact des neurotransmetteurs sur la fatigue centrale semble limité (Roelands et al., 2009). 

Le rôle des neurotransmetteurs sur la fatigue centrale pourrait œuvrer à la fois au niveau spinal 

et supraspinale (Meeusen et al., 2006; Kavanagh et al., 2019). 

La commande motrice centrale peut également être modulée par les signaux afférents 

qui proviennent des muscles actifs, des articulations, de la peau ou du système cardio-

respiratoire. Ces informations périphériques, qui empruntent les fibres afférentes des groupes I 

à IV, sont renvoyées vers les centres nerveux et traitées en vue d’une adaptation de la commande 

motrice. Il y a ainsi une interaction entre la fatigue périphérique et centrale à l’exercice. 

V. INTERACTIONS ENTRE LA FATIGUE PÉRIPHÉRIQUE ET CENTRALE 

L’étiologie de la fatigue neuromusculaire est complexe et implique des mécanismes 

d’origine périphérique et centrale qui peuvent interagir ensemble pour moduler le niveau de 

fatigue périphérique (Blain & Hureau, 2017; Hureau et al., 2018; Amann et al., 2020). 

V.1. Seuil de fatigue périphérique 

Ce mécanisme d’interaction fait référence au concept de seuil de fatigue périphérique 

proposé par Amann (2011). En effet, la commande motrice centrale serait modulée par les 

signaux afférents de type III/IV, qui limiteraient le niveau de fatigue périphérique de sorte 

qu’une valeur seuil ne puisse jamais être dépassée volontairement. Pour mettre en évidence la 

présence d’un seuil de fatigue périphérique, Hureau et al. (2014) ont proposé à des sportifs de 

réaliser des sprints répétés sur ergocycle avec ou sans pré-fatigue induite par 

électromyostimulation. Cette pré-fatigue induite par électromyostimulation permettait de 
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générer un niveau de fatigue périphérique (ici ~ 30%) sans sollicitation directe de la composante 

centrale. À l’issue de l’épreuve de sprints répétés, le niveau de fatigue périphérique était 

similaire dans les deux conditions (-51%) suggérant l’atteinte d’un seuil individuel de fatigue 

périphérique. Ces travaux se sont appuyés sur les recherches pionnières de Amann & Dempsey 

(2008). Dans cette étude, différents niveaux de pré-fatigue étaient induits avant une épreuve 

contre-la-montre de 5 km sur ergocycle. La condition contrôle était réalisée sans pré-fatigue. 

Lors des conditions de pré-fatigue, un effort de pédalage à 83% de PMA était réalisé jusqu’à 

épuisement (pré-fatigue sévère) ou à 67% de PMA pour une durée identique à celle maintenue 

en condition sévère (niveau modéré). Bien que les niveaux de pré-fatigue étaient différents, le 

niveau de fatigue périphérique quantifié à l’arrêt de l’effort était identique dans les trois 

conditions (-35%). Ces auteurs ont suggéré que la commande motrice centrale était régulée 

pendant l’exercice pour limiter le niveau de fatigue périphérique et ceci via les afférences de 

type III-IV, en provenance des muscles locomoteurs, particulièrement sensibles à 

l’accumulation de métabolites associées à la fatigue musculaire. Les afférences III-IV, sensibles 

aux variations mécaniques et métaboliques (Mense, 1977), se projettent au niveau spinal et 

supraspinal. Ainsi, pour protéger l’organisme contre des perturbations trop fortes de 

l’homéostasie musculaire, le niveau d’activation musculaire est régulé pour limiter le 

développement de la fatigue périphérique sous un seuil individuel.  

Pour mettre en évidence l’influence des afférences de type III-IV dans le développement 

de la fatigue, plusieurs auteurs utilisent une technique visant à inhiber l’activité de ces 

afférences par injection intrathécale de fentanyl (Amann et al., 2009; Blain et al., 2016; Hureau 

et al., 2019). Le fentanyl est un opioïde analgésique qui permet d’inhiber la commande afférente 

sans affecter la commande efférente (Grant et al., 1996; Standl et al., 2001). Ainsi, Amann et 

al. (2009) ont demandé à huit cyclistes compétiteurs de réaliser un contre-la-montre de 5 km 

dans trois conditions : contrôle, placébo (injection d’une solution saline) et injection de 

fentanyl. L’inhibition des afférences III-IV a permis une augmentation de la commande motrice 

centrale et une tolérance à la fatigue plus élevée que dans les conditions contrôle et placébo. En 

effet, à l’issue de la condition fentanyl, le niveau de fatigue périphérique était environ 39% 

supérieur aux autres conditions, dépassant largement le seuil de fatigue périphérique. Ces 

données suggèrent que les afférences III-IV participent à la régulation de la commande motrice 

centrale lors de l’exercice et contribuent au développement de la fatigue neuromusculaire. 
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En résumé, l’exercice physique engendre des perturbations au niveau musculaire. 

L’accumulation des différents métabolites active alors les afférences de type III-IV, qui se 

projettent alors au niveau spinal et supraspinal. Au niveau central, l’activité des afférences des 

groupes III et IV va restreindre la commande motrice centrale, ce qui se traduit par une baisse 

de l’activation volontaire. La diminution de la commande motrice centrale va ainsi limiter le 

niveau de fatigue périphérique, de manière à ne pas dépasser une valeur seuil de fatigue 

périphérique, individuelle et spécifique à la tâche réalisée. 

Cette hypothèse a néanmoins été remise en cause par certains auteurs (Thomas et al., 

2015; Froyd et al., 2016) qui suggèrent que la fatigue périphérique ne serait pas régulée par 

l’atteinte d’un seuil de fatigue périphérique mais par l’intensité et la durée des différentes tâches 

qui favoriseraient le développement de la fatigue périphérique lors des épreuves courtes et 

intenses. Les efforts de longues durées et d’intensité modérée seraient plus propices au 

développement de la fatigue centrale. Si ces expérimentations réfutent l’hypothèse de l’atteinte 

d’un seuil de fatigue périphérique, celles-ci ne démontrent pas qu’il soit possible de le dépasser 

volontairement. 

V.2. Tolérance sensorielle limite 

La tolérance sensorielle limite est autre concept qui permet d’expliquer la régulation de 

l’activation musculaire par les afférences III/IV (Hureau et al., 2018). Ainsi, la performance 

peut être régulée par la somme des différents signaux afférents en provenance des muscles 

directement ou partiellement impliqués dans l’exercice, des muscles respiratoires, des signaux 

douloureux et des décharges corollaires en provenance du cortex moteur (Amann et al., 2007; 

Hureau et al., 2018) (Figure 17). L’accumulation de tous ces signaux afférents conduirait à 

l’atteinte d’un niveau de tolérance sensorielle limite dépendant de l’activité inhibitrice des 

afférences III-IV et des décharges corollaires limitant le recrutement des unités motrices. 
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Figure 17 : Illustration schématique du seuil de fatigue périphérique et de la tolérance sensorielle 

limite. 

Le concept de seuil de fatigue périphérique (A) suggère que le niveau de fatigue périphérique développé 

à l’exercice ne peut pas dépasser un seuil individuel et spécifique à la tâche. Ce seuil serait régulé par 

les afférences musculaires de type III/IV, sensibles à l’accumulation de métabolites au niveau 

musculaire, qui limiterait le recrutement des unités motrices. Le concept de tolérance sensorielle (B) 

limite suggère le recrutement des unités motrices est inhibé par la somme des signaux afférents 

provenant des muscles locomoteurs (1), des muscles respiratoires (2), des organes (3), des muscles 

indirectement impliqués (4) et des décharges corollaires en provenance du cortex moteur (5). 

Figure tirée de Hureau et al. (2018). 

Le concept de tolérance sensorielle limite est supporté par une étude qui a comparé la 

performance et le degré de fatigue neuromusculaire après un exercice de pédalage à des 

contractions dynamiques du quadriceps (Rossman et al., 2012). Les deux modalités d’exercices 

étaient réalisées à la même intensité, soit 85% des capacités maximales de chaque exercice et 

les participants devaient maintenir cette intensité le plus longtemps possible. Lors de la 

condition réalisée sur ergocycle davantage de masses musculaires étaient mises en jeu et la 

contrainte cardio-respiratoire était supérieure à l’effort réalisé sur muscle isolé. Ces deux 

facteurs ont induit conjointement une augmentation de l’activité afférente vers l’atteinte d’une 

tolérance sensorielle limite, qui en retour a généré une inhibition plus importante de la 

commande motrice centrale et un niveau de fatigue moins important. Le fait d’impliquer 

davantage de masses musculaires et d’augmenter la contrainte cardio-respiratoire entraînent 

donc une augmentation de l’activité afférente. Au cours de l’exercice, la tolérance sensorielle 

peut alors atteindre plus rapidement son niveau maximal et restreindre la commande motrice 

centrale pour limiter des perturbations trop importantes de l’homéostasie. Contrairement à la 

condition réalisée sur ergocycle, les contractions répétées du quadriceps ont sollicité moins de 
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masses musculaires, induisant une activité afférente des fibres III-IV moins importante. Cette 

moindre activité afférente a limité la restriction de la commande motrice centrale ce qui a permis 

d’observer un niveau de fatigue périphérique plus important. 

L’ensemble de ces éléments suggèrent que les afférences III-IV, via la tolérance 

sensorielle limite participe au développement de la fatigue centrale. 

VI. SPÉCIFICITÉ DE LA TÂCHE MOTRICE ET FATIGUE NEUROMUSCULAIRE 

L’environnement dans lequel se déroule l’exercice (i.e., chaud, altitude, etc.), les 

caractéristiques intrinsèques de l’athlète (i.e., niveau d’entraînement, typologie, etc.) et les 

déterminants de la tâche (i.e., mode de contraction, masses musculaires engagées, durée, 

intensité, etc.) sont tant de facteurs qui influencent le niveau de fatigue neuromusculaire. À la 

lecture de tous ces éléments, il semble important de considérer que la fatigue neuromusculaire 

est spécifique à la tâche réalisée (Enoka & Stuart, 1992). Intéressons-nous plus particulièrement 

aux caractéristiques intrinsèques de la tâche. 

VI.1. Relation intensité – durée 

Parmi les nombreux facteurs qui caractérisent une tâche motrice, le couple intensité – 

durée d’exercice exerce une profonde influence sur le développement et l’étiologie de la fatigue 

neuromusculaire. Il existe en effet une relation inverse entre l’intensité et la durée d’exercice 

(Mannion et al., 1996), de cette manière, un effort très intense ne peut être toléré ou maintenu 

que lors d’une durée limitée. Yoon et al. (2007) ont comparé le temps de maintien en fonction 

de l’intensité de contraction. Ainsi, lors des contractions de faibles intensités (20%), le temps 

jusqu’à épuisement était environ 25 fois supérieur par rapport à des MVC réalisées à 80% de la 

force maximale. Plus particulièrement, chez les sujets de sexe féminin, ce rapport était environ 

1,6 fois supérieur par rapport aux individus de sexe masculin, démontrant également leur plus 

grande tolérance à la fatigue (Hunter, 2014, 2018; Ansdell et al., 2019). Ces observations 

mettent en évidence que des contractions d’intensités élevées favorisent le développement de 

la fatigue périphérique, tandis que de faibles niveaux de force peuvent être maintenus plus 

longtemps augmentant par conséquent la contribution des facteurs centraux (Taylor & 

Gandevia, 2008). En effet, l’épreuve réalisée à 20% de MVC a généré une baisse de l’activation 

volontaire de 14% qui était moins marquée (~5%) dans la condition où le niveau de force était 

plus intense (80% MVC). 
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Lorsqu’un exercice est réalisé à une même intensité d’exercice, la durée d’effort est un 

paramètre qui influence également le développement de la fatigue neuromusculaire. Les 

épreuves de longues durées favorisent le développement de la fatigue centrale. Thomas et al. 

(2015) ont caractérisé l’étiologie de la fatigue neuromusculaire, après des épreuves de contre-

la-montre de 4 km, 20 km et 40 km. Les résultats de cette étude démontrent que les épreuves 

de longues durées et d’intensités modérées (20 et 40 km) favorisent le développement de la 

fatigue centrale, tandis qu’une épreuve courte et intense induit un niveau de fatigue périphérique 

plus important. De la même manière, Ducrocq et al. (2020) ont mis en évidence qu’une épreuve 

contre-la-montre sur ergocycle d’une minute induisait davantage d’altérations périphériques 

que lors d’une épreuve de dix minutes. Alors qu’au niveau central, le phénomène inverse était 

observé. L’intensité et la durée d’exercice sont des facteurs qui déterminent de l’étiologie et du 

degré de fatigue neuromusculaire. Ainsi, pour une même durée d’entraînement, d’une heure par 

exemple, le type de sollicitations, l’intensité des efforts réalisés sont tant de facteurs qui vont 

influencer le niveau et l’étiologie de la fatigue neuromusculaire. 

VI.2. Concept de force critique 

La relation entre intensité et durée d’exercice a donné lieu à de multiples recherches en 

physiologie. A.V. HILL, prix Nobel de médecine en 1922, observa une relation hyperbolique 

entre la vitesse moyenne et la durée d’épreuves correspondantes aux records mondiaux en 

athlétisme et en natation (Hill, 1925). Plus tard, Monod & Scherrer (1965) ont introduit le 

concept de puissance critique en caractérisant la relation force – temps à la suite de plusieurs 

efforts d’intensités constantes réalisés jusqu’à épuisement au niveau de muscles isolés. 

Cette relation entre l’intensité et la durée d’exercice permet d’extraire deux paramètres 

clés de tolérance à l’exercice : la force critique et le W’. L’asymptote de la relation intensité – 

durée permet de représenter la force critique (la puissance ou la vitesse critique, selon le 

paramètre d’intérêt) qui pourrait être maintenue théoriquement indéfiniment sans fatigue 

(Monod & Scherrer, 1965; Poole et al., 2016). La quantité de travail totale réalisée au-dessus 

de la force critique définit le W’ exprimé en joules (Figure 18). 
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Figure 18 : Représentation schématique de la relation intensité – durée. 

La force critique est déterminée comme l’asymptote de la relation intensité – durée et le W’ est calculé 

comme la quantité de travail totale réalisée au-dessus de la force critique. 

Méthodologiquement, le concept de puissance critique peut être appliqué au niveau d’un 

groupe musculaire isolé ou pour des exercices de type corps entier (i.e., pédalage, course, 

natation) après la réalisation de quatre à cinq efforts maximaux dont la durée doit être comprise 

entre une et dix minutes (Hill, 1993). Ce modèle nécessite la répétition de plusieurs efforts 

maximaux, ce qui peut prendre plusieurs jours en raison du délai de récupération nécessaire 

entre les essais. Pour contrecarrer cette problématique, certains auteurs ont proposé d’évaluer 

les paramètres de la relation intensité – durée par l’intermédiaire d’exercices de type all-out 

(i.e., sans gestion d’effort) (Vanhatalo et al., 2007; Burnley, 2009). Vanhatalo et al. (2007) ont 

déterminé la puissance critique au cours d’un exercice de pédalage all-out de trois minutes. Ce 

modèle d’exercice fut adapté à des exercices musculaires isolés par Burnley (2009). Ainsi, la 

répétition de 60 MVC intermittentes ont permis d’évaluer la force critique et le W’ des muscles 

quadriceps offrant également la possibilité d’étudier le développement de la fatigue 

neuromusculaire au cours de l’exercice (Figure 19). Lors de ces efforts de types all-out, la force 

critique (ou la puissance critique) correspond à la force moyenne des 30 dernières secondes de 

l’exercice (Burnley, 2009). 
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Figure 19 : Évolution de la force au cours d'un protocole de 60 MVC. 

Illustration de la relation force – temps au cours d’un protocole de 60 MVC intermittentes. La force 

critique permet de distinguer le domaine d’intensité sévère du domaine d’intensité élevé. 

Figure tirée de Burnley (2009). 

Physiologiquement, la force critique permet de distinguer le domaine d’intensité sévère 

du domaine d’intensité élevé (Craig et al., 2019). Ce seuil physiologique représente l’intensité 

la plus élevée où un état stable de la consommation d’oxygène et des perturbations métaboliques 

peut être observé (Jones et al., 2008, 2010). Au niveau neuromusculaire, la force critique 

matérialise une intensité d’exercice où l’étiologie et le degré de fatigue varient 

considérablement. Burnley et al. (2012) ont évalué l’influence de la dyade intensité – durée 

d’exercice sur le développement de la fatigue neuromusculaire. Ces auteurs ont alors mesuré le 

taux de développement de la fatigue neuromusculaire lors de contractions intermittentes du 

quadriceps réalisées jusqu’à épuisement à des intensités d’efforts supérieurs et inférieurs à la 

force critique (Figure 20). Les efforts réalisés sous la force critique ont permis des temps de 

maintiens longs (~60 min) associé à un taux de développement (ΔMVC/Δtemps) relativement 

faible (~1,3 N.m.min-1), mais pas nul comme pourtant proposé dans le concept initial. Au 

contraire, les efforts d’intensités supérieures à la force critique ont conduit à un taux de 

développement de la fatigue environ 6 à 20 fois supérieurs à ceux des efforts de faibles 

intensités. Ces résultats démontrent que l’intensité d’exercice influence l’étiologie de la fatigue 

puisque les efforts effectués au-dessus de la force critique ont favorisé le développement de la 

fatigue périphérique (-36% vs -28% en moyenne pour les efforts réalisés au-dessus et en dessous 

de la force critique, respectivement). Les efforts produits au-dessus de la force critique ont été 

produits dans le domaine d’intensité sévère, où les perturbations métaboliques sont importantes. 
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Jones et al., (2008) ont mis en évidence que l’accumulation de métabolites (Pi), par 

spectroscopie par résonance magnétique, était environ deux fois supérieure à l’issue de 

contractions isométriques du quadriceps réalisées au-dessus de la force critique comparé à une 

intensité d’exercice réalisée en-dessous de celle-ci (Jones et al., 2008). À l’inverse, lorsqu’un 

effort n’est pas réalisé en-dessous du domaine d’intensité sévère, les perturbations métaboliques 

sont limitées, ce qui permet de maintenir l’effort plus longtemps, ce qui favorisera alors le 

développement de la fatigue centrale (Burnley & Jones, 2018). 
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Figure 20 : Développement de la fatigue périphérique en fonction de l'intensité d'effort. 

La fatigue périphérique a été mesurée par la baisse du doublet potentialisé. Les valeurs d’intensités 

inférieurs à la force critique () n’induisent pas d’altérations au niveau périphérique. À l’inverse, on 

remarque que lorsque l’intensité d’exercice est supérieure à la force critique () le niveau de fatigue 

périphérique est inversement proportionnel à l’intensité d’effort.  

Figure adaptée de Burnley et al. (2012). 

Le W’ représente la quantité de travail réalisée au-dessus de la force critique et permet 

d’appréhender la capacité d’exercice dans le domaine d’intensité sévère. De nombreuses études 

rapportent une augmentation de la tolérance à l’exercice avec l’âge et par conséquent une 

moindre fatigabilité (Kent-Braun, 2009). La comparaison des paramètres de la relation intensité 

– durée dans des populations distinctes permet de mettre en évidence cette tolérance à 

l’exercice. Par exemple, Zarzissi et al. (2020) ont comparé la fatigue neuromusculaire, la force 

critique et le W’ chez des sujets jeunes (~24 ans) et des personnes âgées (~60 ans) après 60 

MVC. De façon intéressante, les auteurs ont mis en évidence une corrélation entre le W’ et la 

fatigue périphérique, ce qui indique qu’une importante quantité de travail engendre un niveau 

important d’altérations au niveau musculaire. De plus, ces auteurs ont constaté que lorsque le 
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niveau fatigue était modulé par électromyostimulation, cela modulait de façon proportionnelle 

le W’, suggérant le lien mécanistique entre les deux paramètres. 

La force critique semble être davantage liée au métabolisme aérobie, tandis que le W’ 

serait censé refléter, au moins en partie, la capacité de travail anaérobie (Jones et al., 2010). 

Cette hypothèse fut testée par Vanhatalo et al. (2010). Ainsi, les auteurs ont modulé la quantité 

d’oxygène pour observer son influence sur les paramètres de la relation intensité – durée et la 

tolérance à l’exercice. En condition d’hyperoxie, la force critique était significativement 

supérieure à celle obtenue en condition de normoxie, tandis que le W’ était réduit, suggérant 

que ces paramètres sont sensibles à la disponibilité en oxygène. Pour renforcer cet argument, 

des résultats de la même équipe de recherche ont mis en évidence que la puissance critique était 

corrélée avec la proportion de fibres de type I, oxydatives et résistantes à la fatigue (Vanhatalo 

et al., 2016). En revanche, W’ n’était pas corrélé avec la proportion de fibres de type II. 

En résumé, la force critique est une valeur seuil qui permet de dissocier le domaine 

d’intensité élevé et sévère, tandis que le W’ représente la capacité travail dans ce dernier 

domaine d’intensité. La relation intensité – durée module le niveau de fatigue à l’exercice. 

Ainsi, les efforts intenses conduisent à une déplétion du W’ et à l’accumulation de métabolites, 

ce qui favorise le développement de la fatigue périphérique et limite la durée d’effort. A 

l’inverse, sous le domaine d’intensité sévère des valeurs stables de PCr, Pi et de pH sont 

observées, permettant ainsi à l’exercice de durer dans le temps. Ces efforts longs induisent un 

recrutement et/ou une fréquence de décharge supérieure des unités motrices pour compenser la 

fatigue des unités motrices préalablement sollicitées, ce qui favorise le développement de la 

fatigue centrale. L’utilisation de ce modèle permet d’apporter des informations 

complémentaires quant à l’étiologie de la fatigue neuromusculaire et offre l’opportunité 

d’investiguer des paramètres de tolérance à l’effort, d’un groupe musculaire ou de l’individu à 

l’exercice. 

VI.3. Exercice global vs exercice analytique d’un groupe musculaire isolé 

Le développement et l’origine de la fatigue neuromusculaire varie selon le type 

d’exercice réalisé et les masses musculaires engagées. Une tâche de fatigue effectuée sur un 

muscle isolé, comme le muscle quadriceps, peut causer des niveaux de fatigue importants, 

principalement causés par des altérations d’origine périphérique. Les travaux menés par 

Rossman et al. (2012, 2014) ont rapporté des réductions de la secousse potentialisée du muscle 
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quadriceps de l’ordre de 44 à 52%. Ces mêmes auteurs ont observé que le niveau de fatigue a 

tendance à décroître dès lors que davantage de masses musculaires sont impliquées dans la 

tâche. Ainsi, Rossman et al. (2014) ont comparé le niveau de fatigue après des extensions du 

genou menées à une ou deux jambes à une intensité correspondant à 85% de PMA. Lorsque la 

tâche fatigante était réalisée à deux jambes, le niveau de fatigue était environ 13% inférieur à 

la condition réalisée avec une seule jambe (-12% vs -25%). La condition réalisée à deux jambes 

a sollicité à la fois plus amplement le système cardio-respiratoire et davantage de masses 

musculaires. La somme des différents signaux afférents a induit une augmentation de l’activité 

des fibres afférentes de type III-IV, favorisant ainsi l’atteinte de la tolérance sensorielle limite 

à un niveau d’accumulation de métabolites inférieur. Cette activation plus importante des fibres 

afférentes a entraîné une inhibition de la commande motrice centrale en limitant le recrutement 

des unités motrices. Cette restriction d’origine spinale et supraspinale a ainsi favorisé le 

développement de la fatigue centrale. De la même manière, Rossman et al. (2012) ont examiné 

le niveau de fatigue après une tâche de pédalage sur ergocycle (corps entier) et après un exercice 

analytique d’un groupe musculaire isolé (quadriceps). Dans cette étude, l’intensité était 

identique entre les deux conditions fixées à 85% de PMA. De façon similaire, le niveau de 

fatigue était inférieur après l’exercice pédalage corps entier (-34%) par rapport à l’exercice 

analytique (-52%). L’activité inhibitrice des afférences de type III-IV induite par les nombreux 

groupes musculaires impliqués lors de la tâche de pédalage, a pu accélérer l’atteinte d’un niveau 

de stimulations sensorielles seuil et engendrer une restriction de la commande motrice centrale 

afin de limiter des perturbations trop importantes de l’homéostasie. Ainsi, lors d’un effort 

réalisé jusqu’à épuisement, on constate que le niveau de fatigue diminue lorsque d’importantes 

masses musculaires sont impliquées dans la tâche. 

En résumé, les exercices de type corps entier présentent l’avantage d’être spécifiques à 

la pratique (course à pied, cyclisme, sports collectifs, etc.). Néanmoins, lors de ces tâches 

particulières, il peut s’avérer complexe d’évaluer le développement de la fatigue 

neuromusculaire lors de l’exercice. Cela reste possible si l’exercice est entrecoupé par des 

périodes de récupération qui permettent d’évaluer la fonction neuromusculaire. Toutefois, ceci 

prend du temps (30 s – 1 min) mais une organisation rigoureuse permet d’évaluer la fatigue 

neuromusculaire à des délais extrêmement courts. Ducrocq et al. (2020) ont ainsi évalué le 

niveau de fatigue neuromusculaire seulement dix secondes après l’arrêt de l’effort (i.e., tâche 

de pédalage sur ergocycle). Pour apprécier le niveau de fatigue neuromusculaire et limiter 

l’impact de la récupération, des ergocycles dotés de pédales autobloquantes qui donnent 
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l’opportunité d’évaluer le niveau de force immédiatement à l’arrêt de l’effort (Krüger et al., 

2019). Les exercices analytiques d’un groupe musculaire quantifient spécifiquement les 

altérations neuromusculaires et permettent de s’affranchir en partie de la composante cardio-

respiratoire (Esposito et al., 2010). Le développement de la fatigue neuromusculaire peut 

également être apprécié tout au long de l’effort (Froyd et al., 2013). Ces modèles d’évaluation 

rappellent néanmoins que la fatigue est spécifique à la tâche réalisée. Il semble donc délicat 

d’extrapoler les niveaux de fatigue d’un exercice analytique à une tâche de type corps entier 

(Figure 21). Cependant, l’utilisation de ces modèles est complémentaire car ils permettent de 

caractériser l’étiologie de la fatigue neuromusculaire. Dans une perspective de développement 

des qualités physiques, les exercices analytiques réalisés lors d’une séance de musculation ou 

de réhabilitation permettent de considérer la fatigue du groupe musculaire ciblé. Lors d’une 

séance écologique (e.g., entraînement de football) le modèle de type corps entier évalue 

l’impact de la tâche réalisée. Enfin, les exercices analytiques permettent d’isoler le muscle sur 

lequel les mesures de fatigue seront réalisées, tandis que lors d’un exercice global le choix du 

groupe musculaire, évalué pour refléter d’un niveau de fatigue, revient à l’expérimentateur.  
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Figure 21 : Étiologie de la fatigue et spécificité de la tâche réalisée. 

Les niveaux de fatigue neuromusculaire, de fatigue périphérique et d’activation sont représentés en 

fonction de différentes modalités d’exercices. Les valeurs correspondantes au match de football sont 

issues de la Figure 22. 

Figure adaptée de Weavil & Amann (2019). 

VI.4. Nature de la tâche et du muscle sollicité 

Le niveau et l’étiologie de la fatigue neuromusculaire sont dépendants de la nature et 

des caractéristiques intrinsèques de la tâche. En effet, comme nous l’avons évoqué, des 

paramètres comme l’intensité – durée, les muscles sollicitées, le mode contraction sont des 

facteurs susceptibles d’influencer le niveau de fatigue. Ainsi, selon la nature de la tâche, des 

mécanismes différents peuvent contribuer au développement de la fatigue à l’exercice. Par 

exemple, il a récemment été démontré que les mécanismes contribuant au développement de la 

fatigue neuromusculaire variaient lors d’un effort de pédalage et de course à pied pourtant 

réalisé à une même intensité et durée d’effort (Brownstein et al., 2022). En effet, ces auteurs 

ont observé un niveau de fatigue neuromusculaire similaire entre les deux conditions (∆MVC : 

~25%). Par ailleurs, à l’issue de l’exercice, la contribution des mécanismes d’origine centrale 

était plus importante dans la condition réalisée en course à pied (∆VA ; -16%) par rapport à la 

tâche de pédalage (-10%), tandis que le niveau de fatigue basse fréquence (D10:D100) était 

plus élevé dans la condition de pédalage (-19%) qu’en course à pied (-6%). Ces résultats 

démontrent que pour un même niveau de fatigue neuromusculaire, les mécanismes qui 

contribuent à la baisse de production de force sont modulés par la nature de la tâche. 

Des résultats similaires ont été observés lors d’exercices de haute intensité. Ainsi, 

Tomazin et al. (2017) ont comparé le niveau de fatigue après deux tâches de répétitions de 
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sprints d’intensités maximales réalisées sur ergocycle ou sur un tapis de course motorisé. 

L’altération de la puissance développée était plus importante à l’issue de l’épreuve de pédalage 

(-29%) par rapport aux sprints (-17%). Au niveau neuromusculaire, la baisse de force était 

également plus marquée après la tâche de pédalage (-29%) que lors de l’exercice de sprint corps 

entier (-17%). De plus, les sprints réalisés sur tapis roulant, qui ont sollicité d’importantes 

masses musculaires, étaient associés à une baisse de l’activation volontaire (-7%), tandis que 

celle-ci était inchangée après l’épreuve réalisée sur ergocycle. L’ensemble de ces résultats 

suggère que le niveau de fatigue est modulé par les masses musculaires mises en jeu dans 

l’exercice corps entier. La baisse d’activation volontaire appréciée à l’issue de l’épreuve de 

sprint suggère que l’activité afférente pouvait être plus importante dans cette condition et une 

implication du système nerveux central. D’autre part, les altérations d’origine centrale induites 

par cette modalité d’effort auraient pu être potentiellement causées par des altérations 

structurales induites par les sprints. Néanmoins, cette hypothèse apparaît peu probable dans la 

mesure où l’activation volontaire avait récupéré cinq minutes après l’arrêt de l’effort (Tomazin 

et al., 2017). 

L’ampleur et l’étiologie de la fatigue peuvent varier entre les groupes musculaires 

(Hunter, 2018). Une étude comparative du niveau de fatigue menée lors d’exercices analytiques 

a démontré une plus forte tolérance à la fatigue des fléchisseurs plantaires par rapport aux 

muscles extenseurs du genou (Neyroud et al., 2013). Le temps de maintien consécutif à une 

contraction isométrique sous-maximale (50% de MVC) des fléchisseurs plantaires était environ 

trois fois supérieur par rapport aux extenseurs de genou. De plus, la baisse de force observée au 

niveau des fléchisseurs plantaires était en partie attribuable à des altérations d’origine centrale 

(-13%), tandis qu’au niveau des extenseurs de genou celle-ci était inchangée. La secousse 

potentialisée était réduite d’environ 36% pour les muscles extenseurs du genou alors qu’aucune 

modification n’était constatée au niveau des fléchisseurs plantaires (~2%). Des résultats 

similaires peuvent être signalés après des exercices de type corps entier. Par exemple, 

Rampinini et al. (2016) se sont intéressés à l’amplitude de la fatigue neuromusculaire des 

extenseurs du genou et des fléchisseurs plantaires après des épreuves de répétitions de sprints 

en cyclisme et en course à pied. Les résultats de cette étude démontrent que pour un même 

exercice, le niveau de fatigue périphérique varie selon le groupe musculaire considéré. Les 

altérations périphériques étaient plus marquées au niveau des extenseurs du genou dans les deux 

conditions d’exercice (~46% en cyclisme et ~27% en course à pied) par rapport aux fléchisseurs 

plantaires (~12% en cyclisme et ~13% en course à pied). Cette moindre fatigabilité des 
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fléchisseurs plantaires peut s’expliquer notamment par des différences de typologie musculaire 

qui influencent le développement de la fatigue neuromusculaire (Lievens et al., 2020). En effet, 

les fléchisseurs plantaires présentent un ratio de fibres de type II/I inférieur (30-70% pour le 

muscle soléaire et 50-50% pour le gastrocnémien) par rapport au vaste latéral (68-32%) 

(Edgerton et al., 1975). La proportion élevée de fibres de type I des muscles fléchisseurs 

plantaires permet d’expliquer la plus grande résistance à la fatigue de ce groupe musculaire (cf. 

IV.1.5 Typologie musculaire). De plus, la fonction du groupe musculaire peut également 

influencer le niveau de fatigue, dans la mesure où certains groupes musculaires comme les 

fléchisseurs plantaires ont un rôle postural (Neyroud et al., 2013). En sports collectifs, de 

nombreux groupes musculaires sont sollicités pour permettre aux athlètes de se mouvoir et de 

réaliser diverses actions motrices. Les muscles quadriceps et ischio-jambiers participent 

activement à la production de force notamment lors des courses à haute intensité (Morin et al., 

2015). Si de nombreuses études ont comparé l’étiologie de la fatigue neuromusculaire entre les 

muscles quadriceps et fléchisseurs plantaires, il semblerait que peu d’attention ait été porté aux 

altérations neuromusculaires du couple quadriceps – ischio-jambiers. 

VII. ALTÉRATION DE LA FONCTION NEUROMUSCULAIRE INDUITE PAR UN MATCH 

DE FOOTBALL  

Le football est une activité de type intermittente qui impose de fortes contraintes 

métaboliques et mécaniques à l’organisme (Bradley et al., 2013). Conjointement, l’ensemble 

de ces sollicitations affectent les performances motrices et entraînent de la fatigue 

neuromusculaire. Ainsi, la réduction de la force maximale reflétant le niveau de fatigue 

neuromusculaire observé à l’issue d’un match officiel ou d’un match simulé de football est en 

moyenne de 18% (11 – 24%) (Clarke et al., 2015; Goodall et al., 2017b; Thomas et al., 2017; 

Brownstein et al., 2017; Bouchiba et al., 2022; Cross et al., 2023) et peut atteindre 27% après 

une période de prolongations (Goodall et al., 2017b). De nombreux facteurs sont susceptibles 

d’influencer l’intensité du match et le degré de sollicitation : le poste, le système de jeu, le 

niveau de compétition ou l’évolution du score au cours de la rencontre (Paul et al., 2015; Bush 

et al., 2015). Ces facteurs peuvent expliquer la variabilité observée à la suite de matchs de 

football. Par exemple, Dupont et al. (2010) ont rapporté de larges coefficients de variations 

pour des variables comme les courses à haute intensité (~43%) et la distance de sprints (~59%) 

après des matchs en compétition. Les efforts de haute intensité lors d’un match sont donc 

variables, ce qui peut moduler le niveau de fatigue neuromusculaire. Outre les fluctuations dues 
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au contexte du match, la durée nécessaire pour collecter la fatigue post-match contribue aux 

variations observées. Par exemple, le délai entre l’arrêt de l’effort et les évaluations post-match 

était compris entre 10 et 60 minutes dans l’étude de Brownstein et al. (2017). Cependant, le 

taux de récupération à court terme de la fonction neuromusculaire est parfois important à l’issue 

d’efforts courts et intenses (Froyd et al., 2013; Hureau et al., 2016), par rapport à celui observé 

lors d’exercices prolongés, comme par exemple un 5 km contre la montre en cyclisme (Blain 

et al., 2016). À l’issue d’épreuves contre-la-montre des extenseurs du genou, Froyd et al. (2020) 

ont estimé que le niveau de force maximale avait déjà récupéré d’environ 24% après une 

minute. Par conséquent, plus le laps de temps entre l’arrêt de l’effort et l’évaluation est 

important, plus les chances de sous-estimer le niveau de fatigue s’accroissent. Il semble alors 

nécessaire de réaliser des mesures le plus tôt possible après l’effort et de veiller à normaliser le 

délai de mesure post-effort entre les participants. 

La fatigue neuromusculaire examinée post-match est attribuable à des altérations 

d’origine périphérique et centrale (Figure 22). Parmi les études existantes, la plupart s’appuient 

sur des protocoles de matchs simulés. Cette modalité d’exercice permet d’apprécier la cinétique 

de développement de la fatigue, notamment au moment de la mi-temps ou après chaque quart 

d’heure de jeu (Marshall et al., 2014; Goodall et al., 2017b; Wilmes et al., 2021). Les 

informations récoltées au cours du match ont ainsi permis de distinguer que la fatigue 

périphérique se développe dès le début de l’effort tandis que la fatigue centrale s’accentue en 

fin d’exercice (Goodall et al., 2017b). 
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Figure 22 : Cinétique de récupération de la fonction neuromusculaire post-match de football. 

La fatigue neuromusculaire peut persister 48 à 72 heures après l’arrêt de l’effort (A). La cinétique de 

récupération de la secousse potentialisée est similaire à celle de la force maximale (B), tandis que la 

fatigue centrale retrouve sa valeur initiale après 48 heures. Chaque symbole représente une étude. À 

noter que pour chaque étude, les temps évaluations de la fonction neuromusculaire sont décrits entre 

parenthèses. Le symbole () représente les valeurs pré-exercice des sept études compilées. 

Au niveau périphérique, plusieurs mécanismes participent à l’altération de l’appareil 

contractile, atteignant en moyenne 18% (9% – 25%). Après un match réalisé par des joueurs 

professionnels, aucune modification de l’onde M, témoin de l’excitabilité membranaire, n’a été 

observée (Rampinini et al., 2011). De plus, cette étude a rapporté une diminution de la fatigue 

basse fréquence (ratio D10:100 Hz). L’altération de ces paramètres met en évidence une 

dégradation du couplage excitation-contraction, notamment au niveau des processus de 

libération et de recaptage du Ca2+. De plus, les actions intenses et répétées pendant toute la 

durée du match entraîne une accumulation de métabolites (i.e., Pi, H+) et une déplétion des 

stocks de glycogène (Krustrup et al., 2006, 2011) dans les muscles actifs. D’autre part, 

l’exercice intense mais sous-maximal peut induire une augmentation du stress oxydant. 

L’accumulation de RONS entraîne des perturbations du couplage excitation-contraction 

pouvant contribuer au développement de la fatigue périphérique (Allen et al., 2008a). 

Outre des altérations métaboliques, les contraintes musculaires, et notamment les 

contractions excentriques répétées, occasionnent des altérations structurales au niveau du 

muscle qui ont un impact sur le développement de la fatigue périphérique et centrale (Goodall 

et al., 2017a) . En effet, les contractions excentriques peuvent induire une désorganisation et 
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des microlésions du tissu musculaire (Guilhem et al., 2010). Les dommages musculaires sont 

susceptibles d’altérer le couplage excitation-contraction et ainsi contribuer à la diminution des 

capacités de production de force (Warren et al., 2001, 2002; Peake et al., 2017) (cf. IV.1.6 

Altérations structurales et dommages musculaires). De plus, la dégradation du tissu contractile 

engendre une réaction inflammatoire et une sensation de douleur (courbatures) (Guilhem et al., 

2010). Au niveau central, l’accumulation de certaines substances chimiques comme la 

bradykinine, les prostaglandines et les signaux nociceptifs peuvent stimuler les afférences 

musculaires III-IV (Kaufman et al., 2002). L’augmentation de la concentration de métabolites 

au niveau musculaire combinée à la libération de substances pro-inflammatoires activent les 

afférences III-IV qui modulent l’activité du système nerveux central. Ainsi, l’activité des fibres 

afférentes III-IV contribuerait via leur action inhibitrice sur la commande motrice au 

développement de la fatigue centrale au cours du match de football (Brownstein et al., 2017, 

2019; Bouchiba et al., 2022).  

Les courbatures induites par l’exercice intense ou inhabituel connaissent un pic entre 24 

et 72 heures. Toutefois, il arrive fréquemment que les joueurs professionnels enchaînent 

plusieurs matchs (3 en 8 jours) avec moins de trois à quatre jours de récupération (Carling et 

al., 2018), néanmoins, les altérations de la fonction neuromusculaire induites par le match 

peuvent perdurer jusqu’à 48 heures voire 72 heures après l’arrêt de l’effort. Ainsi, la réitération 

d’une performance dans ce délai relativement court peut occasionner une baisse de performance 

(Ekstrand et al., 2004), une augmentation du risque de blessure (Dupont et al., 2010) en raison 

de la récupération incomplète (fatigue résiduelle). En effet, il s’avère qu’au niveau central une 

baisse de l’activation volontaire peut subsister majoritairement 24 heures voire 48 heures post-

match de football (Thomas et al., 2017; Brownstein et al., 2019). Les mécanismes responsables 

de cette altération prolongée de la fatigue centrale ne sont pas encore totalement élucidés 

(Carroll et al., 2017) mais différentes hypothèses peuvent être formulées. Les afférences III-IV 

pourraient être stimulées par les dommages musculaires engendrés par le match. Les processus 

inflammatoires relatifs aux dommages musculaires pourraient contribuer à la baisse 

d’activation volontaire dans la mesure où les fibres afférentes des groupes III-IV sont sensibles 

aux signaux nociceptifs et à différents marqueurs de dommages musculaires comme la 

bradykinine, les histamines et la prostaglandine (Kaufman et al., 2002; Hoheisel et al., 2005). 

De façon subsidiaire ou complémentaire, l’augmentation de la concentration de cytokines au 

niveau cérébral, comme l’interleukin-1β, consécutive à l’exercice excentrique notamment, 
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pourrait contribuer à la fatigue centrale résiduelle observée 24 à 48 heures post-match (Goodall 

et al., 2017a). 

Les altérations des capacités contractiles du muscle demeurent présentes 24 heures après 

l’arrêt de l’effort puis récupèrent à 48 heures post-match. Néanmoins, certaines études 

rapportent une diminution significative de la secousse potentialisée à 72 heures à la suite de 

matchs simulés (Thomas et al., 2017; Bouchiba et al., 2022). La récupération de la fatigue 

périphérique après un match de football se manifeste lentement par rapport à d’autres modalités 

d’efforts. Par exemple, à la suite d’un contre-la-montre de 5 km réalisé sur ergocycle, le niveau 

de fatigue périphérique, évalué une minute post-exercice, était d’environ 30%. La cinétique de 

récupération a démontré qu’à peine cinq heures après l’arrêt de l’effort, le niveau de fatigue 

périphérique avait retrouvé sa valeur initiale (Blain et al., 2016). Ce type d’effort, dont la 

sollicitation métabolique était très intense, a induit une importante accumulation de métabolites, 

et une déplétion des stocks de PCr, qui ont cependant été éliminés ou restaurés au cours de la 

période de récupération. En effet, une courte période de récupération (~10 minutes) semble 

suffisante pour que les métabolites retrouvent leurs valeurs initiales (Chidnok et al., 2013). Ces 

observations suggèrent que d’autres mécanismes pourraient expliquer l’altération prolongée de 

la fatigue périphérique car, contrairement à des efforts de pédalage, le football ou plus 

généralement la course à pied induit des contractions excentriques répétées qui peuvent 

entraîner des dommages musculaires (Nédélec et al., 2012; Tomazin et al., 2017). Ainsi, la 

diminution prolongée des capacités contractiles du muscle serait attribuable à l’action 

concomitante de la fatigue périphérique et des altérations structurales induites par les diverses 

sollicitations métaboliques et mécaniques au cours du match. L’utilisation de stimulations à 

hautes et basses fréquences a permis de mettre en évidence la présence de fatigue basse 

fréquence post-match (Rampinini et al., 2007; Clarke et al., 2015). Cette diminution du ratio 

D10:D100 Hz témoigne d’une altération du couplage excitation-contraction et a contribué à la 

baisse de force pendant les vingt-quatre premières heures post-exercice. D’autre part, 

l’augmentation des concentrations plasmatiques de la créatine kinase et du lactate 

déshydrogénase, qui sont des marqueurs indirects de dommages musculaires, mettent en 

évidence des altérations au niveau structural qui ont pu prolonger les altérations de l’appareil 

contractile (Rampinini et al., 2011; Brownstein et al., 2017; Bouchiba et al., 2022). 

La cinétique de récupération au niveau périphérique pourrait dépendre d’autres facteurs 

comme la typologie musculaire. Il semblerait que les dommages musculaires touchent de 
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manière préférentielle les fibres de types II, dont la membrane est plus fragile (Fridén & Lieber, 

2001), ce qui peut avoir une incidence sur le niveau de fatigue et allonger la durée de 

récupération (Hamada et al., 2003; Lievens et al., 2020). Ainsi, les altérations structurales et le 

temps nécessaire pour récupérer totalement peuvent dépendre de la typologie musculaire de 

l’athlète mais aussi du groupe musculaire investigué. En effet, l’ensemble des données 

présentées précédemment s’appuient sur des évaluations conduites sur le muscle quadriceps 

tandis qu’une seule étude s’est intéressée à l’étiologie de la fatigue neuromusculaire des ischio-

jambiers (Marshall et al., 2014). Cette étude a mis en évidence que la baisse de force des 

muscles ischio-jambiers était principalement due à des altérations d’origine centrale à l’issue 

d’un match simulé. Malheureusement, la cinétique de récupération post-exercice n’a pas été 

évaluée à l’issue de ce protocole. Ces données suggèrent une étiologie de la fatigue 

neuromusculaire distincte entre les quadriceps et les ischio-jambiers, deux groupes musculaires 

fortement sollicités au cours d’un match de football. Dans cette logique, il conviendrait 

d’évaluer ces deux groupes musculaires de façon simultanée et non de façon isolée, comme 

c’est le cas dans la plupart des études présentées ici, afin de pouvoir les comparer directement 

.
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En résumé, des mécanismes d’origine périphérique et centrale interagissent à l’exercice 

et contribuent au développement de la fatigue neuromusculaire. Les caractéristiques de la tâche 

réalisée ont une incidence sur l’étiologie et l’amplitude de la baisse de force observée post-

exercice. Précisément, lors d’un match de football, le développement de la fatigue est influencé 

à la fois par des mécanismes périphériques et centraux qui induisent une diminution de la force 

musculaire d’environ 18%. Ces altérations de la fonction neuromusculaire persistent après 

l’arrêt de l’effort et ceci pendant environ 48 à 72 heures. Le stress mécanique et métabolique, 

généré par les actions intenses et répétées dans le match, engendre une défaillance du couplage 

excitation – contraction et favorise l’apparition de dommages musculaires. Les importantes 

perturbations provoquées au niveau du tissu musculaire ne sont toutefois pas sans conséquence. 

Parallèlement au développement de la fatigue, le nombre de blessures tend à augmenter au fur 

et à mesure de l’avancée dans le match. Ces informations suggèrent que la fatigue 

neuromusculaire pourrait favoriser l’apparition de blessures. Dans le cadre d’un club de football 

professionnel et dans le processus de formation des futurs talents (i.e., centre de formation), les 

blessures ont un réel impact sur l’évolution d’une future carrière. Dans la partie suivante, nous 

nous intéresserons plus particulièrement au lien potentiel entre la fatigue et les blessures. 
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VIII. INFLUENCE DE LA FATIGUE SUR LES BLESSURES MUSCULAIRES 

Comme dans tous les sports, le football doit faire face à la l’apparition de blessures, dont 

l’incidence et la nature sont spécifiques à l’activité, mais aussi à l’âge. Cette partie abordera 

donc les caractéristiques des blessures dans le football avant d’aborder le potentiel lien entre la 

fatigue et les blessures. 

VIII.1. Incidence des blessures dans le football 

Dans le domaine sportif, la blessure d’un athlète constitue une problématique complexe 

pour les clubs aussi bien au niveau professionnel que pour les centres de formation. Au niveau 

professionnel, les blessures peuvent affecter négativement les performances de l’équipe. Le 

nombre de blessures influe sur le nombre de points remportés, impactant ainsi directement le 

classement des équipes (Hägglund et al., 2013b). Outre l’impact financier, les blessures 

affectent la santé des joueurs et leurs performances individuelles. Il s’avère que le temps de jeu 

diminue considérablement lors de la saison suivant une rupture du ligament croisé antérieur 

(Barth et al., 2019) tandis que 35% d’entre eux ne retrouvent jamais leur niveau de compétition 

d’avant blessure (Ardern et al., 2014). 

VIII.1.1. Incidence des blessures chez le footballeur professionnel 

La fédération internationale de football association (FIFA) a établi un consensus sur la 

définition de la blessure dans le football (Fuller et al., 2006) : celle-ci est basée sur 

l’indisponibilité. Ainsi, la blessure conduit à l’incapacité du joueur à participer pleinement à un 

entraînement ou à un match (Ekstrand et al., 2013). Par exemple, la durée d’indisponibilité 

consécutive à une rupture du ligament croisé antérieur est d’environ 200 jours, soit une durée 

environ dix fois supérieure comparativement à une lésion musculaire (Figure 23). Pour 

quantifier la survenue de blessures, les études épidémiologiques reportent l’incidence des 

blessures, qui correspond au nombre de nouveaux cas présents dans une population pour une 

durée d’exposition donnée (1000 heures en général). Cet indicateur permet donc de comparer 

différentes populations (e.g., hommes vs femmes ; professionnels vs amateurs, etc.). 

L’incidence des blessures ne reflète toutefois pas leur gravité. Par conséquent, la sévérité d’une 

blessure peut être appréciée en fonction du nombre de jours d’absence générés par l’évènement 

traumatique (Ekstrand et al., 2011). Certains auteurs suggèrent alors de prendre en 

considération la charge ou l’impact d’une blessure (Bahr et al., 2018). Cette pondération peut 
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alors peut alors être exprimée par l’incidence d’une blessure en fonction de sa sévérité (i.e., 

indice d’impact d’une blessure = incidence × sévérité). 
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Figure 23 : Incidence et sévérité des blessures les plus communes en football. 

Chaque blessure est caractérisée par un taux d’incidence exprimé pour 1000 heures d’exposition et de 

sa sévérité qui correspond au nombre de jours d’indisponibilité engendrés par la blessure. Le symbole 

(#) indique une lésion musculaire du groupe musculaire considéré. Tendinopathie du tendon d’Achille 

(TTA*).  

Figure adaptée de Bahr et al. (2018). 

De nombreuses études épidémiologiques ont été menées auprès d’équipes 

professionnelles de football. Ces études de cohortes permettent d’obtenir des informations 

relatives à la fréquence, le type, la durée des différentes blessures. Au niveau professionnel, 

chaque joueur subit en moyenne deux blessures par saison dont la majorité survient lors des 

compétitions (57%) (Ekstrand et al., 2011). L’incidence globale est de 8 blessures pour 1000 

heures d’exposition chez les joueurs professionnels (Ekstrand et al., 2011). Une analyse 

complémentaire permet d’observer que le taux d’incidence est environ sept fois supérieur lors 

des matchs (27,5/1000 h) par rapport à celui observé lors des entraînements (4,1/1000 h). Les 

travaux menés par Ekstrand et al. (2011, 2019, 2021) ont permis de collecter plus de 12 000 

blessures au cours d’une période de 18 ans chez des joueurs professionnels de football. 

L’indisponibilité consécutive à ces blessures est dans 60% des cas comprise entre 8 et 28 jours, 
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et peut être qualifiée comme modérée2 selon les consensus établis (Fuller et al., 2006). En 

moyenne, un joueur est écarté des terrains environ 21 à 37 jours par saison (Ekstrand et al., 

2011, 2019). Malgré des programmes de réathlétisation, le taux de re-blessure, qui correspond 

à une rechute dans une période de deux mois, peut s’avérer élevé, constituant jusqu’à 12% des 

blessures lors d’une saison (Ekstrand et al., 2011), ce qui augmente finalement les durées 

d’indisponibilité (Ekstrand et al., 2019). 

La majorité des blessures touchent les membres inférieurs (~87%) et affectent 

principalement les muscles de la cuisse et l’articulation de la cheville ou du genou (Ekstrand et 

al., 2011). Ces blessures sont principalement de type musculaire (35%), suivies par des entorses 

(18%) et des contusions (17%). Le football est une activité de contact, ce qui peut favoriser la 

survenue de traumatismes. Cependant, 59% des blessures surviennent sans contact et 19% 

d’entre elles surviennent à la suite d’un sprint (Wong & Hong, 2005). Enfin, les lésions 

musculaires des ischio-jambiers sont les blessures les plus fréquentes en football et représentent 

24 % de l’ensemble des blessures (Ekstrand et al., 2023a) (Figure 24). De plus, l’incidence n’a 

cessé d’augmenter lors de ces dernières saisons (Ekstrand et al., 2016, 2023a). Bien que les 

recherches relatives aux blessures des muscles ischio-jambiers ont été multipliées par dix 

depuis le début des années 2000, l’identification des différents facteurs de risques et la meilleure 

compréhension de mécanismes sous-jacents à ce type de lésions semble indispensable pour 

mettre en place des stratégies de prévention. Par ailleurs, l’ensemble de ces informations 

proviennent de données collectées chez des athlètes adultes. Or, l’origine et la nature des 

blessures sont étroitement liées à la population étudiée et diffèrent donc entre les adultes et les 

jeunes en centre de formation. 

                                                 

2Une blessure entrainant une absence de 1 à 3 jours est considérée comme bénigne. Lorsque celle-ci se prolonge 

de 4 à 7 jours elle est caractérisée de mineure. Une blessure modérée conduit à une disponibilité comprise entre 8 

et 28 jours. Enfin, une durée d’indisponibilité supérieure à 28 jours est considérée comme sévère (Fuller et al., 

2006).  
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Figure 24 : Évolution du taux de blessures aux ischio-jambiers depuis 2001. 

La proportion des blessures aux ischio-jambiers a doublé pour la période allant de 2001 à 2022 chez les 

joueurs professionnels de football évoluant en Europe. Ce type de blessure est le plus fréquent au 

football (~24%) et le sprint est l’élément déclenchant de la plupart de ces lésions. Les symboles (●) 

permettent d’apprécier l’évolution de ce taux en début et fin de période (2001–2022).  

Figure adaptée de Ekstrand et al. (2023a). 

VIII.1.2. Incidence des blessures chez les joueurs évoluant en centre de formation 

Les centres de formation sont des structures rattachées aux clubs professionnels et 

dédiées au développement des jeunes joueurs de 15 à 19 ans. L’objectif de ces structures d’élite 

est de préparer les futurs joueurs aux exigences du haut-niveau. Néanmoins, lors de cette 

période déterminante, les blessures peuvent avoir des conséquences sur le développement 

physique du jeune joueur et compromettre sérieusement ses chances d’une future carrière 

professionnelle (Smyth et al., 2019). En effet, la probabilité de connaître une blessure est de 50 

– 90% pour cette population au cours d’une saison (Jones et al., 2019). Certains auteurs 

rapportent une incidence des blessures plus importante chez les jeunes par rapport aux 

professionnels (Pfirrmann et al., 2016; Wik et al., 2021). Ceci s’explique notamment par une 

incidence supérieure à l’entraînement pour cette population. Le temps passé éloigné des 

terrains, pour soigner les différentes blessures, freine le développement des qualités technico-

tactiques, physiques et mentales, ce qui limite les chances d’accéder au haut-niveau (Larruskain 

et al., 2021). La localisation des blessures semble assez similaire à celles observées chez les 

joueurs professionnels. En effet, l’incidence des blessures la plus élevée est observée pour les 

blessures localisées au niveau de la cuisse (Wik et al., 2021; Robles-Palazón et al., 2022). 

Toutefois, certaines blessures sont spécifiques aux jeunes joueurs, comme les pathologies liées 

à la croissance (Monasterio et al., 2021).  
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Si les études épidémiologiques consacrées aux blessures chez les jeunes joueurs de 

football se sont multipliées ces dernières années, il est important de préciser que la blessure est 

dépendante du contexte dans lequel évolue l’athlète (Bolling et al., 2018). Ainsi, un suivi 

longitudinal dans notre contexte (centre de formation du Racing Club de Strasbourg Alsace) 

permettra un diagnostic plus précis pour le club en tenant compte de ses spécificités. En effet, 

l’apparition des blessures est dépendante de l’environnement dans lequel évoluent les joueurs 

(i.e., infrastructures, projet de formation, style de jeu, méthodologie d’entraînement, etc.). Pour 

répondre aux problématiques liées aux blessures au sein du Racing Club de Strasbourg Alsace, 

la mise en place d’un suivi épidémiologique revêt un enjeu crucial. Les données récoltées sur 

le long terme permettront de proposer des programmes de prévention individualisés tenant 

compte de l’âge des joueurs. 

VIII.2. Influence de la fatigue sur les lésions musculaires aux ischio-jambiers 

Lors d’une tâche fatigante, la réduction de la production de force entraîne une 

diminution de la performance et peut contribuer à l’augmentation du risque de blessure. En 

effet, des travaux menés en laboratoire sur des modèles animaux ont investigué l’influence de 

la fatigue sur les blessures musculaires. Mair et al. (1996) ont rapporté qu’un muscle pré-fatigué 

absorbait moins d’énergie avant rupture par rapport à muscle non-fatigué. Ainsi, pour une 

même quantité d’énergie, on observe un allongement du muscle plus près de son point de 

rupture lorsqu’il est en état de fatigue (Figure 25). Un muscle pré-fatigué est donc susceptible 

de subir une lésion et in fine une blessure musculaire en raison d’une réduction de sa capacité 

à résister à l’allongement. 
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Figure 25 : Influence de la fatigue sur la résistance à l'allongement d'un muscle. 

Pour un même niveau d’allongement (A) la capacité d’absorption diminue en présence de fatigue. Pour 

un même niveau de force (B) le muscle se rapproche du point de rupture où les dommages deviennent 

irréversibles. 

Figure adaptée de Mair et al. (1996). 

Les lésions musculaires des ischio-jambiers sont considérées comme les blessures les 

plus fréquentes dans le football (Ekstrand et al., 2011, 2016, 2019, 2023a; Tabben et al., 2022) 

et représentent désormais environ une quart des blessures (Figure 26). L’origine de ces 

blessures est multifactorielle (Henderson et al., 2010; Freckleton & Pizzari, 2013; Pizzari et al., 

2020; Green et al., 2020). Ainsi, des facteurs intrinsèques et extrinsèques sont susceptibles 

d'augmenter ou de diminuer le risque de ces lésions. L’âge et le passif de blessures sont 

probablement les deux facteurs de risques intrinsèques et non modifiables qui influencent le 

plus fortement l’apparition de lésions musculaires aux ischio-jambiers (Pizzari et al., 2020). 

Néanmoins, certains facteurs de risques sont modifiables ce qui permet l’introduction des 

protocoles d’entraînement et de prévention (i.e., force excentrique) (Opar et al., 2015). Le 

caractère quantifiable de certains facteurs de risques offre la possibilité de moduler leur niveau 

en permanence par le staff, comme la fatigue par exemple (Pizzari et al., 2020).  

La contribution de la fatigue dans l’apparition des lésions aux ischio-jambiers semble 

être un élément majeur (McCall et al., 2015; Buckthorpe et al., 2018, 2019). En effet, Woods 

et al. (2004) ont mis en évidence une augmentation des blessures aux ischio-jambiers au fur et 

à mesure de l’avancée de chaque période d’un match de football. Ces observations ont été 
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renforcées, récemment, par les travaux de Ekstrand et al. (2023a). En effet, cette étude 

épidémiologique auprès de footballeurs jouant dans des clubs qualifiés en coupe d’Europe (i.e., 

UEFA Champions League) rapporte des résultats similaires sur une période de vingt et une 

saisons consécutives. Ainsi, environ 50% des blessures aux ischio-jambiers se produisent à la 

fin de chaque période (Figure 26). Ces informations suggèrent que la fatigue accumulée au 

cours du match (fatigue aigue) augmente le risque de subir une lésion aux ischio-jambiers chez 

les joueurs de très haut-niveau. 
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Figure 26 : Distribution des blessures musculaires aux ischio-jambiers au cours d’un match de 

football. 

Répartition des blessures par quart d’heure de jeu. Le recensement des blessures aux ischio-jambiers 

dans des équipes professionnelles couvrent la période de 2001 à 2022.  

Figure adaptée de Ekstrand et al. (2023a). 

De plus, ces joueurs qui évoluent dans des compétitions européennes prennent part à de 

nombreuses rencontres au cours d’une saison. Les calendriers, parfois surchargés, impliquent 

que les équipes participent à trois matchs en huit jours (Carling et al., 2018) et ce délai n’est 

parfois pas suffisant pour permettre une récupération complète de la fonction neuromusculaire 

(cf. VII Altération de la fonction neuromusculaire induite par un match de football). Ces 

périodes d’enchaînement de matchs répétés exercent une influence directe sur l’incidence des 

blessures. Par exemple, Dupont et al. (2010) ont démontré que l’incidence des blessures était 

6,2 fois plus élevée lorsque les joueurs disputaient deux matchs par semaine, séparés par moins 

de 96 heures de récupération, par rapport à la condition contrôle qui comprenait un match par 
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semaine. À nouveau, des suivis longitudinaux ont permis de renforcer ces propos. Notamment, 

Bengtsson et al., (2013) qui ont analysé l’impact des périodes d’enchaînement de matchs sur 

les lésions musculaires auprès d’équipes évoluant dans des compétitions européennes. Les 

analyses menées dans cette étude, sur une période de 11 saisons, ont comparé le taux de blessure 

lors de courtes (≤4 jours) et longues (≥6 jours) périodes de récupération entre deux matchs. Les 

résultats de cette étude démontrent que les matchs disputés à la suite d’une courte période de 

récupération exacerbent le taux de blessures de manière considérable. En effet, l’augmentation 

était de 28% pour les ischio-jambiers et atteignait même 80% pour les muscles quadriceps par 

rapport aux longues périodes de récupération. Ces résultats suggèrent qu’une fatigue résiduelle, 

induite par l’exposition chronique à des entraînements et des matchs, peut augmenter le risque 

de blessure musculaire, notamment au niveau des muscles ischio-jambiers. La fatigue apparaît 

comme un facteur majeur dans l’apparition des lésions musculaires des ischio-jambiers 

(Ekstrand et al., 2011; Opar et al., 2012; Hägglund et al., 2013a; Huygaerts et al., 2020). 

Néanmoins, il est important de souligner que l’ensemble des études citées établissent un lien 

indirect entre la fatigue et les blessures, puisqu’aucune de ces études n’a réellement évalué le 

niveau de fatigue des joueurs (cf. III.2.1 Interaction entre fatigue neuromusculaire et 

performance motrice). 

La fatigue neuromusculaire des ischio-jambiers est actuellement peu étudiée, ce qui 

limite les informations relatives à leur fatigabilité par rapport à d’autres groupes musculaires, 

comme les quadriceps par exemple. De plus, l’impact d’un match de football et la cinétique de 

récupération post-match des muscles ischio-jambiers n’est pas établi, tout comme l’effet de 

différentes séances typiques d’exercices sur la fonction neuromusculaire chez le footballeur. 

Outre des facteurs liés au contexte d’apparition des lésions musculaires aux ischio-

jambiers, des mécanismes physiologiques permettent de mieux appréhender le rôle de la fatigue 

dans les blessures. De récents travaux ont identifié que la typologie musculaire dispose d’une 

influence considérable sur le risque de blessure aux ischio-jambiers (Lievens et al., 2022). En 

effet, ces auteurs ont évalué indirectement la typologie musculaire en quantifiant la 

concentration de carnosine (cf. IV.1.5 Typologie musculaire) du muscle soléaire de 165 joueurs 

professionnels de football. Les résultats ont été ensuite convertis en Z-score pour comparer les 

sportifs. Un Z-score inférieur à -0,5 suggérait que les joueurs avaient un profil plutôt endurant 

et un ratio de fibres de type II/I faible. À l’inverse, les joueurs dont le Z-score était supérieur à 

0,5 étaient considérés comme des joueurs plutôt explosifs et exprimaient un ratio de fibres de 
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type II/I élevé. Enfin, les joueurs dont le Z-score était compris entre -0,5 et 0,5 étaient 

considérés comme des profils intermédiaires et disposaient d’un ratio type II/I équivalent. Les 

lésions musculaires ont par la suite été collectées durant trois saisons (27 blessures à l’issue de 

la durée d’observation). Les résultats de ces travaux ont mis en évidence que le risque de souffrir 

d’une lésion musculaire était 5,3 fois supérieur pour les profils explosifs par rapport aux athlètes 

considérés comme endurants. La typologie d’un joueur de football semble donc être un facteur 

de risque de blessure aux ischio-jambiers. Les résultats de cette étude nous suggèrent 

théoriquement que ce sont les joueurs les plus fatigables en raison de leur ratio de fibres de type 

II élevé (Hamada et al., 2003), qui seraient les plus à risque de subir une lésion musculaire, ce 

qui renforce les arguments en faveur d’une implication de la fatigue neuromusculaire dans 

l’apparition des blessures aux ischio-jambiers. 

La majorité des lésions aux ischio-jambiers survient lors de la course ou d’un sprint dans 

un match de football (Ekstrand et al., 2023a). Les ischio-jambiers sont particulièrement 

sollicités durant un sprint car ils contribuent à l’extension de la hanche et à la flexion du genou. 

De plus, leur capacité à produire une force horizontale orientée vers l’avant durant la course est 

un déterminant majeur de la performance en sprint (Morin et al., 2015). Des études 

biomécaniques ont rapporté que les ischio-jambiers sont activés durant tout le cycle de la foulée, 

et particulièrement durant la fin de l’extension du genou et au moment de la pose d’appui au 

sol (Chumanov et al., 2007; Higashihara et al., 2010). Durant la phase terminale de la foulée, 

les ischio-jambiers atteignent leur pic d’allongement et ont un rôle freinateur de l’extension de 

la jambe sur la cuisse par une contraction excentrique (Howard et al., 2018; Edouard et al., 

2018). Or, les fibres de type II sont particulièrement sensibles aux altérations structurales, en 

raison de différences au niveau de l’ultrastructure des fibres de types II par rapport aux fibres 

de type I (Qaisar et al., 2016). Ainsi, au fur et à mesure de l’avancée dans le match, les courses 

et les actions intenses s’additionnent. Dans le même temps, la fatigue et les altérations 

structurales se développement et altèrent la production de force. Les importantes sollicitations 

couplées à des niveaux de fatigue importants pourraient induire une fragilité des fibres 

musculaires et rendre ce groupe musculaire vulnérable à la lésion. 

Les muscles de la cuisse représentent la zone la plus lésée dans le football (Ekstrand et 

al., 2011) et la fatigue semble également exercer une influence sur les lésions musculaires du 

quadriceps. Comme nous l’avons évoqué précédemment, l’augmentation du taux de blessure 

au niveau du muscle quadriceps est considérable lorsque la fréquence des matchs est élevée 
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(Bengtsson et al., 2013). Les études épidémiologiques montrent que lésions musculaires 

affectent majoritairement le rectus femoris (Mendiguchia et al., 2013) et la durée 

d’indisponibilité serait supérieure à celle des ischio-jambiers (Ekstrand et al., 2019). Comme 

pour les ischio-jambiers, les lésions du rectus femoris surviennent lors de sprints (10-30%), 

mais dans la majorité des cas celles-ci surviennent à la suite d’une frappe (54-80%) (Jokela et 

al., 2022; Geiss Santos et al., 2022). Tout comme les ischio-jambiers, ce sont les phases 

excentriques de ces mouvements qui sont propices aux lésions du rectus femoris (Mendiguchia 

et al., 2013). 

A l’heure actuelle, deux études ont démontré qu’une moindre capacité d’exercice était 

un facteur de risque de blessure aux ischio-jambiers (Freckleton et al., 2014; Schuermans et al., 

2016). Schuermans et al. (2016) ont mis en évidence que la performance lors d’un test 

d’endurance de force, constituée de contractions excentriques des ischio-jambiers réalisées 

jusqu’à épuisement, était un facteur prédictif de lésions. Cette étude prospective, d’une durée 

de 18 mois, a comparé des joueurs de football qui avait déjà souffert de lésions musculaires aux 

ischio-jambiers par rapport à des sujets contrôle. À la fin de l’étude, les résultats ont démontré 

une réduction d’environ 39% de la performance au test d’endurance des joueurs ayant subi une 

re-blessure par rapport aux joueurs qui n’ont pas rechuté. L’endurance de force, qui reflète la 

résistance à la fatigue, suggère que les joueurs possédant une faible tolérance à l’exercice 

excentrique seraient plus susceptibles de se blesser.  

De plus, ces travaux ont également évalué la distribution des forces entre les différents 

muscles des ischio-jambiers par IRM avant et après le test d’endurance. Les ischio-jambiers 

sont composés du muscle biceps femoris, semitendinosus et du semimembranous qui agissent 

en synergie dans la production de force et la réalisation d’un mouvement du groupe musculaire 

(Higashihara et al., 2010). Lors d’actions excentriques, la contribution du semi-tendineux est 

d’environ 50% alors qu’elle ne représente que 20% pour le biceps femoris. Dans leurs travaux, 

Schuermans et al. (2014, 2016) ont montré une altération de la coordination musculaire à l’issue 

de la tâche de fatigue chez les joueurs qui avaient souffert d’une lésion musculaire. La 

contribution relative du semitendinosus était diminuée et compensée par une plus grande 

activation du biceps femoris. En raison des différences d’architecture entre les chefs 

musculaires des ischio-jambiers (Kellis & Blazevich, 2022), les auteurs suggèrent que le biceps 

femoris serait plus adapté au travail musculaire concentrique, alors que le semi-tendineux serait 

plus à même d’effectuer les actions excentriques. Ainsi, la fatigue accumulée tout au long du 
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match pourrait limiter la contribution du semi-tendineux dans la production de force. Pour 

pallier cette moindre contribution du semi-tendineux, une activité compensatoire du biceps 

fémoral pourrait expliquer sa vulnérabilité particulière. 

Les matchs de football induisent d’importantes sollicitations métaboliques et 

mécaniques, qui entraînent de la fatigue neuromusculaire et favorisent in fine la survenue de 

blessure, d’autant plus lorsque la période de récupération entre les matchs est courte. Dans ces 

circonstances, la priorité des différents acteurs de la performance (i.e., coachs, préparateurs 

physique, sport scientists) est de mettre en œuvre des stratégies de récupération qui permettront 

aux joueurs de reproduire leurs performances (Kellmann et al., 2018; Thorpe, 2021), ce qui 

laisse parfois peu d’opportunités pour entretenir ou développer les qualités physiques des 

athlètes. Par exemple, les travaux de Gualtieri et al. (2020) ont quantifié la charge externe en 

match et à l’entraînement d’une équipe de très haut-niveau au cours d’un mésocycle de 21 jours 

qui comprenait 6 matchs. Ces données récoltées montrent que la distance parcourue en sprint 

(i.e., ≥ 25 km.h-1) est environ 7 fois supérieure en match par rapport aux entraînements pour les 

joueurs qui étaient titulaires lors de chaque rencontre. Si ces données ne relatent pas 

d’information quant aux blessures, de nombreux travaux de recherches se sont intéressés à 

l’association entre charge d’entraînement et blessures (Gabbett, 2016; Jones et al., 2017). Il est 

bien admis dans la littérature que plus l’athlète est exposé, plus le risque de blessure est 

important (Hägglund et al., 2003). Récemment, Nobari et al. (2021) ont mis en évidence une 

association entre la charge d’entraînement et les blessures sans contact chez des joueurs de 

football professionnels. Sur l’ensemble d’une saison, l’exposition importante aux sprints et aux 

courses à haute intensité augmentait de 2,9 à 4,3 fois le risque de blessures sans contact. 

Néanmoins, les informations de cette étude n’ont pas permis d’apprécier l’impact de la charge 

d’entraînement sur les blessures aux ischio-jambiers. Outre une forte exposition aux hautes 

intensités, les variations de charges d’entraînement sont également propices au développement 

des blessures. Ces variations peuvent être examinées par exemple par le ratio entre la charge 

aiguë et la charge chronique (i.e., acute : chronic worload ratio ; ACWR) (Gabbett, 2016). Ce 

ratio décrit la relation entre la charge d’entraînement des sept derniers jours (charge aigue) et 

la charge moyenne des 3 à 6 dernières semaines (charge chronique). Ainsi, une variation trop 

abrupte de ce ratio, appliqué à des indicateurs de charge interne et/ou externe, augmente le 

risque de blessure sans contact (Delecroix et al., 2018; Bowen et al., 2019). Il semblerait 

également qu’une sous-exposition aux hautes intensités impacte le risque de blessure (Malone 

et al., 2018). Toutefois, ces résultats doivent être interprétés avec précaution car ces méthodes 
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se basent sur des indicateurs indirects de fatigue, qui n’offrent aucune information relative au 

stress mécanique imposé au niveau des tissus musculaires (Kalkhoven et al., 2021). De plus, la 

charge d’entraînement n’est pas associée de manière formelle avec une augmentation spécifique 

de l’incidence des blessures aux ischio-jambiers et/ou quadriceps. Dans l’ensemble, ces 

données suggèrent une association entre la charge d’entraînement et les blessures, et renforcent 

l’hypothèse d’une influence de la fatigue sur les blessures musculaires
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La fatigue neuromusculaire, inhérente à la pratique sportive, implique des mécanismes 

situés au niveau central et périphérique (Gandevia, 2001; Allen et al., 2008a). Dans une 

perspective d’accès au haut-niveau ou d’accompagnement à la très haute-performance, le 

continuum fatigue-récupération représente un élément central qui contribue à l’amélioration 

des performances d’un athlète (Soligard et al., 2016; Kellmann et al., 2018). 

La fatigue neuromusculaire est un phénomène complexe enveloppant de nombreux 

mécanismes qui limitent la production de force et in fine la performance sportive (Millet et al., 

2011). L’étiologie et le niveau de fatigue neuromusculaire sont dépendants de la tâche réalisée 

(Enoka & Stuart, 1992). En effet, la dyade intensité – durée influence fortement le niveau 

d’altération de la fonction neuromusculaire (Burnley et al., 2012; Thomas et al., 2015; Ducrocq 

et al., 2021). Comme il a été souligné dans la revue de littérature, l’extrapolation du niveau de 

fatigue par des mesures indirectes s’avère imparfait (Rampinini et al., 2011; Brownstein et al., 

2017; Lindsay & Fletcher, 2022). Actuellement, les techniques de neurostimulation percutanée 

sont l’outil de référence pour mettre en évidence des altérations au niveau de la fonction 

neuromusculaire, mais sont peu appliquées en pratique sur le terrain. Toutefois, la recherche et 

la haute-performance démontrent des intérêts communs qui ne cessent de s’amplifier et le 

monde du football ne déroge pas à la règle. Ainsi, plusieurs travaux de recherche ont permis de 

mieux appréhender les mécanismes de la fatigue neuromusculaire au niveau des muscles 

quadriceps après un match de football (Rampinini et al., 2011; Clarke et al., 2015; Goodall et 

al., 2016; Thomas et al., 2017; Brownstein et al., 2017, 2019; Bouchiba et al., 2022). La nature 

de ce sport intermittent engendre l’accumulation de métabolites au sein des muscles actifs (i.e., 

Pi, H+, etc.) ainsi qu’une déplétion des stocks de glycogène qui vont altérer la production de 

force dès le début de l’effort (Marshall et al., 2014; Goodall et al., 2015; Wilmes et al., 2021). 

L’accumulation de ces métabolites stimule l’activité des afférences III-IV qui développe de la 

fatigue centrale (Amann, 2011; Blain et al., 2016; Hureau et al., 2018). Les fortes contraintes 

mécaniques imposées par l’activité induisent une fatigue prolongée (i.e., fatigue basse 

fréquence) et de potentiels dommages de l’ultrastructure du muscle qui altèrent la production 

de force maximale pendant 48-72 heures post-match (Rampinini et al., 2011; Clarke et al., 

2015; Goodall et al., 2016; Thomas et al., 2017; Brownstein et al., 2017, 2019; Bouchiba et al., 

2022). 

Bien que les études consacrées à l’évaluation de la fatigue neuromusculaire en football 

se soient répandues ces dernières années, la plupart de ces observations ont été conduites sur le 
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muscle quadriceps. La fatigue neuromusculaire des muscles ischio-jambiers, dont la 

contribution est majeure dans la performance, est rarement investiguée (Marshall et al., 2014). 

De plus, les informations relatives à la cinétique de récupération des composantes centrale et 

périphérique sont peu répandues (Baumert et al., 2021). Or, l’enchaînement des matchs à très 

haut-niveau, dans un intervalle de temps relativement court, accentue le risque de blessure aux 

ischio-jambiers (Bengtsson et al., 2013; Ekstrand et al., 2023a). L’implication de la fatigue 

semble jouer un rôle déterminant dans l’apparition des lésions musculaires (Lievens et al., 

2022; Ekstrand et al., 2023a), notamment aux niveaux ischio-jambiers, mais l’étiologie de la 

fatigue de ce groupe musculaire est encore méconnue dans les contextes d’entraînement et de 

match chez le footballeur. 

Si la caractérisation des blessures est bien établie chez les joueurs professionnels 

(Hägglund et al., 2005; Ekstrand et al., 2011, 2013, 2016, 2019, 2023a; Tabben et al., 2022), 

des informations semblent encore nécessaires pour une population en voie d’accession au haut-

niveau (Mandorino et al., 2023). En lien direct avec les enjeux de recherche et de 

développement du Racing Club de Strasbourg Alsace, l’objectif de ce travail de thèse était tout 

d’abord de caractériser l’ensemble des blessures des joueurs évoluant au centre de formation 

(Étude 1). L’identification des blessures et des mécanismes associés sont fondamentales au 

développement d’un plan de performance dont la blessure (et sa prévention) fait partie 

intégrante. Dans la continuité de ce travail et en adéquation avec la littérature scientifique, nous 

avons cherché à caractériser et à investiguer la fatigue neuromusculaire des muscles ischio-

jambiers, par rapport aux muscles quadriceps dont les connaissances sont plus larges. Pour 

étudier spécifiquement la fonction neuromusculaire des ischio-jambiers, nous avons utilisé une 

modalité d’exercice analytique afin de s’affranchir de l’implication d’autres groupes 

musculaires pouvant exercer une influence sur la fatigue du groupe musculaire ciblé (Étude 2). 

Dans une perspective d’application pratique et dans la prolongation de cette seconde étude, 

nous avons cherché à étudier plus précisément cette fatigue en l’évaluant directement sur le 

terrain. Ainsi, le dernier volet de cette thèse consiste à étudier le continuum fatigue-récupération 

de la fonction neuromusculaire des muscles quadriceps et ischio-jambiers dans la pratique du 

football, au travers de séances typiques et de match (Étude 3). Au regard de l’influence de la 

spécificité de la tâche sur la fatigue et pour répondre aux problématiques de terrain, cette étude 

a évalué la pertinence des outils technologiques (e.g., GPS) pour apprécier leur capacité à 

détecter le niveau de fatigue des joueurs, en vue d’une utilisation fiable et valide de ces outils.
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I. SUJETS 

Pour les études 1 (n = 121) et 3 (n = 11), tous les participants étaient des joueurs de 

football évoluant au centre de formation du Racing Club de Strasbourg Alsace. Concernant les 

participants de l’étude 2 (n = 12), il s’agissait de sportifs amateurs. L’ensemble des 

investigations menées dans le cadre de cette thèse a été réalisé sur une population de sexe 

masculin. Dans le cadre de l’étude 2 et 3, chaque session expérimentale était séparée d’au moins 

quarante-huit heures. Il était demandé aux participants de ne pas pratiquer d’effort physique 

intense dans les quarante-huit heures précédant chaque test et de ne pas consommer d’alcool ou 

de caféine dans les vingt-quatre heures précédant la visite. Les caractéristiques des sujets ayant 

participé aux différentes études de cette thèse sont présentées dans le Tableau 1. 

Tableau 1 : Caractéristiques des participants des différentes études. 

 N Age Taille (cm) Poids (kg) 

Étude 1 

15 12,4 ± 0,2 150 ± 7 40 ± 5 

18 13,3 ± 0,4 162 ± 8 47 ± 7 

18 14,4 ± 0,3 168 ± 9 53 ± 10 

25 15,7 ± 0,6 176 ± 9 65 ± 9 

23 17,1 ± 0,8 178 ± 7 73 ± 9 

22 18,7 ± 0,9 183 ± 8 78 ± 10 

Étude 2 12 26,4 ± 3,6 174 ± 7 76 ± 17 

Étude 3 11 18,7 ± 1,6 181 ± 7 76 ± 9 

II. MATÉRIELS ET OUTILS DE MESURE 

II.1. Indicateurs indirects de fatigue neuromusculaire 

II.1.1. Charge interne 

Lors de l’étude 1, la perception de l’effort était demandée après chaque séance 

d’entraînement et/ou match dans une période de 30 minutes après l’arrêt de l’effort. Lors de 

l’étude 3, cet indicateur a également été évalué avant chaque période de récupération. La 

perception d’effort était déclarée en se référant à l’échelle CR-10 de Borg (Foster, 1998; Foster 

et al., 2001), qui était systématiquement présentée aux participants. La charge interne était alors 

quantifiée en multipliant l’intensité de l’effort perçu (RPE) par la durée d’effort exprimée en 

minutes. 
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II.1.2. Charge externe 

Les paramètres de charge externe étaient évalués quotidiennement à l’entraînement et 

en match dans le cadre de l’étude 1 et lors de chacune des visites de l’étude 3. Les indicateurs 

de charge externe étaient récoltés via un système GPS validé (Apex Pro Series, Statsports, 

USA), placé entre les deux scapulas et positionné dans une brassière que chaque joueur portait 

sur lui. Chaque joueur disposait de son propre GPS afin de minimiser la variabilité entre les 

appareils (Buchheit et al., 2010). 

II.1.3. Performance athlétique 

Pour évaluer la performance athlétique des joueurs dans le cadre de l’étude 1, nous 

avons développé une batterie de tests commune à l’ensemble du centre de formation. Ainsi, la 

force excentrique des ischio-jambiers a été évaluée à l’aide d’un ergomètre dédié (NordBord, 

Vald Performance, Brisbane, Australie). Les joueurs étaient placés à genoux sur l’ergomètre et 

le mouvement à réaliser consistait à freiner la chute du tronc vers l’avant sans le fléchir (Opar 

et al., 2013). La batterie de tests comprenait également des tests d’évaluation des capacités de 

vitesse et de détente verticale. Les temps de chaque sprint étaient mesurés avec des paires de 

cellules photoélectriques (Witty-Kit, Microgate, Bolzano, Italie). La détente verticale était 

mesurée à l’aide d’un système de détection optique (Optojump, Microgate, Bolzano, Italie). Ce 

système permet de mesurer une hauteur de saut, un temps de vol ou un temps de contact au sol 

(Glatthorn et al., 2011). 

II.2. Paramètres d’évaluation de la fatigue neuromusculaire 

II.2.1. Contraction maximale volontaire 

Les contractions maximales isométriques (MVC) des muscles quadriceps et ischio-

jambiers étaient réalisées sur un dynamomètre isocinétique (étude 2) et sur des ergomètres 

spécifiques plus mobiles et dont la reproductibilité a été testée (étude 3). Toutes les contractions 

étaient effectuées sur la jambe droite. Lors de l’étude 2, les participants étaient installés sur le 

siège d’un dynamomètre isocinétique (Biodex System 3, Biodex Medical Systems, Inc., 

Shirley, USA) et l’angle de la hanche était fixé à 85°. Le genou était placé à l’angle optimal de 

production de force de chaque sujet afin de favoriser une production de force maximale. Pour 

évaluer le couple de force des ischio-jambiers, les participants étaient placés en décubitus 

ventral. De façon analogue au quadriceps, la flexion du genou était déterminée en fonction de 

l’angle optimal de production de force et l’angle de la hanche était de 10°. L’axe de rotation du 
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dynamomètre était aligné avec le condyle latéral du fémur droit et le bras de levier du 

dynamomètre était attaché 2 cm au-dessus de la malléole droite à l’aide d’une sangle non 

élastique. Les participants étaient également sanglés au niveau du tronc et des hanches afin 

d’éviter tout mouvement parasite. 

Dans le cadre de l’étude 3, l’évaluation de la force des muscles quadriceps s’effectuait 

sur un ergomètre en position assise spécialement conçu pour l’étude. L’angle de la hanche était 

fixé à 100° et celui de genou à 90°. La cheville était reliée perpendiculairement à un capteur de 

force (Kit de capteur de force, Chronojump, Barcelone, Espagne) via une tige métallique non 

déformable et une sangle non élastique. La force des ischio-jambiers était évaluée sur un 

ergomètre spécifique à l’évaluation et l’entraînement de ce groupe musculaire (Hamtech ; 

Human Kinematic, Carros, France, Giacomo et al., 2018). Sur cet ergomètre, les sujets étaient 

en position allongée avec une flexion du genou de 30° et une flexion de hanche d’environ 

43°(Corcelle et al., 2022). La cheville était reliée via une tige non déformable à un capteur de 

force (LS02-S, Tech Co. Ltd, Shenzen, Chine). Lors de l’ensemble des expérimentations des 

études 2 et 3, les participants avaient pour consigne de réaliser des MVC de trois secondes. Un 

feedback visuel de la force était fourni et les participants étaient encouragés verbalement au 

cours de chaque contraction. Ces derniers avaient la possibilité de rejeter les contractions qu’ils 

n’estimaient pas maximales. 

II.2.2. Neurostimulation 

Au cours des études 2 et 3, les paramètres périphériques et centraux de la fatigue 

neuromusculaire ont été investigués sur les quadriceps et ischio-jambiers via des techniques 

non-invasives de neurostimulation percutanée. Des secousses musculaires étaient évoquées par 

des stimulations électriques délivrées au niveau du nerf fémoral pour le quadriceps, tandis que 

les stimulations électriques étaient appliquées directement sur le muscle pour les ischio-

jambiers. Pour stimuler le quadriceps, une électrode adhésive (4 x 4 cm, Axion GmbH, 

Leonberg, Allemagne) était placée sous le creux inguinal du nerf fémoral (cathode), tandis 

qu’une seconde électrode (anode ;10 x 5 cm, Medioompex SA, Eclubens, Suisse) était placée 

soit au niveau de la fosse glutéale (étude 2), soit à mi-distance entre la crète iliaque et le grand 

trochanter (étude 3). Une fois déterminé, l’emplacement des électrodes était marqué au feutre 

indélébile pour garantir un placement similaire entre les différentes visites de l’étude. Un 

neurostimulateur de type Digitimer DS7AH (Digitimer, Ltd., Hertfordshire, UK) a été utilisé 

pour délivrer des stimulations électriques. Lors de chaque expérimentation, une courbe de 
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recrutement était réalisée pour déterminer l’intensité optimale de stimulation. L’intensité de 

stimulation était progressivement augmentée (incrément de 10 mA) jusqu’à l’atteinte d’un 

plafonnement de la force évoquée malgré l’augmentation de l’intensité de stimulation. Au cours 

des expérimentations, les stimulations simples et doubles (10 Hz et 100 Hz) étaient délivrées à 

des intensités supra-maximales (120%). Le pic de force était mesuré pour chacune des 

stimulations. Le temps de contraction, le temps de demi-relaxation, la vitesse maximale de 

contraction étaient déterminés à partir des stimulations simples. 

II.2.3. Électromyographie 

L’activité électrique des muscles a été recueillie par EMG de surface (Octal Bio Amp, 

modèle FE238 ; PowerLab 16/35, AD Instruments, Bella Vista, Australie). L’activation 

musculaire des trois chefs superficiels du quadriceps (vastus lateralis, vastus medialis, et rectus 

femoris) ainsi que deux chefs des ischio-jambiers (biceps femoris, semitendinosus) a été 

investigué. Préalablement, la peau était rasée et nettoyée à l’alcool pour réduire l’impédance 

cutanée (<5 kΩ). Deux électrodes EMG (32 x 32 mm, Ag-AgCl, Contrôle Graphique Medical, 

Brie-Comte-Robert, France) étaient placées sur chaque chef musculaire selon les 

recommandations SENIAM (Hermens et al., 2000). Les électrodes étaient déplacées si 

nécessaire pour obtenir une amplitude maximisée de l’onde M. La position des électrodes était 

ensuite marquée à l’encre indélébile pour garantir le même positionnement entre les visites 

expérimentales. Le signal EMG était amplifié, filtré (fréquence de la bande passante, 10 Hz – 

1 kHz) et enregistré à l’aide d’un boîtier d’acquisition (PowerLab 16/35). Les données EMG 

étaient visualisées à l’aide du logiciel LabChart version 8 (AD Instruments, Bella Vista, 

Australie). 

Le Tableau 2 synthétise les différents outils de mesure utilisés dans chacune des études 

de cette thèse. 
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Tableau 2 : Liste des outils de mesure employés par étude. 

 
Outils de mesures Étude 1 Étude 2 Étude 3 

Perception de l’effort et 

évaluations des 

performances 

RPE X  X 

GPS X  X 

Optojump X  X 

Cellules photoélectriques X  X 

Nordboard X   

Évaluations de la fatigue 

neuromusculaire 

Dynamomètre isocinétique  X  

Ergomètre quadriceps   X 

Ergomètre ischio-jambiers   X 

Évaluations des 

mécanismes périphériques 

et centraux de la fatigue 

neuromusculaire 

Neurostimulateur  X X 

EMG  X X 

II.3. Caractéristiques des exercices fatigants 

II.3.1. Description des exercices fatigants 

Lors de l’étude 2, la fatigue neuromusculaire était induite par une tâche de soixante 

MVC intermittentes de trois secondes entrecoupées de deux secondes de récupération. 

Dans le cadre de l’étude 3, l’exercice fatigant était conduit par différentes modalités 

d’exercices (i.e., MATCH, SPRINT, SPRINTCOD, HIIT, HIITCOD). Chaque participant a pris 

part à une épreuve simulée de football composée de deux exercices de 45 minutes entrecoupés 

par 15 minutes de récupération passive. La fatigue était également induite par deux séances de 

type aérobie, caractérisées par deux exercices intermittents de 8 minutes composés de 30 

secondes de course, suivies de 30 secondes de récupération passive. L’intensité d’exercice était 

identique dans les deux conditions et correspondait à 90% de VIFT
3. Ces deux séances aérobies 

se distinguaient par la quantité de changement de direction (change of direction, COD), 

témoignant du niveau de contraintes mécaniques. Ainsi, lors de la condition intermittente 

classique (HIIT) les participants effectuaient au total 16 changements de direction, contre 80 

changements de direction dans la condition intermittente réalisée sous forme de navette 

(HIITCOD). Par ailleurs, lors des deux sessions expérimentales restantes, la fatigue 

                                                 

3VIFT : vitesse maximale aéorobie déterminée à l’issue du 30-15 Intermittent Fitness Test (Buchheit, 2008). 
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neuromusculaire était induite par des exercices anaérobies. Chaque participant a réalisé 12 

sprints de 30 m à intensité maximale, entrecoupés par 3 minutes de récupération passive. Lors 

de la condition SPRINT, les participants effectuaient une course linéaire, tandis qu’un 

changement de direction était imposé tous les 5 mètres dans la condition SPRINTCOD. 

II.3.2. Évaluation de la fatigue neuromusculaire pré-, per-, post-exercice 

L’ensemble des sessions expérimentales relatives à l’évaluation de la fatigue 

neuromusculaire suivait la même conception. Une évaluation de la fonction neuromusculaire 

était réalisée avant le début de la tâche fatigue (pré-). Une ou plusieurs évaluations étaient 

conduites pendant la tâche (per-) et la cinétique de récupération de la fonction neuromusculaire 

était après l’arrêt de l’effort (post-). La fonction neuromusculaire des muscles quadriceps et 

ischio-jambiers était évaluée par un bloc de mesure composé d’une MVC de 3 secondes, d’une 

stimulation surimposée à la contraction délivrée au pic de la MVC. L’amplitude de cette 

stimulation surimposée permettait le calcul de la VA. 

À l’issue de la MVC, trois stimulations électriques potentialisées étaient délivrées sur 

le muscle relâché : une stimulation simple, une stimulation double à basse fréquence (10 Hz) et 

une stimulation double à haute fréquence (100 Hz) (Figure 27).  
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Figure 27 : Illustration de la procédure de stimulation. 

Une contraction maximale volontaire (MVC) de 3 secondes avec une stimulation surimposée au moment 

du pic de force (doublet à 100 Hz) est réalisée. Puis, un train de stimulation était délivré 1 seconde après 

l’arrêt de la contraction. L’intervalle entre chaque stimulation était de 2 secondes.  

Figure créée à partir des données expérimentales de cette thèse. 

Les évaluations de la fonction neuromusculaire conduites pendant la tâche de fatigue 

ont permis d’apprécier la cinétique de développement de la fatigue au cours de l’exercice. Ces 

évaluations étaient dépendantes de la conception de la visite expérimentale (Tableau 3). Il est 

à noter que seules des stimulations simples pouvaient être délivrées lors de la tâche de fatigue 

de l’étude 2, dans la mesure où le laps de temps entre deux contractions était trop court (i.e., 2 

secondes). Post-exercice, la fonction neuromusculaire était évaluée immédiatement après l’arrêt 

de l’effort, à 0 s dans l’étude étude 2, à 30 s pour le quadriceps et 1 min 15 pour les ischio-

jambiers dans l’étude 3.  



 

116 

Tableau 3 : Récapitulatif des différentes mesures de la fonction neuromusculaire  

réalisées au cours des études 2 et 3. 

 
Tâche 

fatigante 

Stimulation 

sur muscle 

relâché 

(fréquence) 

Stimulation 

surimposée 

à la MVC 

(fréquence) 

Évaluation 

neuromusculaire 

per-exercice 

Évaluation 

neuromusculaire 

post-exercice 

Étude 2 

60 MVC 

intermittents 

(3 s/2s) 

100 Hz, 10 

Hz, 1 Hz 
1 Hz 

1,10, 20, 30,  

40, 50, 60 MVC 

1, 2, 3, 5,  

10, 15 min 

Étude 3 

(a) 

2 x 45 min de 

match simulé 

de football 

(R = 15 min) 

100 Hz, 10 

Hz, 1Hz 
100 Hz 

(i)15, 30, 45,  

60, 75, 90 min 

(i)10, 20, 30 min, 

24h, 48h 

Étude 3 

(b)† 

2 x 8 min de 

30’’/30’’  

(R = 4 min) 

100 Hz, 10 

Hz, 1 Hz 
100 Hz (i) 8min 

(i)10, 20,  

30 min 

Étude 3 

(c)‡ 

12 x 30 m de 

sprint 

(R = 3 min) 

100 Hz, 10 

Hz, 1 Hz 
100 Hz (i) 4, 8, 12 Sprint 

(i)10, 20,  

30 min 

(i) le délai de mesure était de 30 secondes pour l’évaluation du muscle quadriceps et de 1 min 15 

secondes pour les ischio-jambiers.  
†L’étude 3(b) était composée de deux sessions d’évaluations (i.e., HIIT et HIITCOD).  
‡ L’étude 3(c) comptait également deux sessions expérimentales (i.e., SPRINT et SPRINTCOD). 

III. ANALYSES DES DONNÉES 

Les données GPS (étude 1 et 3) étaient téléchargées directement après les séances et 

visualisées à l’aide du logiciel d’acquisition dédié (version 2.1.4, Apex Pro Series, Sonra, 

Statsports, USA). L’ensemble des données relatives aux blessures (i.e., localisation, durée 

d’indisponibilité, etc.) étaient répertoriées dans une base de données sécurisée Microsoft® 

Excel® (version 2302, Microsoft Corporation, Santa Rosa, California, USA).  

La fatigue neuromusculaire (étude 2 et 3) était calculée comme le pourcentage de 

diminution pré vs post-exercice de l’indicateur considéré. 

𝐹𝑎𝑡𝑖𝑔𝑢𝑒 (%) = (
𝑉𝑎𝑙𝑒𝑢𝑟 𝑝𝑟é − 𝑣𝑎𝑙𝑒𝑢𝑟 𝑝𝑜𝑠𝑡 

𝑉𝑎𝑙𝑒𝑢𝑟 𝑝𝑟é
) × 100 

L’analyse des données mécaniques et EMG a été effectuée de façon semi-automatique 

grâce à un script Matlab (version R2019a, The MathWorks, Nathick, USA). Chaque MVC, 

secousse (simples et doubles), onde M était visualisée avant que les paramètres associés ne 
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soient mesurés. Les altérations neuromusculaires étaient mises en évidence par une réduction 

du pic de force de la MVC. Au niveau périphérique, les modifications de l’amplitude des 

secousses simples et doubles permettent d’apprécier les altérations d’origine périphérique. De 

plus, le temps de contraction, le temps de demi-relaxation et le taux maximal de montée en 

force ont également été analysé pour la secousse simple. Enfin, l’amplitude de la secousse 

surimposée a été analysé pour mesurer le niveau d’activation volontaire (VA) selon l’équation 

suivante (Gandevia, 2001) :  

𝑉𝐴 (%) = [1 − (
𝑆𝑆𝑢𝑝

𝑆𝑐𝑡𝑟𝑙
)] × 100 

L’activité musculaire de tous les chefs musculaires investigués (le vastus lateralis, le 

vastus medialis, le rectus femoris pour le quadriceps et le biceps femoris et le semitendinosus 

pour les ischio-jambiers) a été calculée selon la RMS déterminée sur un intervalle de 500 ms 

autour du pic de force maximale. La RMS a ensuite été normalisée par rapport à l’onde Mmax 

(RMS.Mmax
-1). 

Les analyses statistiques et les figures illustratives des études 1, 2 et 3 ont été réalisées 

sur le logiciel GraphPad Prism 8 (GraphPad Software, San Diego, California, USA). 
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ÉTUDE 1 

Injury incidence in elite soccer academy with 

identification of critical periods in training and match
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CONTEXTE ET OBJECTIFS 

Les clubs professionnels de football disposent d’un centre de formation où évoluent les 

futurs jeunes talents. Ces jeunes footballeurs intègrent un processus d’apprentissage au cours 

duquel ils sont amenés à s’entraîner fréquemment pour développer leurs qualités techniques, 

tactiques et physiques requises à haut-niveau. Toutefois, les actions intenses induites par les 

différentes séances d’entraînement et les compétitions favorisent l’apparition de certaines 

blessures. Les indisponibilités engendrées par ces blessures impactent la progression du jeune 

joueur, dans cette période cruciale et compromettent ses chances d’une future carrière 

professionnelle (Larruskain et al., 2021). 

La période au centre de formation est souvent une période charnière et déterminante 

dans l’évolution d’une carrière (même si des exceptions existent). C’est lors de cette période 

clé que les jeunes enfants deviennent adolescents. Physiologiquement, il est admis que les 

enfants se fatiguent moins vite que les adultes lors d’un exercice musculaire intense (Ratel et 

al., 2006, 2015). Lors de la puberté, des changements physiologiques s’opèrent et favorisent la 

plus grande fatigabilité des adolescents par rapport aux enfants. En effet, lors de la puberté, la 

masse musculaire des adolescents augmente tandis que le pourcentage de fibres lentes (de type 

I) tend à diminuer au profit d’une transformation des fibres I en fibres de type II (Lexell et al., 

1992; Lexell, 1995). De plus, des différences d’activation musculaire ont été observé entre 

enfant et adultes (Ratel et al., 2015). Ces modifications physiologiques au moment de la puberté 

(i.e., fatigabilité accrue) couplées à d’importantes charges d’entraînement pourraient favoriser 

l’apparition de blessure, notamment en lien avec la croissance chez les jeunes joueurs de 

football. 

Les études épidémiologiques menées auprès de footballeurs professionnels sont 

nombreuses dans la littérature. Ainsi, la communauté scientifique s’intéresse dorénavant 

davantage aux jeunes joueurs. Si les études épidémiologiques spécifiques à cette population se 

sont multipliées ces dernières années, il est important de préciser que la blessure est dépendante 

du contexte dans lequel évolue le joueur (Bolling et al., 2018). Ainsi, un suivi longitudinal dans 

notre contexte (i.e., centre de formation du Racing Club de Strasbourg Alsace) permettra un 

diagnostic fin pour le club et une amélioration des prises en charge, tout en différenciant les 

contextes d’entraînement et de match. Cette première étude avait donc pour objectif de 

caractériser les blessures des jeunes footballeurs du centre de formation au cours d’une saison.
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RÉSUMÉ DE L’ÉTUDE 

Objectif : Cette étude avait pour objectif de caractériser la fréquence et la nature des blessures 

des joueurs évoluant dans un centre de formation d’un club professionnel de football. De plus, 

nous avons analysé les relations entre la charge d’entraînement et les blessures musculaires 

Méthode : Au cours d’une saison sportive, l’équipe médicale du centre de formation a collecté 

de manière prospective les nouvelles blessures survenues en match et à l’entraînement de 121 

joueurs du centre de formation évoluant de la catégorie U13 à U21, sur la base des 

classifications établies par l’UEFA. La charge externe des joueurs les plus âgés (U19 et U21) a 

été collecté via des outils GPS. 

Résultats : Durant la période de l’étude, 232 blessures ont été comptabilisées. Les résultats de 

cette étude rapportent que 21,1% des blessures engendrent des indisponibilités supérieures à 28 

jours. L’incidence des blessures, exprimée pour 1000 heures d’exposition, était 7,3 fois 

supérieur en match par rapport aux entraînements. L’accroissement des blessures était le plus 

marqué entre les U15 et les U17 où l’incidence des blessures était multipliée par 2,9 (15,1 

blessures pour 1000 heures en U15 à 44,4 blessures pour 1000 heures en U17). Les lésions 

musculaires (46%) ont causé le plus de blessures dont la majorité d’entre elles était localisée au 

niveau du quadriceps (36%) et des ischio-jambiers (32,4%). Les blessures musculaires, aux 

quadriceps et aux ischio-jambiers, étaient associées à une augmentation conséquente de la 

charge d’entraînement élevées comparé à une semaine typique du joueur. 

Conclusion : L’incidence des blessures évolue avec l’âge et est dépendante du contexte (match 

vs entraînement). De plus, les blessures musculaires notamment au niveau des muscles 

quadriceps et ischio-jambiers sont associées à des charges d’entraînement élevés. 

Mots clés : football, blessure, centre de formation, charge d’entraînement 
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Abstract 

Purpose: The present study investigated the epidemiology of injuries in youth players from a 

soccer academy. 

Methods: A prospective cohort study collected individual exposure and time-loss injuries from 

training and matches in a soccer academy during a sports season (N = 121 players from U13 to 

U21). Injury incidence, location and severity were registered following the FIFA guidelines. 

The relationship between external or internal training load and injury was examined in U19 and 

U21 players.  

Results: A total of 232 injuries, corresponding to 3847 days lost, were reported during the 

sports season. the present investigation identified context-specific critical periods with a drastic 

increase in injury incidence. Indeed, a large increase in injury incidence occurred from U17 in 

match but from U15 in training sessions. Muscle thigh injuries represented 47% of all injuries 

and was not specific to age. In contrast, other injuries such as osteochondrosis or overuse 

injuries presented a risk window specific to age. Analyses of training load demonstrated that 

thigh muscle injuries were associated with a significant increase (P <0.05) in both external 

(total distance, high-speed running distance and number of accelerations) and internal load (s-

RPE) during the injured week compared to a typical week, suggesting the implication of fatigue 

as a risk factor for muscle injury. 

Conclusion: Injury incidence in youth soccer players is characterized by critical periods that 

are context-specific (match vs training). This study provides new insights for injury prevention 

in soccer academy. 
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Introduction 

The purpose of elite soccer academies is to provide talented young players to the First 

team by supporting the development of technical, tactical, physical, and psychological abilities 

required for senior soccer (Jones et al., 2019). In this context, the availability to train and gain 

match experience is essential for youth elite soccer players. 

However, youth elite soccer players are not devoid of injuries, affecting their availability 

but also their progression and future career opportunities (Larruskain et al., 2021). Indeed, 35% 

of athletes do not return to their pre-injury level of performance after anterior cruciate ligament 

injury (Ardern et al., 2014). Moreover, it has been documented that 17% of pre-elite injured 

athletes retire due to injury before reaching 18 years old (Huxley et al., 2014). In this context, 

characterizing injuries in youth soccer is of particular relevance for talent development and 

performance. 

Among all injuries, muscle injuries account for more than a third of all injuries reported 

in professional and youth soccer, and occur mostly in non-contact situations (Ekstrand et al., 

2011; Materne et al., 2021). In contrast to injury resulting from a contact mechanism (i.e., being 

tackled by an opponent), muscle injury occurring without contact might be easier, or at least 

possible, to alleviate by implementing appropriate preventive strategies, as they result from 

excessive intrinsic tensile forces leading to substantial damage across myofibers (Bayer & 

Järvinen, 2020; Kalkhoven et al., 2021). 

Several risk factors, including fatigue, have been shown to influence muscle injury 

incidence (Small et al., 2009; Opar et al., 2012; Pizzari et al., 2020; Ekstrand et al., 2023a). 

Compelling evidences include data showing an increased in injury rate in elite soccer during 

congested match periods compared to ‘classic’ periods with one match per week (Dupont et al., 

2010; Bengtsson et al., 2013). During acute exposition, incidence was found to increase 

throughout the match, with higher incidences observed at the end of each half-time (Ekstrand 

et al., 2023a). Therefore, a strategy to minimize fatigue might be to limit training loads. 

Nevertheless, soccer players must be exposed to systematic and appropriate training stimulus 

to get chronic adaptations (Rooney et al., 1994; Soligard et al., 2016). While studies tried to 

identify injury risk factors in professional soccer players (McCall et al., 2015; Ekstrand et al., 

2023b), youth elite soccer players received less attention. 
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The aims of this study were to characterize injuries occurring in training and match 

contexts following the FIFA guidelines, and to investigate the association between markers of 

external or internal training load and muscle injuries in youth elite soccer players. We 

hypothesized that there would be a relationship between training load and injury incidence. 
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Methods 

Subjects 

A prospective cohort study in male youth soccer players was performed during the 2021-

2022 season. A total of 121 players from 6 different age groups (from U13 to U21) were 

included. Written informed consent was obtained from participants. The study was approved 

by the local ethics committee (Unistra/CER/2020-08) and conducted according to the 

Declaration of Helsinki for human experimentation. 

Anthropometry and maturity status 

Body mass and composition were assessed by using a bioelectrical impedance meter 

(Tanita BC-545N, Tanita Corporation, Japan). Standing and sitting heights were collected to 

calculate mean age from peak height velocity (PHV) using a validated, noninvasive method to 

determine player’s maturity (Mirwald et al., 2002). All anthropometric measures for predicting 

the PHV were performed at the beginning of the season by the same examiner. 

Injury-related data 

An injury was defined as any physical complaint sustained by a player induced by a 

soccer match or training and lead to the player being unable to take full part in future training 

or match play (Fuller et al., 2006). All injuries were prospectively recorded by the academy 

medical staff in a spreadsheet database following the consensus procedures for soccer (Fuller 

et al. (2006)). For each injury that occurred, information about the diagnosis, the occasion, and 

the mechanisms causing the injury were reported. Referral to a surgeon, specialist, or imaging 

was requested on a case-by-case basis if required to consolidate the diagnosis (Ekstrand et al., 

2011). Injury incidence was calculated as the number of injuries per 1000 player hours ((∑ 

injuries / ∑ exposure hours) ×1000). Injury burden is a measure of injury impact taking both 

incidence (how often) and severity (duration) into account and was calculated as the total days 

lost per 1000 hours ((∑ lay-off days / ∑ exposure hours) ×1000).  
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Training-related data 

During the season, data from daily training and match exposure were collected in a 

spreadsheet database by the strength and conditioning coach. Training exposure was determined 

as all team-based and individual physical activities under the control or guidance of team’s 

coaching or fitness staff that are aimed at maintaining or improving soccer skills or physical 

condition. Information about the nature of each training session (e.g., speed and agility, 

endurance…) was also collected. Given that muscle injuries are presumably common in soccer 

and might occur in non-contact situations, specific attention was given to muscle injuries by 

collecting training load data.  

Training load, identified as the cumulative amount of stress placed on an individual from 

a single or multiple training sessions (structured or unstructured) over a period of time, was 

monitored to assess the presumed relationship between non-contact injuries and training load 

in U19 and U21 teams. Internal load was obtained for each player following each training 

session and matches using session-RPE (s-RPE) expressed in arbitrary units (AU) by 

multiplying the training duration (min) by session RPE score using the modified Borg CR-10 

scale (Foster et al., 2001). External load was quantified individually via global positioning 

system (GPS) during all field trainings and matches using Apex 18-Hz units (STATSports, 

USA). GPS units were inserted into tightly fit vests located between the scapulae. Each player 

was assigned to the same unit for the data collection period to minimize inter-unit variability 

(Buchheit et al., 2010). External load recorded by the units was downloaded and analyzed by 

the Sonra Apex software (version 2.1.4, STATSports). This system has proven a good level of 

validity (Beato et al., 2018). External load variables included in the present study were the total 

distance (TD) measured in meters and the high-speed running (HSR) corresponding to the 

distance covered in meters over 5.5 m.s-1, the sprint distance (SPD) corresponding to the 

distance covered in meters over 7.0 m.s-1, and the number of accelerations and decelerations 

performed above 1 m.s-2. Internal and external training load exposures were calculated on a 

weekly basis by adding the daily loads from Monday to Sunday. Training load of the injured 

week was determined as the accumulated load of the previous 7 days prior to injury occurrence. 

Training load of the typical week was calculated as the mean of the weekly training load 

excluding from the analysis periods where the player was not fully available due to an injury 

(e.g., rehabilitation phase).  
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Statistics 

Descriptive statistics are presented in the Results section as mean ± SD. Student’s paired 

t-test was performed for variables relative to training load (i.e., training load in injured week vs 

typical week). Statistical analyses were conducted using GraphPad Prism, v8.3.0 (GraphPad 

Software, San Diego, California, USA). Statistical significance was set at P <0.05. 
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Results 

During the one-year observation period, a total of 232 injuries were recorded in a cohort 

of 121 youth male soccer players from U13 to U21. Demographic characteristics, physical 

capacities, and training exposure are described in Table 1. 

Injury incidence and effect of age 

On average, an incidence of overall injury of 6.4 per 1000h was observed in the entire 

cohort (Figure 1). The injury incidence was ~7.3 times higher in matches compared to training 

sessions (29.4 vs 4.0 injuries per 1000h, respectively). While the injury rate was stable from 

U13 to U15 in match, it rises by ~3.2 times from U17 and remained elevated up to U21 (Figure 

1). However, this drastic increase in injury rate was observed from U15 during training sessions 

(injury rate ~1.9 times higher). 

 

Figure 1: Injury incidence according to age group during one season in a French soccer academy. 

Overall (A), match (B), and training (C) injury incidence are presented for 1000 h exposure. Note that 

there is a critical period with a drastic increase in injury incidence (grey areas) that is different for the 

match (+324% of injuries from U17) and the training context (+189% of injuries from U15). N = 121. 



 

 

 

 

Table 2. Demographic, physical capacities, exposure, and injury data per age group.Data are presented as mean ± or mean (% of total). 

 U13 U14 U15 U17 U19 U21 

Players (n) 15 18 18 25 23 22 

Age (years) 12.4 ± 0.2 13.3 ± 0.4 14.4 ± 0.3 15.7 ± 0.6 17.1 ± 0.8 18.7 ± 0.9 

Stature (cm) 150.1 ± 6.9 161.8 ± 8.3 167.7 ± 9.4 175.5 ± 9.3 177.9 ± 6.6 182.6 ± 8.0 

Body mass (kg) 39.8 ± 4.7 47.4 ± 7.1 53.2 ± 9.9 64.9 ± 8.7 72.7 ± 9.0 7.4 ± 9.5 

Maturity off-set (years) -1.7 ± 0.3  -0.9 ± 0.5 0.0 ± 0.7 1.2 ± 0.7 2.5 ± 0.6 3.5 ± 0.7 

Eccentric knee flexor (N) 212 ± 28  256 ± 35 291 ± 64 363 ± 49 394 ± 68 438 ± 48 

MAS30-15IFT (km.h-1) 17.9 ± 1.3 19.5 ± 0.8 19.4 ± 1.5 20.3 ± 0.8 20.8 ± 0.9 20.4 ± 0.8 

30-m sprint (s) 5.24 ± 0.34 4.87 ± 0.21 4.73 ± 0.34 4.38 ± 0.14 4.23 ± 0.14 4.18 ± 0.16 

CMJ (cm) 27.5 ± 2.8  31.2 ± 4.4 38.4 ± 8.2 39.4 ± 4.7 39.8 ± 4.5 39.9 ± 4.6 

Total accumulated exposure (h) 220 (100) 282 (100) 324 (100) 373 (100) 419 (100) 445 (100) 

Soccer (h)  129 (58.6) 134 (47.5) 180 (55.6) 198 (53.1) 208 (49.6) 211 (47.4) 

Competition (h) 56 (25.5) 54 (19.1) 44 (13.6) 47 (12.6) 51 (12.2) 66 (14.8) 

Strength and conditioning (h) 1 (0.5) 10 (3.5) 25 (7.7) 74 (19.8) 90 (21.5) 97 (21.8) 

Speed and agility (h) 6 (2.7) 15 (5.3) 18 (5.6) 15 (4.0) 23 (5.5) 16 (3.6) 

Coordination (h) 5 (2.3) 22 (7.8) 18 (5.6) 19 (5.1) 13 (3.1) 34 (7.6) 

Endurance (h) 3 (1.4) 14 (5.0) 15 (4.6) 9 (2.4) 15 (3.6) 18 (4.0) 

Other (h) 20 (9.1) 33 (11.7) 24 (7.4) 11 (2.9) 19 (4.5) 3 (0.7) 

Number of injuries 11 10 25 58 61 67 

Total number of days lost 212 202 768 813 1048 801 

Median days lost per injury (25-75 percentile) 17 (8 to 24) 11 (5 to 32) 31 (7 to 42) 9 (3 to 19) 8 (3 to 19) 5 (3 to 12) 

Overall injury incidence (per 1000h) 3.30 1.96 4.29 6.37 6.95 6.27 

Training injury incidence (per 1000h) 2.42 1.93 3.69 3.84 3.68 3.83 

Match injury incidence (per 1000h) 9.24 2.29 12.11 48.54 48.97 38.87 

Number of minor injuries (%) 0 (0.0) 1 (10.0) 4 (16.0) 16 (27.6) 19 (31.1) 23 (34.3) 

Number of moderate injuries (%) 2 (18.2) 2 (20.0) 3 (12.0) 11 (19.0) 9 (14.8) 20 (29.9) 

Number of major injuries (%) 7 (63.6) 5 (50.0) 4 (16.0) 23 (39.7) 18 (29.5) 13 (19.4) 

Number of severe injuries (%) 2 (18.2) 2 (20.0) 14 (56.0) 8 (13.8) 15 (24.6) 11 (16.4) 

Number of contact injuries (%) 3 (27) 3 (30) 8 (32) 16 (28) 22 (36) 22 (33) 

Number of non-contact injuries (%) 8 (73) 7 (70) 17 (68) 42(72) 39 (64) 45 (67) 



 

134 

Injury type and effect of age 

A total of 232 injuries were registered. The lower limb was the most injured location 

(89%), followed by the trunk (6%), and the upper limbs (4%). A total of 74 injuries (32%) 

occurred in contact circumstances, while 158 (68%) were non-contact. Thigh muscles sustained 

the highest number of injuries, with 36.0% located on the quadriceps, 32.4% on the hamstring, 

and 29.7% on the adductors (Figure 2). The number of injuries increased gradually with age, 

from 11 injuries in U13 to 67 in U21 throughout the sports season (Table 1). 

 

Figure 2: Distribution of injuries location in a French soccer academy. Inset, location details for the 

thigh, the primary location for injuries. N = 232. 

Muscle injury was the type of injury with the highest incidence per 1000h (Figure 3). 

As illustrated in figure 4, muscle injury was widespread over time with no effect of age (median, 

16.8 years; interquartile range, 15.5-18.4) while other injuries presented a specific risk window. 

Indeed, osteochondrosis appeared in young players (median, 14.2 years; interquartile range, 

13.1-15.8) whereas overuse injuries occurred later (median, 16.8 years; interquartile range, 

16.1-18.8). Mechanistically, injuries were consecutive to running (28%), shooting or passing 

(13%), duels (i.e., tackling or being tackled, 13%), or classified as other/unknown (46%).  
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Figure 3: Risk matrix illustrating the incidence and severity of time-loss injuries for main injuries 

registered in the study. N = 232 

 

 

Figure 4: Representation of main causes of injury by chronological age. In addition to show individual 

data (black dots), the graph presents the interquartile range (grey boxes) with the median (vertical line). 

N = 232. 
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Injury severity and effect of age 

During the observation period, 3847 days were lost due to injury. Fracture was the type 

of injury with the highest severity (figure 4). Across all age groups, a burden of 641 days lost 

per squad was observed on average. As illustrated in figure 5, more than a half of injuries (51%) 

led to unavailability longer than 8 days. Thirty percent of players injured returned to full 

participation between 8 and 28 days after injury, while 21% of injuries were severe and lasted 

for more than 28 days. The proportion of minor injuries (1-3 days) increased gradually with age 

(Figure 5).  

 

Figure 5: Severity of injury according to age in a French soccer academy. N = 232. 

Relationship between thigh muscle injuries and training load 

Retrospectively, total training load observed during the seven days prior to thigh muscle 

injury was compared to the average weekly training load over the season (i.e., typical week). 

Twenty-five muscle injuries were therefore included in the analysis (n = 10 for quadriceps; n = 

15 for hamstring). As illustrated in Figure 5, total distance accumulated during the injured week 

was significantly higher (~ 23%, P <0.001) compared to typical weekly load. Prior to muscle 

injuries, high-speed running was ~ 28% greater than the typical week (P < 0.01), while sprint 

distance was close to significance (P = 0.055). Furthermore, the number of accelerations in 

injury week was significantly higher (~39%) than the typical week (P <0.001). Similar to 

external load indices, internal load, as evidenced by the s-RPE (figure 6) was ~16% greater on 

injury week compared to typical week (P <0.01). 
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Figure 6: Thigh muscle injuries and training load characteristics. Total distance (A), high speed running 

(B), accelerations (C) and internal load (D) were compared between the injured week (i.e., seven days 

prior injury) and a typical week (i.e., average during the entire season, excluding periods where the 

player was not fully available due to an injury). N = 25. *Significant difference vs typical week  

(P <0.05). 
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Discussion 

The present study investigated the epidemiology of injuries in youth players from a 

soccer academy. In a cohort of 121 players from U13 to U21, a total of 232 injuries, 

corresponding to 3847 days lost, were reported during the sports season. Importantly, the 

present investigation identified context-specific critical periods with a drastic increase in injury 

incidence. Indeed, a large increase in injury incidence occurred from U17 in match but from 

U15 in training sessions. Muscle thigh injuries represented the most common injury (47% of 

all injuries) and was not specific to age. In contrast, other injuries such as osteochondrosis or 

overuse injuries presented a risk window specific to age. Thigh muscle injuries were associated 

with exacerbated markers of external and internal training load during the injured week 

compared to a typical week, suggesting the implication of fatigue as a risk factor for muscle 

injury. 

Effect of age on injury incidence in a soccer academy 

Our results demonstrated that injury incidence was age-related and characterized by a 

critical period where injury incidence increases drastically. While such observation was already 

documented for overall injury (van der Sluis et al., 2014; Materne et al., 2021; Wik et al., 2021; 

Ruf et al., 2022), the present study showed that the age of rise in injury rate was context-

specific. Indeed, previous studies identified this critical period during the peak height velocity 

(PHV, indicator of maturity) period (van der Sluis et al., 2014; Materne et al., 2021; Wik et al., 

2021). Here, we documented that this critical period occurred in U17 in match and in U15 in 

training sessions (Figure 1). Thereafter, the injury incidence remained stable up to U21 for both 

match and training contexts. Moreover, while injury incidence in these older academy players 

seems comparable to professional soccer players (Larruskain et al., 2021), it is important to 

note that injury burden is higher (Larruskain et al., 2021), indicating the need to implement and 

improve injury prevention strategies in soccer academies. In this context, results from this study 

might help academy staff to know when initiating injury prevention plans.  

Several factors might explain why injury incidence rises in U15 or U17, corresponding 

to the PHV period. At this age, the rapid growth of the whole body implies substantial changes 

in limb length and mass. These profound anatomical changes can alter sensorimotor 

mechanisms and develop inter-limb asymmetry, leading to a greater likelihood of injury 

(Adirim & Cheng, 2003). Moreover, while bones grow first during this period, muscle tissue is 
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stretched and grow thereafter in response of the stretching stimulus, leading to a temporary 

vulnerability of muscle tissues (van der Sluis et al., 2014; Johnson et al., 2020). In addition to 

these changes, the critical period showing an increase in injuries in training context is associated 

with an increase in training load. Indeed, our data indicated that time allocated to strength and 

conditioning showed a 2.5-fold in U15 compared to U14 (Table 2), which contributed to 

increase the demands, or stress, to the musculotendinous system. In match, the rise in injury 

incidence observed from U17 might be explained, at least in part, by the greater level of 

competition from U17 (national level) compared to younger teams (regional level), which 

contributed to increase the match demands. Previous studies support this idea by showing an 

increase in sprinting distance and peak running speed from U13 to U18 soccer players during 

the match (Buchheit et al., 2010; Saward et al., 2016). 

The relationship between thigh muscle injury and training load 

Thigh muscle injuries were associated with exacerbated markers of external (i.e., total 

distance, high-speed running distance and number of accelerations) and internal (i.e., s-RPE) 

training load during the injured week compared to a typical week (Figure 6), suggesting the 

implication of fatigue as a risk factor for muscle injury. Soccer is characterized by a high 

physical demands with the repetition of sprints, jumps, accelerations, decelerations, and 

changes of direction (Mohr et al., 2005), leading to the development of substantial 

neuromuscular fatigue (Goodall et al., 2017; Brownstein et al., 2017) and muscle damages 

(Bouchiba et al., 2022) that will need 48 to 72 h to fully recover (Rampinini et al., 2011; 

Brownstein et al., 2017; Bouchiba et al., 2022). Interestingly, compelling evidences support 

fatigue as a major risk factor for injury (Buckthorpe et al., 2018; Ekstrand et al., 2023b). For 

example, it was documented a 6-fold increase in injury rate in elite soccer when players 

performed two matches per week (incomplete recovery) compared to one match per week 

(Dupont et al., 2010). Similarly, injury incidence was found to increase throughout the match, 

with higher incidences observed at the end of each half-time (Ekstrand et al., 2023a). In the 

present study, fatigue was not directly assessed but the significantly greater internal and external 

load characterizing the week prior to injury suggests an exacerbated level of fatigue that might 

explain, at least in part, injury occurrence. Moreover, elite youth soccer players can experience 

high level of stress in addition to fatigue. Young talents are expected to play few minutes with 

the 1st team and play again the next day a full match with the 2nd team. In this situation, the 
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player can experience severe fatigue, combining high training/match load, stress, travel, 

quantity and quality of sleep… (Nédélec et al., 2019). However, further studies are required to 

identify a direct relationship between neuromuscular fatigue and muscle injury in soccer. 

Conclusion and future direction 

The present study documented the epidemiology of injuries in youth players from a 

soccer academy during a sports season. Analyses of the 232 injuries revealed context-specific 

critical periods with a drastic increase in injury incidence, namely from U17 in match and from 

U15 in training sessions. These results provide interesting information for injury prevention in 

soccer academy. Moreover, thigh muscle injuries were associated with exacerbated markers of 

external and internal training load during the injured week compared to a typical week, 

suggesting the implication of fatigue as a risk factor for muscle injury. Furthers studies should 

focus on the mechanisms of thigh muscles fatigue during soccer match and typical training 

sessions. 
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ÉTUDE 2 

Exercise-Induced Fatigue in Hamstring versus Quadriceps 

Muscles and Consequences on the Torque-Duration 

Relationship in Men
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CONTEXTE ET OBJECTIFS 

Notre première étude a permis de caractériser les blessures les plus fréquentes au cours 

d’une saison de football dans un centre de formation. Ces résultats, collectés dans notre contexte 

spécifique (i.e., Racing Mutest Académie) ont mis en évidence une prédominance des blessures 

musculaires, notamment au niveau des muscles quadriceps (36%) et ischio-jambiers (32%), ce 

qui est en adéquation avec les données de la littérature (Mandorino et al., 2022). 

Afin de mettre en place des stratégies de prévention de blessures, l’identification des 

différents facteurs de risques susceptibles d’influencer l’apparition de ces blessures musculaires 

est nécessaire. Ainsi, de nombreuses études suggèrent que la fatigue est un facteur de risque de 

blessure (Opar et al., 2012; Pizzari et al., 2020; Ekstrand et al., 2023b). Néanmoins, la plupart 

de ces études emploient des preuves indirectes pour évaluer la fatigue. En effet, de nombreuses 

études attestent que la fatigue favorise l’apparition des blessures musculaires dans la mesure où 

ces dernières augmentent au fur et à mesure de l’avancée dans le match. À l’inverse, les études 

évaluant directement la fonction neuromusculaire des muscles ischio-jambiers via des 

techniques de neurostimulation percutanée sont très limitées (Marshall et al., 2014; Coratella 

et al., 2018) ; l’étiologie de la fatigue de ce groupe musculaire est donc encore mal caractérisée. 

Or, le rôle des ischio-jambiers est déterminant dans la performance en football, notamment par 

leur forte implication dans les actions de sprints (Morin et al., 2015). Toutefois, Coratella et al. 

(2018) ont comparé la différence de fatigue des muscles quadriceps et ischio-jambiers et 

suggèrent une fatigabilité plus importante de ces derniers comparé aux quadriceps. Il est 

toutefois important de souligner que les résultats de cette étude s’appuient sur des durées 

d’efforts drastiquement différentes entre les deux groupes musculaires évalués, ce qui module, 

en soit l’étiologie de la fatigue (cf. VI Spécificité de la tâche motrice et fatigue neuromusculaire)  

C’est dans ce contexte que l’étude 2 a été menée pour caractériser l’étiologie de la 

fatigue neuromusculaire des muscles ischio-jambiers par rapport à celle des quadriceps lors 

d’une tâche fatigante de même intensité-durée.
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RÉSUMÉ DE L’ÉTUDE 

Objectif : Cette étude visait à caractériser l’étiologie de la fatigue neuromusculaire des muscles 

quadriceps et ischio-jambiers lors d’un exercice analytique et d’étudier ses conséquences sur la 

relation intensité – durée afin d’apporter des connaissances sur la capacité d’exercice de ces 

groupes musculaires fortement sollicités en sports collectifs. 

Méthode : Douze sujets masculins ont réalisé distinctement 60 contractions maximales 

volontaires isométriques (MVC) des muscles quadriceps et ischio-jambiers. La capacité 

d’exercice a été appréciée par la force critique déterminée comme la force moyenne produite 

lors des six dernières contractions et le W’ correspondant à la quantité de travail totale effectuée 

au-dessus la force critique. La force et l’activité musculaire des muscles quadriceps et ischio-

jambiers ont été mesurées durant la tâche de fatigue. L’altération de la fonction neuromusculaire 

a été appréciée par des changements pré vs post-exercice. Les niveaux de fatigue centraux et 

périphériques ont été quantifiés, respectivement, par la baisse d’activation volontaire (VA) et 

de la secousse musculaire (PTW) évoquée par stimulation électrique. 

Résultats : Après 60 MVC, les ischio-jambiers ont démontré une moindre fatigabilité (-51 ± 

10%) par rapport aux muscles quadriceps (-67 ± 9% ; P <0.001). Le niveau de fatigue 

périphérique était plus prononcé pour les quadriceps (-69 ± 15%) que les ischio-jambiers (-55 

± 10%) alors que des altérations d’origine centrale ont été observées uniquement pour les 

quadriceps (-25% ± 28%). La capacité d’exercice des ischio-jambiers était inférieure à celles 

des quadriceps en raison d’une force critique et d’un W’ drastiquement plus faible par rapport 

aux quadriceps. Toutefois, aucune corrélation entre les différents indicateurs de la fonction 

neuromusculaire n’a été observée entre ces deux groupes musculaires. 

Conclusion : Les résultats de cette étude démontrent que l’étiologie et le degré de fatigue 

neuromusculaire diffère entre les muscles quadriceps et ischio-jambiers. L’absence de 

corrélation entre ces deux groupes musculaires agonistes/antagonistes met en évidence une 

absence d’interrelation et suggère l’importance d’étudier spécifiquement la fatigue des muscles 

ischio-jambiers. 

Mots clés : fatigue centrale et périphérique, ischio-jambiers, force critique, performance, 

récupération
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ÉTUDE 3 

Etiology of neuromuscular fatigue in hamstring and 

quadriceps muscles following soccer-match play and 

typical training sessions 
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CONTEXTE ET OBJECTIFS 

La comparaison des muscles quadriceps et ischio-jambiers dans des conditions 

standardisées où l’intensité et la durée d’effort étaient similaires a permis de démontrer une 

moindre fatigabilité des ischio-jambiers par rapport aux quadriceps. Sur le plan mécanistique, 

cette étude nous a permis de mettre en évidence que la fatigue des ischio-jambiers était 

attribuable à des altérations d’origine périphérique, tandis que nous avons observé une 

préservation de l’activation volontaire tout au long de la tâche fatigante. 

Si les avantages d’un exercice analytique réalisé en condition d’isométrie sont multiples, 

il présente néanmoins l’inconvénient de s’éloigner des modes de contractions retrouvés dans 

les activités sportives. Ces modes de contractions musculaires spécifiques et les différentes 

actions motrices caractéristiques de cette activité exercent une influence sur l’étiologie et le 

niveau de fatigue neuromusculaire. Toutefois, la plupart des études destinées à évaluer 

l’étiologie de la fatigue neuromusculaire consécutives à un match de football se sont 

uniquement intéressées aux muscles quadriceps (Goodall et al., 2017b; Thomas et al., 2017; 

Brownstein et al., 2017). Or, comme nous l’avons observé dans l’étude 2, la fatigue d’un 

groupe musculaire ne peut pas être extrapolée à d’autres groupes musculaires, ce qui suggère 

que chaque groupe musculaire devrait être étudié spécifiquement. Ainsi, caractériser 

spécifiquement l’étiologie de la fatigue neuromusculaire des muscles quadriceps et ischio-

jambiers permettra de comprendre les mécanismes sous-jacents aux altérations de la production 

de force au cours de l’exercice et de comparer la cinétique de développement de la fatigue entre 

ces deux groupes musculaires. De plus, si la plupart des études rapportent que le délai de 

récupération de la fonction neuromusculaire post-match est d’environ 48 à 72 heures (Thomas 

et al., 2017; Brownstein et al., 2017; Bouchiba et al., 2022), ces informations concernent 

uniquement les muscles quadriceps. 

Si la compétition est l’élément central d’une semaine d’entraînement et focalise toutes 

les attentions, ce sont les différentes séances d’entraînements réalisées en amont qui permettent 

aux joueurs d’être performant. Toutefois, peu d’études se sont intéressées à l’étiologie de la 

fatigue neuromusculaire des différentes modalités d’entraînements régulièrement pratiquées 

par les joueurs. Dans ce contexte, l’étude 3 a pour objectif de caractériser l’étiologie de la 

fatigue neuromusculaire dans une approche globale en s’intéressant à la fois aux altérations 

induites par un match de football et à différentes séances typiques d’entraînement. 
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RÉSUMÉ DE L’ÉTUDE 

Objectif : L’objectif de cette étude visait à comparer et à caractériser l’étiologie de la fatigue 

neuromusculaire des muscles quadriceps et ischio-jambiers dans différents contextes 

d’exercices spécifiques au football. Le second objectif de cette étude était de déterminer la 

sensibilité des indicateurs indirects de fatigue proposés par les systèmes GPS portés 

quotidiennement par les joueurs. 

Méthode : Onze jeunes footballeurs évoluant dans un centre de formation ont effectué un match 

simulé de football (MATCH) et quatre séances d’entraînements athlétiques en modulant les 

contraintes métaboliques (aérobie vs anaérobie, HIIT vs SPRINT) et les contraintes mécaniques 

(en variant le nombre de changements de direction). La fonction neuromusculaire des muscles 

quadriceps et ischio-jambiers était évaluée par des contractions maximales volontaires (MVC) 

et des stimulations électriques percutanées pour quantifier les altérations d’origine périphérique 

et centrale. La charge d’entraînement externe était collectée par des systèmes GPS. 

Résultats : Les résultats de cette étude ont mis en évidence une diminution significative de la 

production de force à l’issue du MATCH (quadriceps, -19,8 ± 10,3% ; ischio-jambiers, -25,0 

± 10,3% ; P <0,001), qui récupérait dès 24 heures après l’effort. Malgré une perte de force 

équivalente, la fatigue périphérique des muscles ischio-jambiers était plus importante que celle 

observée au niveau des quadriceps. Toutefois, ces derniers avaient développé davantage de 

fatigue centrale. L’augmentation des contraintes mécaniques, influencée par le nombre de 

changements de direction, a engendrée une fatigue neuromusculaire accrue lors des différentes 

séances d’entraînement. Aucune corrélation n’a été démontrée entre les mesures de la fonction 

neuromusculaire et les indicateurs indirects de charge externe délivrés par les GPS. 

Conclusion : L’ampleur et l’étiologie de la fatigue neuromusculaire est influencée par le 

groupe musculaire considéré et les contraintes mécaniques induites par la tâche réalisée. Bien 

que l’utilisation des données GPS soit répandue dans le football, l’utilisation des indices de 

fatigue dérivés de ces outils ne représente pas un substitut de terrain valide de la fatigue 

neuromusculaire. Dans la mesure où la fatigue est une variable clé pour l’entraînement et 

l’amélioration des performances, cette étude fournit des pistes de réflexion pour la planification 

de l’entraînement chez le footballeur.  

Mots clés : fatigue neuromusculaire, football, exercice, performance, récupération 
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Abstract 

Purpose: The present study investigated the mechanisms of neuromuscular fatigue and 

recovery in quadriceps and hamstring muscles following soccer match-play and typical training 

sessions dedicated to the physical development of players. Methods: Eleven male professional 

academy soccer players completed a 90-min simulated soccer match-play (MATCH), and 4 

training sessions modulating the metabolic nature (aerobic vs anaerobic, HIIT vs SPRINT) and 

the mechanical load (with or with changes of direction [COD]). Neuromuscular fatigue was 

evaluated via changes in pre to postexercise maximal voluntary contraction (MVC), potentiated 

twitch force (PTw, peripheral fatigue) and voluntary activation (VA, central fatigue) evoked by 

supramaximal electrical stimulation in quadriceps and hamstring muscles. External load was 

assessed via GPS units. Results: MVC was similar between quadriceps and hamstring 

muscles following MATCH. However, hamstring muscles displayed greater PTw, but lower 

VA, than quadriceps muscles. Quadriceps and hamstring muscles fatigue fully recovered 24h 

post-match. During HIIT and SPRINT, the increase in the number of COD induced greater 

reduction in MVC. No correlation was found between MVC and a fatigue index derived 

from GPS metrics for any of the two muscle groups (r² <0.10, P >0.38). Conclusion: The 

magnitude and etiology of neuromuscular fatigue were modulated by the muscle group 

investigated and the mechanical load of the exercise task. Moreover, the ‘fatigue index’ derived 

from GPS metrics is not a valid surrogate of neuromuscular fatigue on the field. Given that 

neuromuscular fatigue is a key variable for exercise training and performance, this study 

provides new insights for the periodization of training load and recovery.  



Travail expérimental 

167 

Introduction 

Soccer match-play, implying players to repeat various intense actions (e.g., 

accelerations, decelerations, changes of direction…), is physically challenging for players and 

triggers several physiological adjustments and disturbances (Krustrup et al., 2006, 2022; 

Bradley et al., 2013; Reynolds et al., 2021). An inescapable consequence of this physical 

demands is the development of neuromuscular fatigue (Rampinini et al., 2011; Thomas et al., 

2017; Brownstein et al., 2017), characterized by a temporary reduction in the force or power 

generating capacity of a muscle or muscle group (Hureau et al., 2018). Following a soccer 

match-play, neuromuscular fatigue can persist for up to 48-72 hours post-exercise (Thomas et 

al., 2017; Brownstein et al., 2017) and is related to both a failure of the central nervous system 

to voluntary activate the muscle (i.e., central fatigue) and to biochemical changes within skeletal 

muscle, yielding an attenuated response to neural stimulation (i.e., peripheral fatigue) 

(Gandevia, 2001; Allen et al., 2008). 

While neuromuscular fatigue and recovery following match-play has been documented 

(Rampinini et al., 2011; Goodall et al., 2017; Brownstein et al., 2017; Bouchiba et al., 2022), 

it is important to note that all investigations focused on quadriceps muscles, except one that 

assessed fatigue in hamstring muscles (Marshall et al., 2014), yet a muscle group that is strongly 

involved in soccer during sprints and high intensity actions (Morin et al., 2015). Moreover, 

given the absence of interrelation in neuromuscular fatigue etiology between hamstring and 

quadriceps muscles (Massamba et al., 2022), studies investigating specifically hamstring 

muscle fatigue and recovery are necessary. 

Moreover, understanding the etiology of neuromuscular fatigue is critical for exercise 

training. Indeed, neuromuscular fatigue has been identified as a training stimulus to chronic 

adaptations (Rooney et al., 1994; Flück, 2006), as a risk factor for muscle injuries (Dupont et 

al., 2010; Ekstrand et al., 2023a), and provides practical insights for the periodization of the 

training load and recovery (Nédélec et al., 2012; Kellmann et al., 2018). In order to prepare 

players to the match, high-intensity interval training (HIIT) and sprints are often part of physical 

training sessions (Stolen et al., 2005; Faude et al., 2012), including limited or multiple changes 

of direction. Indeed, while many changes of direction, leading to the repetition of accelerations 

and decelerations, are performed during the match-play, it is also an important stimulus to 

implement during training sessions and is likely to promote neuromuscular fatigue (Harper et 
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al., 2019). However, to date, the quantification of central and peripheral fatigue during typical 

training sessions and the contribution of manipulating the number of high-intensity changes of 

direction has not been documented. 

Therefore, the present study aimed to investigate the mechanisms of hamstring and 

quadriceps fatigue and recovery during a simulated match-play and typical training sessions in 

soccer players. In addition to test the influence of the metabolic nature of the training session 

(aerobic vs anaerobic), we sought to characterize the influence of the mechanical load, by 

modulating the number of changes of direction, on neuromuscular fatigue. We hypothesized 

that the magnitude of hamstring neuromuscular fatigue would be lower compared to quadriceps. 

Moreover, we hypothesized that high-intensity changes of direction would exacerbate the 

magnitude of fatigue due to greater mechanical demands. 
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Methods 

Subjects 

Eleven male soccer players (mean ± SD: age, 18.7 ± 1.6 years; height: 181 ± 7.0 cm, 

body mass, 76.3 ± 8.5 kg) participated in the present study after providing written informed 

consent. Participants belonged to a professional French academy and played in the 2nd team of 

the club (fifth division) or in U19. They trained at least five days a week for ~1.5 h per training 

session. All participants were free from injury and were requested to prohibit strenuous physical 

activity for 24-48 h before each experimental session. Volunteers also refrained from caffeine 

for 12 h and alcohol for 24 h prior each trial. The study was approved by the research ethics 

committee (2021-A00422-39) and conducted according to the Declaration of Helsinki for 

human experimentation. 

Experimental design 

Overview 

After completing a familiarization session, all the participants took part in the five 

experimental sessions in randomized order (Figure 1) and separated by at least 48 h. For each 

condition (detailed in ‘Experimental sessions’), neuromuscular function assessments were 

performed before, during, and immediately postexercise. Recovery was assessed at 10, 20, and 

30 min postexercise for all training sessions and 24 and 48 h after the simulated soccer match-

play. All the fatiguing exercises were performed following the neuromuscular assessment and 

the completion of a standardized warm-up. Experimental sessions were performed on a natural 

grass field. 

Experimental sessions 

Simulated soccer match-play 

The protocol was a modified version of the Loughborough Intermittent Shuttle Test 

(Nicholas et al., 2000) ensure that all the players performed the same exercise duration. The 

simulated soccer match-play (MATCH) involved 2 x 45 min of soccer specific activity 

interspersed with 15 min of passive recovery. Each period of 45 min was subdivided into 3 x 

15 min exercise periods interspersed with 3-min of recovery to assess neuromuscular fatigue. 

During each 15-min block, participants repeated the following sequence of exercises: 3 x 20 m 

walking; 1 x 20 m all-out sprinting; 4 s of passive recovery; 3 x 20 m at 55 % of the end-test 
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speed collected during the 30-15IFT maximal incremental exercise test (Speak, (Buchheit, 

2008); 3 x 20 m at 95 % of Speak. During the exercise protocol, players were informed about 

their running and walking speed every 20 m. After each 20-m sprint, participants were required 

to decelerate to a target line located 5 m after the end of the sprint-line. The development of 

neuromuscular fatigue was assessed every 15 min throughout the MATCH. 

Typical training sessions 

Four different training sessions were performed by participants: 2 aerobic and 2 

anaerobic sessions performed with or without many changes of direction (COD) to modulate 

the number of accelerations and decelerations for a given distance and duration of exercise 

(Figure 1). For aerobic sessions, participants completed 2 x 8 min of exercise interspersed by 4 

min of passive recovery. During each 8-min drill, participants performed 30 s intermittent run 

at 90 % of Speak interspersed with 30 s of passive recovery, with either many (HIITCOD) or 

limited (HIIT) changes of direction (1 vs 4 COD per repetition). Therefore, participants 

achieved 16 vs 64 changes of direction per training session in HIIT vs HIITCOD, respectively. 

Changes in neuromuscular function were assessed after each 8-min drill. Players also performed 

12 x 30 m all-out sprints with changes of direction every 5 m (SPRINTCOD) or straight 

sprinting (SPRINT). Therefore, participants achieved 0 vs 60 changes of direction in SPRINT 

vs SPRINTCOD. Changes in neuromuscular function were assessed after sprints every 4 sprints. 

 

Figure 1. Schematic representation of the five experimental visits with the simulated soccer match-play 

(MATCH, panel A) and the typical training sessions. Participants completed 2 × 8 min of 30 s 

intermittent run interspersed with 30 s of passive recovery, with either many (HIITCOD) or limited 

(HIIT) changes of direction (1 vs 4 CODs per repetition, panel B-C). HIIT implied 1 change of 

direction. Players also performed 12 × 30 m sprints with (SPRINTCOD) or without (SPRINT) changes 

of direction (panel D-E). SPRINT was characterized by 30 m straight sprinting, while SPRINTCOD 

involved changes of direction every 5 m.  
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Data collection and Analysis 

Assessment of Neuromuscular Function 

Neuromuscular function assessments were conducted before, during, and after each 

fatiguing exercise protocol. Maximal voluntary contraction (MVC) force of the quadriceps and 

hamstring muscles and evoked responses to electrical stimulations were used to assess the 

contribution of central and peripheral function in the development of neuromuscular fatigue. 

Quadriceps force of the right leg obtained from evoked and voluntary contraction (3-s duration) 

were recorded from a calibrated force transducer (Force sensor kit, Chronojump, Barcelona, 

Spain). Participants sat in a custom-built chair with their hips and knees flexed at 100° and 90°, 

respectively. A load cell was fixed to the chair and subsequently attached to a non-compliant 

strap located ~2 cm superior to the lateral malleolus. Evoked and voluntary hamstring muscle 

force were tested on a specific ergometer (Hamtech device, Human Kinetic, Carros, France) 

that has been validated (Corcelle et al., 2022). Participants laid prone with 30° knee flexion and 

43° hip flexion. Force production was measured via a force transducer (LS02-s, Tech Co. Ltd, 

Shenzhen, China) positioned 5 cm above the right lateral malleolus. A constant current 

stimulator (DS7AH; Digitimer Limited, Hertfordshire, UK) delivered single square-wave 

stimuli of 0.2-ms duration with a maximal voltage of 400 V over the femoral nerve (quadriceps) 

and over the muscle belly (hamstring). For quadriceps, the cathode (self-adhesive electrode: 4 

× 4 cm, Axion GmbH, Leonberg, Germany) was positioned on the femoral nerve. The anode, 

a 10×5 cm self-adhesive stimulation electrode (Axion GmbH, Leonberg, Germany), was placed 

midway between the greater trochanter and the iliac crest. Direct muscle stimulation was used 

for hamstring using two self-adhesive electrodes (10 × 5 cm, Axion GmbH, Leonberg, 

Germany) with the cathode placed immediately below the gluteal fold and the anode 

approximately 5 cm superior to the popliteal fossa. Electrode positions were marked with 

indelible ink to ensure a reproducible stimulation site across visits. All electrodes were secured 

with elastic cohesive bandage to reduce any movement of electrodes during exercises. To assure 

supramaximal stimulus during these tests, the stimulation intensity was set to 120 % of the 

intensity eliciting the maximal spatial recruitment of the targeted muscle, as confirmed by both 

maximal force and maximal muscle compound action potentials (Mmax). After a brief 

isometric warm-up, participants performed four 3-s MVC separated by 1-min, during which a 

superimposed 100-Hz doublet was delivered at the force plateau. One, 3, and 7 s after the MVC, 

resting electrical doublets at 100-Hz (D100) and 10-Hz (D10) and single electrical stimulation 

(PTw) were delivered to quadriceps and hamstring muscles, respectively. For all MVC, D100, 
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and D10, peak torque was determined. The D10:D100 ratio was used to assess low-frequency 

force depression. Voluntary activation (VA) was assessed by delivering a superimposed 100-

Hz doublet delivered at the force plateau (Merton, 1954) for quadriceps and hamstring muscles, 

respectively. 

Surface EMG 

Electrical activities of quadriceps and hamstring muscles were assessed using surface 

EMG (Octal Bio-Amp.; ADInstruments, Bella Vista, NSW, Australia). Bipolar pre-gelled 

Ag/AgCL electrodes (15-mm interelectrode distance) were placed over biceps femoris (BF) 

and semitendinosus (ST) for hamstring, as well as over vastus lateralis (VL), vastus medialis 

(VM), and rectus femoris (RF) for quadriceps. For each visit, the skin was shaved, abraded with 

emery paper, and cleaned with alcohol. Electrodes were placed according to the SENIAM 

recommendations (Hermens et al., 2000). Electrode positions had to be adjusted to optimize 

M-wave shape and amplitude. The reference electrode was placed over the head of the fibula. 

The EMG signals were amplified, filtered with a bandwidth frequency ranging from 10 Hz to 

1 kHz, and recorded at a sampling frequency of 4 kHz using commercial software (LabChart 

8). Muscle activation was calculated for each muscle group with the root-mean-square (RMS) 

on EMG signals. Specifically, the RMS was determined over a fixed 500-ms window starting 

250 ms before peak torque. For data analysis, the muscle activation was normalized by the 

maximal amplitude of the M-wave (RMS.Mmax
−1). 

Assessment of training workload 

During all the sessions, external load was continuously recorded using global 

positioning system (GPS). The validated GPS unit (Apex, STATSports, Northern Ireland) 

sampled at 18 Hz provided information on position and time, and a 952 Hz accelerometer 

measured accelerations (Beato et al., 2018). GPS units were inserted into tightly fit vests located 

between the scapulae. Each participant was assigned to the same unit for all data collection to 

minimize inter-unit variability (Buchheit et al., 2010). GPS data recorded by the units were 

downloaded and analyzed using STATSports Software (Apex version 2.1.4). External load 

variables included the total distance (m), the high-speed running (HSR) corresponding to the 

distance covered in meters over 5.5 m. s-1, the sprint distance (SPD) corresponding to the 

distance covered in meters over 7.0 m. s-1, the number of sprints (number of times player was 

exposed to velocity above 7.0 m.s.-1), the total number of accelerations (> 1 m.s-2) and the total 
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number of decelerations (> 1 m.s-2). Moreover, we collected the metrics used to monitor fatigue 

from the commercial software. Indeed, the dynamic stress load (DSL) was recorded by a 100-

Hz triaxial accelerometer measuring accelerations in the three movement axes (XYZ). 

Accelerations values were then aggregated over the defined period to obtain a measure of 

dynamic stress load using the following equation: 

𝐷𝑆𝐿 =  ∑ 𝐼𝑀𝑃𝐴𝐶𝑇𝑖
𝐾 ∙ 

𝑛

𝑖=1

𝑆𝐹 

Where k is a weighting factor and SF a scaling factor. An impact is defined as the 

maximum composite acceleration value of every 10 accelerometer points measured if the 

maximum value is greater than 2G. Fatigue index (FI), a second metrics to monitor fatigue, is 

calculated as the ratio between a player’s instantaneous speed, measured by the GPS sensor, 

and the linear acceleration value. Raw sensors’s readings are converted to a common scale by 

using a convex weighting function, similar to DSL. Therefore, FI was calculated as follows: 

𝐹𝐼𝑖 =  𝐷𝑆𝐿𝑖/𝑆𝑝𝑒𝑒𝑑𝑖
𝐾 

where K is a weighting factor (Beato et al., 2019). DSL and FI were calculated automatically 

using algorithms included in the STATSports software. 

Statistics 

Descriptive statistics are presented in the Results section as mean ± SD. Normality of 

all dependent variables and sphericity of variance of the distribution were assessed using the 

Kolmogorov-Smirnov test and the Mauchly test, respectively. A Greenouse-Geisser correction 

was used when sphericity was violated. A two-way (muscle group × time) repeated-measures 

ANOVA was used to assess differences in neuromuscular fatigue indices (ΔMVC, ΔPTw, VA, 

and RMS.Mmax
-1) between muscle groups (quadriceps vs hamstring) and over time during 

exercise period and recovery. A second two-way (exercise modality × time) repeated measures 

ANOVA was performed to compare difference between typical training sessions and over time 

during exercise period and recovery. When a significant difference was identified, multiple-

comparison analysis was performed using Tukey post hoc test. Relationship between ∆MVC 

and fatigue metrics extracted from GPS were tested by calculating individual Pearson 

correlation coefficient (r²). Statistical analyses were conducted using GraphPad Prism, v8.3.0 

(GraphPad Software, San Diego, California, USA). Statistical significance was set at P <0.05. 
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Results 

Effect of simulated soccer-match play on quadriceps and hamstring neuromuscular 

fatigue 

As illustrated in Figure 2, force-generating capacities of the quadriceps and hamstring 

muscles were significantly reduced following MATCH (quadriceps, -19.8 ± 10.3%; hamstring, 

-25.0 ± 10.3%). Changes in MVC showed a significant time (P <0.001) but no condition (P = 

0.09) or interaction (P = 0.44) effect. From the reductions observed immediately following 

MATCH (quadriceps MVC, -19.8 ± 10.3%; hamstring MVC, -25.0 ± 10.3%), MVC returned 

to baseline values 24 h post-MATCH (P >0.34) for both muscle groups. A significant time 

effect (P < 0.01) was found pre to post-MATCH in RF RMS.MMax
-1 (-29.1 ± 13.4%) and BF 

RMS.MMax
-1 (-22.7 ± 21.4%), but there was no condition (P = 0.52) or interaction (P = 0.75) 

effect. 

PTw and VA decreased throughout the MATCH in quadriceps and hamstring muscles (P 

<0.01). Exercise-induced alteration in PTw was greater (P <0.01) in hamstring (-28.2 ± 23.1%) 

compared to quadriceps (-16.0 ± 8.0%). Conversely, the decrease in VA was lower (P <0.01) 

in hamstring (-10.5 ± 15.7%) compared to quadriceps (-19.8 ± 11.6%). The D10:D100 ratio 

decreased during the MATCH with no difference between muscle groups. During recovery, 

PTw, VA and D10:D100 returned to baseline values at 24h post-MATCH. 
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Figure 2. Neuromuscular fatigue during the simulated soccer match-play and recovery kinetics. MVC 

(A), PTw (B), D10:D100 (C), and VA (B) were assessed during exercise (gray areas) and recovery 

(white areas). D10:D100, low-frequency force ratio. Data are presented as means ± SD. Significant 

time, condition and interaction effects are indicated on the graphs for both exercise and recovery. 



 

176 

Effet of typical training sessions on quadriceps and hamstring neuromuscular fatigue 

For all exercise trials, post-exercise neuromuscular fatigue measurements were 

significantly lower than pre-exercise values (all time effects: P <0.01; Fig. 3 and Fig. 4). 

SPRINT. A significant time effect (P <0.001) revealed a reduction immediately post-exercise 

in MVC, PTw, and VA compared to pre-exercise values. Significant time (P <0.01) and 

condition (P <0.05) effects were found for D10:D100, indicating greater low-frequency force 

depression in hamstring (-25.7 ± 16.0%) compared to quadriceps (-13.0 ± 7.5%) muscles 

following SPRINT. All indices remained lower than pre-exercise values during the 20 min of 

passive recovery (P <0.01).  

SprintCOD. A significant time effect (P <0.001) revealed a reduction immediately post-exercise 

in MVC, PTw and D10:D100 compared to pre-exercise values. Significant time (P <0.05) and 

condition (P < 0.05) effect were observed in VA, showing greater central fatigue development 

in quadriceps compared to hamstring muscles following SPRINTCOD. All indices remained 

lower than pre-exercise values during the 20 min of passive recovery (P <0.05). 

HIIT. A significant time effect (P <0.001) revealed a reduction immediately post-exercise in 

MVC, D10:D100, and VA compared to pre-exercise values. Moreover, a significant interaction 

(muscle group  time) effect was found in PTw (P <0.01; Fig. 4B), indicating greater peripheral 

fatigue in the hamstring (-38.4 ± 17.3%) compared to quadriceps muscles (-15.4 ± 7.3%). All 

indices remained lower than pre-exercise values during the 20 min of passive recovery (P 

<0.05). 

HIITCOD. A significant time effect (P <0.001) revealed a reduction immediately post-exercise 

in MVC, PTw, and D10:D100 compared to pre-exercise values. Significant time (P <0.001) and 

condition (P <0.05) effects were observed in VA, indicating greater central fatigue in hamstring 

(-8,5 ± 13.3%) compared to quadriceps (-18.8 ± 16.3%) following HIITCOD. All indices 

remained lower than pre-exercise values during the 20 min of passive recovery (P <0.05).  
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Figure 3. Neuromuscular fatigue during SPRINT and SPRINTCOD and recovery kinetics. MVC (A), 

PTw (B), D10:D100 (C), and VA (B) were assessed during exercise (gray areas) and recovery (white 

areas). D10:D100, low-frequency force ratio. Data are presented as means ± SD. Significant time, 

condition and interaction effects are indicated on the graphs for both exercise and recovery. 



 

178 

 

Figure 4. Neuromuscular fatigue during HIIT and HIITCOD and recovery kinetics. MVC (A), PTw (B), 

D10:D100 (C), and VA (B) were assessed during exercise (gray areas) and recovery (white areas). 

D10:D100, low-frequency force ratio. Data are presented as means ± SD. Significant time, condition 

and interaction effects are indicated on the graphs for both exercise and recovery. 
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Difference in neuromuscular fatigue between exercise modalities 

Quadriceps neuromuscular fatigue was exacerbated in HIITCOD compared to HIIT, with 

greater alterations (P <0.05) in MVC (by ~1.6), PTw (by ~1.4), and VA (by ~2.1). Quadriceps 

peripheral fatigue was greater in SPRINTCOD (-27.7 ± 4.5) compared to SPRINT (-21.7 ± 6.0; 

P <0.05), while hamstring peripheral fatigue was lower in SPRINT (-16.8 ± 14.6) compared to 

SPRINTCOD (-31.4 ± 15.0; P <0.05). No difference was found between training modalities for 

any index of hamstring neuromuscular fatigue. 

Relationship between the neuromuscular fatigue and fatigue indices derived from GPS 

signals 

As displayed in Figure 5, there was no correlation between the magnitude of 

neuromuscular fatigue (ΔMVC) in quadriceps or hamstring muscles and the fatigue indices 

derived from GPS signal (P ≥0.36), namely the dynamic stress load and the fatigue index. 

External load from all the visits of the study is reported in Table 1. 

 

Figure 5. Correlations between neuromuscular fatigue of the quadriceps (A-C) and hamstring (B-C) and 

fatigue metrics derived from GPS (Dynamic Stress Load and Fatigue Index). ∆MVC are expressed in 

percentage of decrease from baseline, while the dynamic stress load and fatigue index are expressed in 

arbitrary units (A.U). 



 

180 

Table 1. External load activity during simulated soccer match-play and typical training 

sessions. * P <0.05 vs 0-15 min; † P <0.05 vs first half; ‡ P <0.05 vs HIIT; $ P <0.05 vs SPRINT 

 
TD (m) HSR (m) SPD (m) ACC (n°) DEC (n°) DSL (AU) FI (AU) 

Simulated soccer match-play 

0-15 1905 ± 144 315 ± 80 87 ± 28 35 ± 4 33 ± 4 62.3 ± 31.8 0.60 ± 0.26 

15-30 1791 ± 148 268 ± 63* 73 ± 31* 31 ± 5* 29 ± 5* 58.5 ± 32.3 0.61 ± 0.31 

30-45 1768 ± 153 265 ± 67 75 ± 36 30 ± 4* 29 ± 5* 60.3 ± 33.2 0.63 ± 0.29 

45-60 1779 ± 122 236 ± 60* 65 ± 30* 32 ± 2* 28 ± 4* 58.1 ± 28.4 0.62 ± 0.28 

60-75 1705 ± 140 218 ± 63* 57 ± 31* 30 ± 4* 28 ± 4* 56.6 ± 31.8 0.64 ± 0.30 

75-90 1813 ± 239 242 ± 79 83 ± 43 30 ± 2* 27 ± 5* 67.3 ± 30.5 0.71 ± 0.31* 

Time effect P = 0.08 P = 0.0018 P = 0.019 P = 0.001 P <0.0001 P = 0.124 P = 0.008 

        

First half 5464 ± 395 847 ± 196 235 ± 92 96 ± 12 91 ± 12 181 ± 97 0.62 ± 0.28 

Second half 5297 ± 330† 696 ± 182† 205 ± 92† 92 ± 7 83 ± 10 182 ± 87 0.66 ± 0.29† 

Total 10761 ± 695 1542 ± 348 440 ± 180 188 ± 18 174 ± 22 353 ± 185 0.64 ± 0.29 

Time effect P = 0.029 P = 0.007 P = 0.034 P = 0.076 P = 0.001 P = 0.879 P = 0.015 

Typical training sessions 

HIIT 2613 ± 99 917 ± 460 13 ± 32 29 ± 9 20 ± 16 68.7 ± 28.7 0.44 ± 0.19 

HIITCOD 2403 ± 166‡ 309 ± 354‡ 0 ± 0 69 ± 18‡ 61 ± 18‡ 94.1 ± 36.4 0.70 ± 0.28‡ 

Time effect P = 0.008 P = 0.011 P = 0.198 P = 0.0005 P = 0.0013 P = 0.053 P = 0.0087 

SPRINT 793 ± 248 421 ± 130 348 ± 111 12 ± 1 4 ± 4 55.7 ± 38.2 1.14 ± 0.65 

SPRINTCOD 790 ± 183 80 ± 31$ 15 ± 45$ 17 ± 6$ 14 ± 8$ 62.1 ± 26.3 1.82 ± 0.85$ 

Time effect P = 0.975 P <0.0001 P <0.0001 P = 0.017 P = 0.005 P = 0.640 P = 0.002 
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Discussion 

The present study investigated the contribution of central and peripheral fatigue and its 

time-course recovery in quadriceps and hamstring muscles following simulated soccer match-

play and typical training sessions. While global neuromuscular fatigue (i.e., MVC) was 

similar between quadriceps and hamstring muscles following MATCH, underlying 

mechanisms explaining this situation were drastically different. Indeed, hamstring muscles 

displayed greater peripheral fatigue, but lower central fatigue, than quadriceps muscles. 

Quadriceps and hamstring muscles fatigue fully recovered 24h post-match in our population 

coming from a professional soccer academy. Using typical training sessions, this study also 

revealed that the mechanical demands of the exercise task (i.e., with or without changes of 

direction) influenced the magnitude and etiology of neuromuscular fatigue in quadriceps and 

hamstring muscles. Additionally, we tested the relationship between neuromuscular fatigue and 

a fatigue index derived from GPS metrics; we found no correlation for any of the two muscle 

groups. 

Neuromuscular fatigue in quadriceps and hamstring muscles 

After MATCH, a similar level of global neuromuscular fatigue, as evidenced by the 

decline in MVC force, was observed between quadriceps and hamstring muscles. However, the 

dissociation of peripheral and central mechanisms thanks to assessments using electrical nerve 

stimulations revealed different fatigue etiology between the two muscle groups. Indeed, 

hamstring muscles experienced a ~1.8 times greater peripheral fatigue, but a ~1.9 times lower 

central fatigue, than quadriceps muscles (Figure 2). This result is also found during HIIT 

sessions (Figure 4). Interestingly, the magnitude of neuromuscular fatigue observed in the 

present study for both muscle groups was similar to those found following competitive and 

simulated soccer match-play in previous studies (Marshall et al., 2014; Brownstein et al., 2017; 

Bouchiba et al., 2022), suggesting that the simulated soccer match scheme was representative 

of the physical demands of a competitive match. Interestingly, while no to limited voluntary 

activation alteration was previously evidenced during simulated soccer match-play suggesting 

that the simulated soccer match scheme was representative of the physical demands of a 

competitive match. Interestingly, while no change in voluntary activation was previously 

evidenced during simulated soccer match-play (Marshall et al., 2014) or isolated muscle 

contractions (Massamba et al., 2022), observation of a greater level of peripheral fatigue 
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following MATCH contrasts with the ~15% lower level documented in a previous study from 

our group (Massamba et al., 2022). However, this discrepancy between studies is likely 

explained by the influence of the exercise task in the magnitude and etiology of neuromuscular 

fatigue (Rossman et al., 2012; Weavil et al., 2018; Brownstein et al., 2022). 

Mechanistically, the difference in peripheral fatigue observed in hamstring vs 

quadriceps muscles might be related to the contraction mode of the muscle during exercise, 

identified as an important determinant of fatigue (Ducrocq et al., 2023). Indeed, during 

sprinting and high-speed running, hamstring muscles are highly active (Morin et al., 2015; 

Howard et al., 2018) in particular during the late phase of running gait cycle (Higashihara et 

al., 2015). In this context, hamstring muscles are activated in eccentric mode to decelerate 

during hip flexion and knee extension (Afonso et al., 2021). Conversely, quadriceps muscles 

are activated in concentric mode to produce the propulsive force and swing the leg forwards 

(Higashihara et al., 2015), which might explain to the discrepancies in fatigue developed 

compared to hamstring muscles because the repetition of eccentric contractions promotes 

muscle damages (Cheung et al., 2003). Interestingly, a study reported a decrease in eccentric, 

but not concentric, hamstring muscle force following a soccer-specific fatiguing task (Small et 

al., 2010), supporting the activation of hamstring in eccentric mode. 

For central fatigue, the difference in VA between quadriceps and hamstring muscles 

might be explained, at least in part, by the muscle mass of each muscle group. Indeed, group 

III/IV muscle afferent feedback is sensitive to various intramuscular metabolites and metabolic 

perturbation within the contracting muscles and promotes central fatigue during exercise to 

restrict peripheral fatigue to a sensory tolerance limit and to protect the exercising muscles from 

severe threats to homeostasis (Hureau et al., 2018). Given the tight relationship between the 

magnitude of ensemble group III/IV muscle afferent feedback and exercising muscle mass 

(Freund et al., 1978; Rossman et al., 2012; Zhang et al., 2021) and the ~2.4 smaller muscle 

volume in hamstring compared to quadriceps muscles (Evangelidis et al., 2016), a larger 

development of central fatigue was expected in quadriceps muscles. 

In addition to the muscle group investigated (quadriceps vs hamstring), the magnitude 

and etiology of neuromuscular fatigue was influenced by the mechanical load of the exercise 

task (i.e., with or without changes of direction). Specifically, the present study demonstrated 

that typical training sessions involving high-intensity changes of direction, increasing the 

mechanical load (Gastin et al., 2019; Harper et al., 2019; Rhodes et al., 2021), induced greater 
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reductions in MVC (Figure 6). Indeed, performance in changes of direction is influenced by the 

ability to accelerate and decelerate (Harper et al., 2019), involving both concentric 

(acceleration) and eccentric (deceleration) mode of contraction (Hewit et al., 2011). The 

comparison of external load during training sessions showed that players performed from ~3.1 

to 3.5 times more decelerations during training sessions with high vs low number of changes of 

direction, which explain the difference in neuromuscular fatigue observed. However, the 

metabolic nature of the exercise task (i.e., aerobic vs anaerobic) did not change significantly the 

level of neuromuscular fatigue post-sessions, as evidenced by similar reductions in MVC 

between HIIT and SPRINT within each muscle group. Taken together, these results provide 

important information for training load management and periodization given that daily training 

sessions usually target specific physical demands.  

After the match, all indices of neuromuscular fatigue returned to pre-exercise values 

within 24 hours post-exercise in quadriceps and hamstring muscles. This result, obtained with 

highly-trained players from a professional academy, contrasts with some previous research 

indicating full recovery after only 48-72h post competitive or simulated match-play (Rampinini 

et al., 2011; Thomas et al., 2017; Brownstein et al., 2017, 2019; Bouchiba et al., 2022). This 

observation suggests that there is large interindividual variability in the time-course recovery 

of neuromuscular function that might be driven, at least in part, by the age of the players, their 

training background and/or their level of practice. 

Can we use fatigue index derived from GPS signals as a surrogate of neuromuscular 

fatigue? 

Monitoring external load with GPS units is very convenient to get numerous information 

(e.g., total distance, number of accelerations, high-speed running…) and is therefore a 

widespread practice in professional and youth elite soccer (Akenhead & Nassis, 2016; Bowen 

et al., 2017). Recently, a fatigue index derived from GPS metrics was calculated, and claimed 

as valid to monitor fatigue, while no gold-standard measurement of neuromuscular fatigue was 

collected (Beato et al., 2019). Here, we tested the relationship between neuromuscular fatigue 

and GPS metrics and found no correlation for any of the two muscle groups (Figure 5). 

Therefore, we do not recommend to use such metrics as a surrogate of neuromuscular fatigue. 

Further studies are needed to develop valid metrics able to replace specific measurements of 

neuromuscular fatigue in soccer. 
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Figure 6. Summary of the magnitude of neuromuscular fatigue (MVC, PTw and VA) developed at the 

end of typical training sessions compared to simulated soccer match-play (MATCH). To this end, data 

are normalized by the demands of the MATCH. 

Practical applications 

The present investigation provides practical insights for exercise training thanks to the 

characterization of neuromuscular fatigue mechanisms associated with a soccer match-play and 

typical training sessions. Given that neuromuscular fatigue is a training stimulus to chronic 

adaptations (Rooney et al., 1994; Flück, 2006), results from the present study might help 

coaches to control for neuromuscular fatigue and to target a percentage of the match demands 

(Figure 6). Interestingly, data show that it is easier to reach, or surpass, the peripheral fatigue 

demands of the match than its central fatigue demands (Figure 6). This observation is likely 

explained by the longer duration of the exercise task in match vs training drill that promotes 

central fatigue (Carroll et al., 2017; Brownstein et al., 2021; Ducrocq et al., 2023). 

Moreover, it has been postulated that fatigue would be a risk factor for muscle injuries 

(Ekstrand et al., 2023b). This postulate is supported by several evidences such as the greater 
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injury prevalence at the end vs at the beginning of the match in professional soccer (Ekstrand 

et al., 2023a) or the increased injury prevalence during congested vs ‘classic’ match periods 

(Dupont et al., 2010; Bengtsson et al., 2013). Moreover, hamstring represents the location of 

~24% of all injuries in soccer (Ekstrand et al., 2023a). Taken together, quantifying hamstring 

neuromuscular fatigue and recovery might contribute to the existing literature on injury 

prevention. Indeed, hamstring neuromuscular fatigue was substantial following MATCH and 

explained by different mechanisms than the well documented quadriceps muscles. Further 

studies are needed to investigate the direct relationship between neuromuscular fatigue and 

injury risk. 

Conclusion 

The present study investigated the contribution of peripheral and central fatigue in 

quadriceps and hamstring muscles throughout a simulated soccer match-play and typical 

training sessions dedicated to the physical development of soccer players. In summary, the 

magnitude and etiology of neuromuscular fatigue were modulated by the muscle group 

investigated (quadriceps vs hamstring) and the mechanical load of the exercise task (i.e., with 

or without changes of direction). Moreover, no correlation was found between neuromuscular 

fatigue and a ‘fatigue index’ derived from GPS metrics for any of the two muscle groups, 

invalidating the use of this metrics as a surrogate of neuromuscular fatigue on the field. Given 

that neuromuscular fatigue is a key variable for exercise training and performance, this study 

provides new insights for the periodization of training load and recovery.  
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L’objectif de ce travail de thèse visait à caractériser les blessures ainsi que l’étiologie 

de la fatigue neuromusculaire de jeunes footballeurs évoluant dans un centre de formation. 

Parmi l’ensemble des données collectées (étude 1), les blessures localisées au niveau des 

muscles ischio-jambiers et des quadriceps étaient les plus nombreuses (47% de l’ensemble des 

blessures observées). Afin de mieux appréhender la fatigue neuromusculaire des muscles 

ischio-jambiers (groupe musculaire déterminant dans la performance motrice, à risque de 

blessure et peu étudié), nous avons caractérisé la fatigue de ce groupe musculaire dans différents 

contextes d’exercice. Nous avons tout d’abord, réalisé une expérimentation au laboratoire dans 

des conditions très contrôlées, c’est-à-dire avec un effort isolant le groupe musculaire considéré 

et permettant d’évaluer la fatigue pendant et immédiatement à l’arrêt de l’effort (étude 2). 

Ensuite, et afin de répondre aux enjeux pratiques de ce travail de thèse, nous avons concilié des 

mesures dites de « laboratoire » à des conditions écologiques, en évaluant la fatigue 

neuromusculaire « sur le terrain ». Ainsi, nous avons caractérisé l’influence de différentes 

modalités d’exercice sur la fatigabilité des muscles ischio-jambiers et des quadriceps lors de 

séances d’entraînement typiques des footballeurs du centre de formation (étude 3). 

I. CHARGE D’ENTRAÎNEMENT, MATURATION BIOLOGIQUE ET INCIDENCE DES 

BLESSURES 

La caractérisation des blessures lors de l’étude 1 met en évidence une incidence élevée 

des blessures musculaires chez les jeunes joueurs de football évoluant dans un centre de 

formation, démontrant ainsi la nécessité d’implémenter des protocoles de prévention pour 

prévenir les blessures. 

La caractéristique essentielle des centres de formation est d’offrir à ses sportifs le 

volume, la qualité et le suivi des entraînements dans le but de préparer les joueurs aux exigences 

du football professionnel. Ainsi, la fréquence et le nombre d’entraînements au sein de ces 

structures d’élite évoluent avec l’âge. Par exemple, Hannon et al. (2021) ont démontré que la 

distance totale parcourue par semaine était similaire des catégories U12 à U14 (19,9 – 21,7 

km/semaine) et augmentait significativement dans les groupes les plus âgés (U15 – U18 ; 25,9 

– 26,2 km/semaine). Les résultats de cette étude ont également démontré que le volume de 

course à haute intensité était supérieur dans les catégories les plus âgées (U16, U18). Au-delà 

du fait d’être plus exposées, les équipes des centres de formations (U17 – U21) évoluent à des 

niveaux de compétitions nationale et/ou internationale (e.g., sélections nationales), tandis que 

celles de la préformation (jusqu’à U15) évoluent à un niveau régional. L’augmentation des 
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exigences observées lors d’entraînement doit permettre aux joueurs de répondre aux exigences 

de la compétition qui évoluent avec l’âge (Buchheit et al., 2010; Saward et al., 2016; Reynolds 

et al., 2021). Ainsi, l’accroissement à la fois de la fréquence, du volume et de l’intensité des 

différentes séances d’entraînement peut contribuer à une élévation du risque de blessures. Il 

s’agira alors d’exposer les joueurs à des charges d’entraînements appropriées et diversifiées 

pour générer des adaptations et limiter le risque de blessure. 

Outre des aspects contextuels, l’élévation du taux d’incidence, dans une population de 

jeunes footballeurs, est influencée par deux phénomènes concomitants et interdépendants : la 

croissance et la maturation (Wik, 2022). La puberté est caractérisée par des modifications 

importantes telles qu’un gain de masse corporelle et une évolution de la stature. Au moment du 

pic de croissance, les variations considérables de la taille (8-10 cm/an) conduisent à l’apparition 

de nombreuses pathologies liées à la croissance (e.g., maladie de Sever ou d’Osgood-Schlatter) 

(McBurnie et al., 2021; Materne et al., 2022). L’étude longitudinale conduite par Monasterio 

et al. (2021) a montré que 42% des pathologies en lien avec la croissance surviennent au 

moment du pic de croissance tandis que les blessures musculaires apparaissent majoritairement 

(78%) après le pic de croissance. Les résultats de notre étude montrent que 20% des blessures 

impactent les joueurs de la préformation (U13-U15). Bien que le nombre de blessures soit 

moins élevé avant le pic de croissance, celles-ci sont proportionnellement plus sévères et 

entraînent une indisponibilité plus importante (U13 – U15 : 25,7 jours en moyenne) par rapport 

aux joueurs les plus âgés (U17 – U21 : 14,3 jours en moyenne). Il semble donc nécessaire 

d’introduire des stratégies préventives qui soient appropriées au stade de développement de 

l’enfant ou de l’adolescent. En effet, l’augmentation de la taille et du poids n’est pas uniforme 

au cours de la croissance. Le pic de croissance de la taille survient un à deux ans avant celui de 

la masse corporelle, ce qui peut modifier les schémas corporels et induire une augmentation des 

contraintes musculaires, favorisant ainsi le risque de blessures (Monasterio et al., 2021). Dans 

une perspective de prévention des blessures, le suivi longitudinal régulier de la taille, de la 

masse corporelle et de la charge d’entraînement peut être envisagé pour adapter les programmes 

de prévention (McBurnie et al., 2021; Johnson et al., 2022). Toutefois, les modifications 

induites par la croissance peuvent être compensées par une préparation physique et des mesures 

préventives adaptées, comme l’instauration de programmes d’entraînement en résistance 

(Lloyd et al., 2013). 
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Les modifications physiologiques et notamment la fatigabilité accrue au moment de 

l’adolescence pourraient contribuer à l’apparition de blessures. En effet, il est désormais admis 

dans la littérature scientifique que les enfants prépubères sont moins fatigables que les adultes 

(Ratel et al., 2015). Durant la puberté, on constate une augmentation des masses musculaires et 

probablement une évolution de la typologie musculaire. En effet, les valeurs disponibles sur le 

phénotype musculaire au cours de la croissance indiquent que les fibres de type II atteindraient 

des proportions semblables à celles des adultes durant l’adolescence (Lexell et al., 1992). À 

l’adolescence, la moindre fatigabilité de l’enfant s’estompe (Ratel & Martin, 2015), notamment 

en raison de changements périphériques et centraux (Piponnier et al., 2019). Par exemple, Chen 

et al. (2014) ont démontré qu’à l’issue d’un exercice excentrique les dommages musculaires 

étaient plus marqués chez l’adolescent que chez l’enfant. La modification du phénotype 

musculaire, en faveur de fibres de type II, peut expliquer les dommages plus marqués avec 

l’âge. Ainsi, l’évolution de la fatigabilité avec l’âge pourrait contribuer à l’apparition des 

blessures musculaires, cependant ce postulat doit encore être démontré spécifiquement. 

De nombreuses études ont permis de caractériser l’épidémiologie des blessures des 

jeunes joueurs de football. Bien que les connaissances déjà acquises méritent encore d’être 

approfondies, il ressort que les blessures principales sont les lésions musculaires de la cuisse. 

Toutefois, des efforts de compréhension des mécanismes et des facteurs de risque se doivent 

d’être poursuivis et ciblés, en priorité sur les blessures les plus fréquentes et/ou sévères. C’est 

dans cette démarche que nous avons entrepris de caractériser la fatigue neuromusculaire des 

muscles quadriceps et ischio-jambiers. 

II. FATIGUE ET CAPACITÉ D’EXERCICE DES MUSCLES ISCHIO-JAMBIERS 

Parmi les différents facteurs de risque qui favorisent l’apparition des lésions musculaires 

aux ischio-jambiers, la fatigue jouerait un rôle déterminant (Ekstrand et al., 2023b). Toutefois, 

ces affirmations se basent sur des preuves indirectes (Bengtsson et al., 2013; Ekstrand et al., 

2023a). Cependant, les études évaluant l’étiologie de la fatigue neuromusculaire des muscles 

ischio-jambiers sont rares (Marshall et al., 2014; Coratella et al., 2018; Baumert et al., 2021). 

L’objectif de l’étude 2 était d’analyser la fatigue neuromusculaire des muscles ischio-jambiers, 

de caractériser son étiologie et de la comparer à celle des muscles quadriceps lors d’exercices 

où chaque groupe musculaire est sollicité spécifiquement (isolé) et à la même intensité relative 

et sur la même durée. 
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En effet, lors d’un exercice, la fatigue d’un groupe musculaire préalablement fatigué 

impacte le niveau de fatigue du groupe musculaire actif à l’effort (Amann et al., 2013). Ceci 

s’explique en partie par l’activité afférente provenant de ces muscles actifs qui restreint la 

commande motrice centrale afin de prévenir de perturbations trop importantes de l’homéostasie 

musculaire (Hureau et al., 2018). Par conséquent, nous avons privilégié une modalité d’exercice 

analytique où seul le groupe musculaire d’intérêt serait sollicité et spécifiquement évalué. La 

tâche fatigante de soixante MVC intermittentes nous a permis de caractériser la cinétique de 

développement de la fatigue neuromusculaire sans interrompre l’exercice. De plus, cette 

modalité d’exercice nous a permis d’extraire les paramètres de tolérance à l’exercice (i.e., la 

force critique et le W’) issus de la relation intensité – durée (Burnley, 2009). Les résultats de 

l’étude 2 ont démontré que pour une même intensité relative et une même durée d’exercice, les 

ischio-jambiers présentaient une moindre fatigabilité par rapport aux quadriceps. Après 

soixante MVC réalisées à intensité maximale, aucune altération d’origine centrale n’a été 

observée au niveau des ischio-jambiers, ce qui suggère que la capacité à activer volontairement 

les muscles ischio-jambiers était préservée contrairement aux muscles quadriceps. Ces 

observations permettent d’apporter des informations intéressantes particulièrement dans la prise 

en charge des joueurs blessés. Par exemple, Buhmann et al. (2020) ont observé un faible niveau 

d’activation volontaire pour des sportifs ayant souffert d’une lésion aux ischio-jambiers par 

rapport à une population contrôle. Ainsi, l’évaluation de l’activation volontaire d’un groupe 

musculaire dans le cadre d’un protocole de réathlétisation offrirait des indications quant à la 

capacité du sportif à recruter l’ensemble des unités motrices du muscle considéré et in fine à 

retrouver son niveau de force maximale. 

Les résultats de l’étude 2 ont mis en évidence une absence de corrélation entre les 

indicateurs de fatigue neuromusculaire (MVC, activation volontaire et secousse musculaire) 

des muscles quadriceps et des ischio-jambiers. Ces résultats soulignent alors l’importance 

d’étudier spécifiquement la fatigue des muscles ischio-jambiers puisqu’elle ne peut pas être 

extrapolée de celle mesurée au niveau des quadriceps. De plus, la capacité de travail des 

muscles ischio-jambiers était huit fois inférieure à celle des quadriceps, soulignant ainsi une 

faible tolérance à l’exercice dans le domaine d’intensité sévère. Cette faible tolérance à 

l’exercice exprimée par les ischio-jambiers pourrait contribuer à l’apparition de lésions 

musculaires. En effet, des études ont identifié l’endurance de force musculaire des ischio-

jambiers comme un facteur de risque de blessure (Freckleton et al., 2014; Schuermans et al., 

2014, 2016). Outre l’endurance de force, les paramètres de tolérance à l’exercice (i.e., force et 
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critique et W’) donnent des informations relatives à la fatigabilité d’un groupe musculaire, mis 

en évidence par les corrélations observées entre le W’ et la fatigue périphérique (Broxterman et 

al., 2015; Zarzissi et al., 2020). Il serait alors pertinent d’évaluer le lien entre la tolérance à 

l’exercice et les blessures musculaires. Toutefois, si l’étiologie et l’amplitude de la fatigue sont 

spécifiques à la tâche, comme souligné par les études 2 et 3, cela suggère également que les 

tests de terrain des footballeurs devraient l’être également. Ainsi, les tests isométriques ou 

isocinétiques proposés permettent d’évaluer le déficit de force d’un groupe musculaire mais 

sont éloignés de la pratique, tandis que les tests de terrain offrent l’avantage de reproduire 

spécifiquement la motricité de l’activité considérée mais impliquent plusieurs groupes 

musculaires. Par exemple, les paramètres de tolérance à l’exercice peuvent être évalués lors 

d’exercices de type trois minutes all-out (i.e., sans gestion d’effort) en cyclisme (Vanhatalo et 

al., 2007) ou en course à pied (Pettitt et al., 2012). La capacité anaérobie de réserve, désignant 

la différence entre la vitesse maximale et la VMA, permet également d’estimer la tolérance à 

l’exercice d’un individu (Sandford et al., 2021). Toutes ces modalités d’exercice sont utiles 

pour apprécier la tolérance à l’exercice d’un individu lors de tâches écologiques. Par 

conséquent, pour évaluer si la tolérance à l’exercice est un facteur de risque de blessure, il serait 

intéressant d’évaluer les paramètres de tolérance à l’exercice et d’effectuer un suivi longitudinal 

pour mettre en évidence une relation entre ces facteurs. Si ces modalités d’évaluation sont 

spécifiques à la tâche, elles apparaissent toutefois moins appropriées pour caractériser 

spécifiquement la vulnérabilité d’un groupe musculaire en particulier. 

III. CONSIDÉRATIONS MÉTHODOLOGIQUES 

Bien que la reproductibilité des ischio-jambiers soit très satisfaisante (ICC = 0,78), sa 

variabilité plus importante comparé aux quadriceps (ICC = 0,96) pourrait s’expliquer par des 

changements de position entre les différentes séquences d’exercice. Néanmoins, cette 

hypothèse semble peu probable puisque nous aurions dû observer des résultats similaires pour 

les quadriceps, ce qui n’était pas le cas. Pour réaliser les évaluations de la fonction 

neuromusculaire des ischio-jambiers, nous avons utilisé un ergomètre spécifique (i.e., 

Hamtech ; Giacomo et al., 2018) reproductible (Corcelle et al., 2022). D’autres auteurs ont 

réalisé des évaluations de la fatigue neuromusculaire sur le même type d’ergomètre et ont 

observé, tout comme nous, une variabilité supérieure à celle observée couramment pour le 

quadriceps au niveau des réponses mécaniques des muscles ischio-jambiers (Da Silva et al., 

2023). Ainsi, pour minimiser cette variabilité, de nombreux pré-tests ont été réalisés en amont 
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de l’étude afin de définir une position précise (e.g., la distance entre le bras de levier et la 

malléole était identique pour les sujets, tout comme la ligne de base) et une reproductibilité des 

mesures. Pour améliorer la qualité des signaux enregistrés, les participants étaient maintenus à 

l’aide de sangles placées au niveau du bassin et du genou, ceci afin d’éviter d’éventuelles co-

contractions lors des différentes stimulations électriques. 

En plus d’observer des réponses interprétables avec un niveau de variabilité jugé 

satisfaisant selon les critères établis (Koo & Li, 2016), nos résultats respectent des principes 

physiologiques bien consolidés dans la littérature existante sur d’autres groupes musculaires. 

En effet, parmi les différentes modalités d’exercices évaluées, le niveau de fatigue centrale le 

plus important a bien été observé lors de la tâche la plus longue (MATCH). Ces observations 

sont en adéquation avec l’étude de Goodall et al. (2017b), qui montre que la fatigue centrale se 

développe et s’accentue à la fin d’un match de football. De plus, cette cinétique est observable 

pour tout type d’effort (Martin et al., 2010; Burnley et al., 2012; Thomas et al., 2015). Nous 

avons également observé une altération d’origine périphérique importante lors de la condition 

HIIT accompagnée d’une moindre altération d’origine centrale, tandis que des résultats 

opposés ont été constatés pour la condition HIITCOD. Ces résultats sont concordants avec les 

résultats de Thomas et al. (2015) , qui montrent que les tâches qui induisent des niveaux de 

fatigue périphériques importants, génèrent moins d’altération d’origine centrale. Les résultats 

des différentes modalités d’exercice démontrent une cohérence globale des résultats consolidés 

par des arguments rationnels scientifiques. En effet, les efforts qui ont généré des vitesses de 

courses élevées (i.e., SPRINT et HIIT) dénotent de plus grandes altérations pour les muscles 

ischio-jambiers par rapport aux quadriceps. De même, les séances qui ont entraîné un plus grand 

nombre d’accélérations et de décélérations (SPRINTCOD et HIITCOD) ont induit une fatigue 

musculaire moins importante pour les ischio-jambiers que pour les quadriceps. Ainsi, si nos 

résultats semblent cohérents, les chercheurs souhaitant investiguer la fatigue neuromusculaire 

des ischio-jambiers doivent garder à l’esprit qu’un nombre plus important de participants sera 

vraisemblablement nécessaire pour arriver à la puissance statistique souhaitée comparativement 

aux quadriceps. 

IV. INDICATEURS DE FATIGUE NEUROMUSCULAIRE 

La finalité de l’étude 3 était d’évaluer le lien entre la fatigue neuromusculaire et la 

charge externe et plus particulièrement les indicateurs de fatigue calculés par les systèmes GPS 
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(i.e., Dynamic Stress Load ; Fatigue Index). Cette démarche avait pour objectif de répondre à 

des problématiques de terrain. En effet, le suivi de la charge d’entraînement est utilisé par les 

staffs pour planifier et orienter les contenus des séances d’entraînement (Akenhead & Nassis, 

2016; Anderson et al., 2016). Certaines études ont démontré que la baisse d’activation 

volontaire était corrélée avec une diminution de la performance 24 heures post-exercice, 

témoignant ainsi de fatigue d’origine centrale (Brownstein et al., 2017; Deely et al., 2022). 

Néanmoins, comme nous l’avons évoqué dans le cadre théorique (cf. III.2.1 Interaction entre 

fatigue neuromusculaire et performance motrice) la sensibilité d’un test de détente verticale 

facile à mettre en place sur le terrain (CMJ) pour détecter des niveaux de fatigue est limitée 

(Thorpe et al., 2017). 

L’utilisation de système GPS s’est répandue dans le football pour estimer indirectement 

de la fatigue neuromusculaire par des indices spécifiques comme la raideur verticale (Leduc et 

al., 2020), le Dynamic Stress Load ou le Fatigue Index (Beato et al., 2019). Cette approche très 

applicable sur le terrain offre de réelles opportunités d’un point de vue pratique pour les 

entraîneurs et les préparateurs physiques car ces systèmes embarqués permettent de collecter 

des informations passivement sans interrompre la séance. Toutefois, malgré la dimension 

pragmatique de ces outils, il est légitime de s’interroger sur leur validité scientifique pour 

quantifier ou estimer des altérations neuromusculaires d’origine périphérique et centrale. 

L’augmentation de la charge externe et notamment certaines variables comme la distance 

parcourue à haute intensité (Hader et al., 2019), les accélérations et décélérations (Marqués-

Jiménez et al., 2022) sont considérées comme des facteurs influençant le développement de la 

fatigue neuromusculaire. Néanmoins, aucune de ces études n’a réellement mesuré le niveau de 

fatigue neuromusculaire. Certains auteurs ont évalué la fonction neuromusculaire en football 

en utilisant des techniques de neurostimulation (Brownstein et al., 2017; Deely et al., 2022). 

De plus, les participants de ces différentes études étaient équipés de GPS, mais 

malheureusement, les auteurs n’ont pas testé l’association entre les variables de fatigue de 

fatigue neuromusculaire et les données de charge externe. Afin de déterminer si la charge 

externe notamment les indicateurs proposés par les systèmes GPS exprimaient une altération 

de la fonction neuromusculaire, nous avons testé l’association entre ces variables de fatigue 

indirecte (i.e., Dynamic Stress Load et Fatigue Index) et le niveau de fatigue neuromusculaire 

post-match. À partir de ces analyses, nous n’avons obtenu aucune corrélation significative, ce 

qui indique que les variables indirectes de fatigue proposées par les systèmes GPS ne permettent 

pas de discriminer l’état de la fonction neuromusculaire. Ainsi, la détermination d’un indicateur 
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de fatigue neuromusculaire, qui soit simple et collecté de façon systématique, est un enjeu 

crucial pour répondre à cette problématique de terrain et se présente comme une perspective de 

recherche intéressante. 

V. PERSPECTIVES DE RECHERCHE 

Grâce aux données récoltées dans le cadre de cette thèse, les entraîneurs et préparateurs 

physiques (du Racing Club de Strasbourg Alsace) disposeront d’informations relatives à 

l’impact neuromusculaire de différentes séances d’exercice visant à développer les qualités 

athlétiques de joueurs de football. 

L’enjeu pour les membres du staff est d’administrer lors des séances d’entraînement le 

volume et l’intensité nécessaires pour soumettre les joueurs aux différentes sollicitations et 

contraintes des matchs. Ainsi, ces données offrent la possibilité d’implémenter des séances 

d’entraînement en modulant le niveau de fatigue neuromusculaire induit au niveau des muscles 

quadriceps et ischio-jambiers. Dans la mesure où les semaines d’entraînement génèrent des 

sollicitations très variées (Mateus et al., 2021), il nous a paru pertinent de caractériser l’impact 

neuromusculaire de différentes modalités d’exercice afin de pouvoir cibler un niveau de fatigue 

souhaité. Dans une démarche de planification de l’entraînement, l’exposition des athlètes à des 

intensités élevées, représentatives des sollicitations de compétition, favorise le développement 

des qualités physiques et réduit le risque de blessure (Malone et al., 2017, 2018). Par exemple, 

l’exposition à 95% de vitesse maximale réduit le risque de blessure par rapport à une exposition 

inférieure à 85% de vitesse maximale (Malone et al., 2018). Cela suggère que si les joueurs 

sont exposés à des niveaux de fatigue plus élevés, le gain de performance est maximisé et le 

risque de blessure est potentiellement diminué. Ainsi, nous pouvons supposer que l’exposition 

des footballeurs à des niveaux de fatigue neuromusculaire comparables à ceux retrouvés en 

compétition pourraient permettre d’améliorer les capacités d’exercice. Cette démarche se veut 

comparable aux mesures proposées par Edouard et al. (2023) qui visent à utiliser le sprint 

comme un outil de prévention des blessures musculaire et rappellent que le système 

neuromusculaire doit être sollicité de façon maximale pour répondre aux exigences de la 

compétition. Récemment, Rampinini et al. (2022) ont mis en évidence que les joueurs 

professionnels de football étaient en mesure de tolérer des niveaux de fatigue périphérique plus 

importants que des jeunes joueurs (i.e., U19) lors d’un test de changements de direction répétés. 

La capacité d’exercice d’un individu en condition de fatigue peut être considérée comme un 
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facteur de performance physique déterminant, ce qui corrobore nos réflexions et propositions. 

Il serait donc utile d’entraîner les joueurs de football, en particulier ceux évoluant en centre de 

formation, à tolérer des niveaux de fatigue tout en conservant une capacité de production de 

force importante. Néanmoins, l’ensemble des modalités d’exercices que nous avons évalué était 

dédié au développement des qualités physiques. Des données complémentaires focalisées sur 

des séances d’entraînement intégrant à la fois des exigences technico-tactiques et athlétiques 

apporteront des connaissances complémentaires quant à la planification des séances 

d’entraînement. Dans ce contexte, les jeux-réduits qui représentent des oppositions à effectif 

réduits et dimensions variables sont répandus dans la pratique du football (Lacome et al., 2018; 

Sarmento et al., 2018) car ils contiennent les éléments techniques, tactiques, athlétiques que 

nécessite l’activité. Il serait alors intéressant de tester différentes formes de jeux-réduits en 

football, en modulant la dimension du terrain et/ou le nombre de joueurs et de quantifier le 

niveau de fatigue neuromusculaire qui en résulte. 

Bien que les tâches de fatigue employées dans l’étude 3 soient couramment appliquées 

(Buchheit & Laursen, 2013a, 2013b; Zouhal et al., 2019), les résultats de nos travaux font état 

d’exposition aiguë. En effet, nous avons regardé l’impact d’une séance sur la fonction 

neuromusculaire, mais les sportifs de haut-niveau enchaînent quotidiennement des séances 

d’entraînement dans une même semaine. Ainsi, il n’est pas encore établi si l’addition de deux 

séances d’entraînement (effets cumulés) induirait une réponse double, c’est-à-dire à une 

interaction simplement additive ou différente, qui pourrait être hyper- ou hypo-additive. Dans 

une démarche d’optimisation de la performance et dans la continuité de ce travail de doctorat, 

un suivi longitudinal de la fatigue et de la charge d’entraînement au cours d’un ou plusieurs 

microcycles d’entraînement pourrait nous renseigner sur l’évolution de la fonction 

neuromusculaire pour à la fois générer des adaptations et pour prévenir d’un risque de blessure. 

Ces perspectives apporteraient alors des informations aux staffs pour qu’ils soient en mesure 

de planifier individuellement les charges d’entraînement. Par exemple, Cross et al. (2023) ont 

suivi l’état de la fonction neuromusculaire de sportifs amateurs au cours d’un microcycle 

d’entraînement qui comportait deux conditions, à savoir, un match simulé et une séance 

d’entraînement (d’endurance et de résistance) réalisée soit deux jours ou trois jours après le 

match. Les auteurs n’ont observé aucune différence de fatigue neuromusculaire à l’issue du 

microcycle entre les deux conditions. Toutefois, les échelles de perception affichaient des 

scores plus importants lorsque la séance d’entraînement était placée trois jours après le match. 

Ainsi, les auteurs évoquent qu’une reprise tardive de l’entraînement pourrait avoir un effet 
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potentiellement néfaste pour la préparation du match suivant en raison de l’accumulation de 

plusieurs séances à l’approche du match. Cependant, ces résultats mériteraient d’être vérifiés 

avec une population de sportifs de haut-niveau. 

La planification des semaines d’entraînement en football est généralement conditionnée 

par le nombre de jours séparant deux matchs. Ainsi, pour limiter les effets de la fatigue, les 

charges d’entraînement les plus intenses sont habituellement éloignées du match et diminuent 

progressivement à l’approche de la compétition (Stevens et al., 2017). Bien que la fatigue soit 

perçue comme un élément néfaste pour la performance, la fatigue neuromusculaire est aussi 

rapportée comme un stimulus déterminant des adaptations musculaires résultant de 

l’entraînement (Rooney et al., 1994; Smith & Rutherford, 1995; Schott et al., 1995; Burtin et 

al., 2012). En effet, le processus d’adaptation chronique serait dépendant du niveau de fatigue 

obtenu au cours de l’exercice (Rooney et al., 1994; Burtin et al., 2012). Par exemple, Rooney 

et al. (1994) ont étudié la contribution de la fatigue dans le développement de la force maximale. 

Ces auteurs ont comparé l’effet d’un protocole d’entraînement en résistance réalisé avec ou 

sans récupération entre les séries. Après six semaines d’entraînement, l’amélioration de la force 

maximale était plus importante dans le groupe qui avait réalisé le protocole sans récupération. 

Pour les participants qui ont effectué le programme sans récupération, l’effort réalisé était plus 

contraignant et par conséquent plus fatigant. Ces observations suggèrent que le niveau de 

fatigue périphérique atteint lors d’une séance d’entraînement est déterminant pour générer des 

adaptations neuromusculaires, ce qui renforce l’importance de mesurer, ou d’estimer, ce 

paramètre en routine à l’entraînement. De plus, la question des adaptations neuromusculaires à 

l’entraînement pourrait être étudiée en s’appuyant sur le concept de seuil de fatigue 

périphérique, qui suggère que le niveau de fatigue serait restreint par l’activité inhibitrice des 

afférences III-IV de sorte qu’une valeur seuil, spécifique à la tâche, ne puisse être dépassée 

volontairement (Hureau et al., 2018). En effet, il est probable que le programme d’entraînement 

réalisé sans récupération entre les séries ait conduit à une accumulation plus importante de 

métabolites et cela a pu conduire à l’atteinte ou à une exposition plus marquée au niveau du 

seuil de fatigue périphérique. Par exemple, lors d’exercice de type all-out comme un exercice 

de répétition de sprints (Hureau et al., 2016), le niveau de fatigue périphérique coïncide à 

l’atteinte d’un plateau de performance. Il est alors raisonnable de s’interroger quant à la 

nécessité de prolonger l’exercice alors que la performance a atteint sa phase de plateau. De ce 

fait, il serait pertinent d’évaluer, au cours d’un protocole d’entraînement, dans quelle mesure 

l’exposition à un seuil de fatigue contribue aux adaptations neuromusculaires chez le sportif. 
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Comme nous l’avons évoqué précédemment, la fatigue est perçue comme un élément 

néfaste et pourrait contribuer à l’apparition de blessures musculaires (Ekstrand et al., 2023b). 

Toutefois, ces preuves doivent être renforcées, dans la mesure où la plupart des études 

s’appuient sur des indicateurs indirects de fatigue (Woods et al., 2004; Dupont et al., 2010; 

Bengtsson et al., 2013). Il serait alors important de réaliser un suivi longitudinal des blessures 

musculaires ainsi que de la fatigabilité des joueurs. Ainsi, si les individus les plus fatigables 

sont les plus à risque de se blesser, cela apporterait un niveau de preuve plus direct de 

l’influence de la fatigue neuromusculaire sur le risque de blessures musculaires. Pour répondre 

à cette problématique, le choix de la tâche choisie pour tester la fatigabilité des joueurs semble 

déterminant. Nous pourrions envisager d’évaluer le niveau et l’étiologie de la fatigue 

neuromusculaire à l’issue d’une tâche écologique et par exemple reproduire les quinze 

premières minutes d’un protocole de match simulé, qui permettrait de générer des niveaux de 

fatigue considérables et aurait l’avantage d’être représentatif de l’activité du footballeur. 

Pour répondre à une démarche d’accompagnement de la performance soulevée par les 

résultats de l’étude 3, il serait pertinent de développer un indicateur de fatigue neuromusculaire 

de terrain, qui soit fiable, sensible et reproductible. Le développement technologique d’un 

indicateur de fatigue permettrait de quantifier le niveau de fatigue neuromusculaire des joueurs 

au quotidien, ceci dans le but d’apporter des informations complémentaires d’aide à la décision 

pour les staffs, à la fois pour l’optimisation de la performance et la prévention des blessures. À 

terme, l’objectif serait de s’affranchir des techniques de neurostimulation, inadaptées à une 

utilisation quotidienne sur une équipe de sportifs. Des études récentes ont développé des 

modèles basés sur des techniques d’intelligence artificielle pour détecter la présence et le niveau 

de fatigue à la suite d’un exercice physique en utilisant différents paramètres de charge 

d’entraînement en football (Kim et al., 2022), des données biomécaniques en course à pied (Liu 

et al., 2023) ou encore grâce à des signaux EMG (Zhang et al., 2021). Ainsi, l’utilisation de 

données GPS, dont l’usage est désormais répandue dans le football de haut niveau (Akenhead 

& Nassis, 2016), pourrait être envisagée comme une solution convaincante. Il s’agirait alors 

d’utiliser des modèles d’intelligence artificielle (i.e., Machine Learning ou Deep Learning) pour 

développer un algorithme capable de déduire le niveau de fatigue neuromusculaire à l’aide des 

données GPS. Pour cela, il conviendrait de coupler différents niveaux de fatigue 

neuromusculaire avec les charges externes associées pour que l’algorithme puisse à terme 

déduire un indicateur capable d’évaluer le niveau de fatigue en se basant uniquement sur les 

données GPS. 
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VI. APPLICATIONS PRATIQUES 

L’objectif de cette thèse visait également à apporter des applications pratiques basées 

sur une démarche scientifique. 

L’une des premières applications mises en œuvre dans le cadre de ce projet de thèse a 

été d’instaurer une collecte systématique et normalisée de la charge d’entraînement pour toutes 

les équipes du centre de formation. Spécifiquement, cette thèse CIFRE, qui s’inscrivait dans le 

projet de recherche et développement du Racing Club de Strasbourg Alsace, a permis 

d’implanter l’utilisation de systèmes GPS pour les équipes U19 et U21 qui est désormais bien 

intégrée par les joueurs et les staffs. Les résultats de l’étude 1 ont mis en évidence que des 

niveaux de charge d’entraînement pouvaient être un potentiel outil pour adapter les contenus 

d’entraînement dans une démarche de prévention des blessures. Nous avons également observé 

une augmentation considérable des blessures avec l’âge. Dès lors, il serait pertinent d’instaurer 

un suivi de la charge externe, généralisé pour les équipes du centre de formation, dont la priorité 

devrait être mise sur les équipes U15 et U17, qui sont une population particulièrement à risque, 

en raison notamment des effets combinés de la puberté et des charges d’entraînement 

amplifiées. Ce suivi global de la charge d’entraînement donnerait également l’opportunité de 

réaliser un suivi longitudinal des joueurs, d’individualiser les charges d’entraînement et de fixer 

des objectifs athlétiques à court, moyen et long terme. Cette démarche permettrait également 

évaluer l’entraînabilité des joueurs et ainsi d’estimer leurs capacités à progresser 

convenablement pour atteindre le haut-niveau. De plus, ce suivi généralisé de la charge 

d’entraînement serait un atout pour optimiser le développement des joueurs à très forts 

potentiels, surclassés d’une ou plusieurs catégories d’âge, qui n’observent pas la même 

progression de charge et de contenus d’entraînement par rapport aux autres joueurs du même 

âge. Cette évolution rapide et anticipée pourrait toutefois favoriser le risque de blessure. Ainsi, 

une attention spécifique devrait être portée sur ces jeunes à très forts potentiels. Enfin, comme 

nous l’avons évoqué dans la partie Perspectives de recherche, la création d’un indicateur de 

fatigue neuromusculaire permettrait de perfectionner la planification et la gestion des charges 

d’entraînement au quotidien. 

En parallèle, nous avons caractérisé le niveau et l’étiologie de la fatigue 

neuromusculaire de différentes modalités d’exercices couramment utilisées. Ces informations 

recueillies seront intéressantes et utiles pour planifier les charges d’entraînement. Nous 

suggérons de placer les séances à fortes contraintes neuromusculaires, caractérisées par le 
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nombre d’accélérations et de décélérations, trois à quatre jours avant le match. De plus, il serait 

pertinent de reproduire le niveau de fatigue observé en match, lors de certains cycles 

d’entraînement et ceci dans le but d’améliorer à long terme la capacité des joueurs à tolérer des 

niveaux hauts de fatigue. Il s’agirait également de préparer les joueurs aux exigences du haut-

niveau (i.e., répétitions de matchs répétés) et de générer des adaptations pour envisager une 

récupération qualitative et plus rapide post-match. 

Enfin, pour contrecarrer l’effet néfaste des blessures sur la progression des jeunes 

joueurs dans leur projet d’accession au haut-niveau, il serait approprié d’introduire des 

protocoles de prévention standardisés et ponctués de mesures régulières afin d’objectiver 

l’évolution des qualités physiques, en complément de tests déjà existants. De plus, ces valeurs 

normées favoriseront l’examen de la progression des joueurs dans le cadre d’un programme 

d’entraînement ou d’un protocole de réathlétisation validant ainsi un retour à la pratique. Par 

exemple, pour les blessures entraînant de longues indisponibilités, l’évaluation des paramètres 

neuromusculaire (e.g., la force maximale, le taux de montée en force, l’activation volontaire) 

contribuerait à individualiser les contenus d’entraînement en considérant le système 

neuromusculaire dans son ensemble (Taberner & Cohen, 2018; Taberner et al., 2020). Dans 

une approche plus globale, l’utilisation d’outils innovants et novateurs comme le suivi du profil 

accélération-vitesse in-situ (Morin et al., 2021) offrirait des perspectives d’applications 

intéressantes qui mériteront d’être suivies. À moyen terme, le développement d’outils 

permettant de récolter des données fiables, valides de l’activité des joueurs au cœur de leur 

activité, et d’automatiser les analyses dans le but d’optimiser la performance motrice, est un 

réel enjeu scientifique et d’innovation technologique auquel le Racing Club de Strasbourg 

Alsace est en mesure de contribuer activement. 

Pour les plus jeunes joueurs, une attention particulière devra être apportée lors des 

périodes charnières, notamment entre U15 et U17 où le taux d’incidence des blessures est 

environ multiplié par trois (étude 1) ou lors de la période du pic de croissance. Une évaluation 

régulière de la stature et de la masse corporelle aidera à détecter le début de cette phase de 

croissance. Ainsi, le suivi biologique et l’évolution de l’individu dans sa globalité participera à 

réguler au quotidien les charges d’entraînement. 

Enfin, des protocoles de mesures préventives spécifiques, comme le FIFA 11+ Kids, ont 

démontré leur efficacité en faveur d’une diminution du risque de blessure (Bizzini & Dvorak, 

2015). Ainsi, il serait approprié d’implémenter ce type de mesures préventives, dont les 
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bénéfices sont avérés, en routine chez les plus jeunes. La blessure étant un évènement 

multifactoriel (Opar et al., 2012; Mendiguchia et al., 2017), il est déterminant d’offrir à ces 

jeunes joueurs un accompagnement pédagogique sur l’importance du sommeil, de la nutrition 

(Nédélec et al., 2015) du jeune sportif de haut-niveau ainsi qu’un suivi psychologique dans le 

but d’optimiser leur performance. 

Cette thèse CIFRE a permis d’initier et de bâtir le socle d’un département Recherche & 

Développement à l’Académie, caractérisé par un maillage entre des projets de recherche qui 

nécessitent du temps pour obtenir des résultats et des applications pratiques en adéquation avec 

les contraintes du haut-niveau qui requiert des résultats et réponses à court-terme. L’ensemble 

de ces travaux et perspectives visent à s’inscrire dans une démarche d’accompagnement 

scientifique de la performance afin d’apporter une valeur ajoutée au projet de performance du 

Racing Club de Strasbourg Alsace.
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L’objectif de ce projet de thèse visait à caractériser les blessures et l’étiologie de la 

fatigue neuromusculaire de footballeurs évoluant dans un centre de formation. Les données de 

blessures collectées dans l’étude 1 ont démontré que les lésions musculaires les plus récurrentes 

peuvent être observées au niveau des muscles ischio-jambiers et quadriceps. De plus, nous 

avons constaté une augmentation critique des blessures avec l’âge, qui survenaient en match et 

à l’entraînement, à des âges distincts. Ces résultats ont renforcé l’intérêt de mieux caractériser 

l’étiologie de la fatigue chez le jeune footballeur et notamment celle des muscles ischio-

jambiers, puisque ce groupe musculaire était peu étudié jusqu’alors. L’utilisation de techniques 

de laboratoire de pointe nous ont permis de comprendre les mécanismes sous-jacents de la 

fatigue neuromusculaire dans différents contextes d’exercice. 

Ainsi, en comparant les muscles quadriceps et ischio-jambiers dans des conditions 

standardisées (étude 2), nous avons identifié une contribution distincte des mécanismes 

périphériques et centraux dans le développement de la fatigue neuromusculaire entre les 

groupes musculaires investigués. De plus, nous avons démontré que la fatigue des muscles 

ischio-jambiers devait être investiguée spécifiquement dans la mesure où elle ne pouvait pas 

être extrapolée à partir des évaluations menées sur les muscles quadriceps. Dans le but de 

comprendre l’implication de la fatigue dans la pratique spécifique d’un sport comme le football, 

nous avons caractérisé son étiologie dans un contexte écologique, en allant directement sur le 

terrain. 

Les différentes modalités d’exercices évaluées (étude 3) ont mis en exergue des 

altérations d’origine périphérique et centrale à l’issue d’un match de football pour les muscles 

quadriceps et ischio-jambiers. Nous avons identifié que la fatigue neuromusculaire des muscles 

quadriceps était plus importante lors des exercices impliquant des changements de direction 

fréquents. En revanche, les altérations neuromusculaires étaient plus marquées lors des 

exercices de haute vitesse pour les ischio-jambiers. De plus, les indicateurs indirects de fatigue 

(i.e., GPS) n’ont démontré aucune corrélation avec nos évaluations spécifiques de la fatigue 

neuromusculaire, ce qui suggère que ces indicateurs de substitution ne sont pas convaincants 

pour évaluer un état de fatigue. 

L’ensemble de ces résultats apporte des perspectives scientifiques et pratiques pour 

l’entraînement et l’optimisation de la performance motrice. Compte tenu du rôle majeur de la 

fatigue neuromusculaire chez le footballeur, définir et valider un indicateur de fatigue « de 

terrain » est un enjeu majeur.
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      Anasthase MASSAMBA 

 
Caractérisation des blessures et étiologie de la fatigue 

neuromusculaire chez le footballeur en centre de formation : implication des 
muscles quadriceps et ischio-jambiers dans différents contextes d’exercice 

 
Résumé : Au football, l’évaluation de la fatigue revêt un enjeu crucial tant elle est impliquée dans 

la gestion des charges de travail et des blessures. À travers une première étude longitudinale chez 

les footballeurs d’un centre de formation, nous avons rapporté une incidence élevée des blessures 

musculaires touchant particulièrement les muscles quadriceps et ischio-jambiers. Il était alors 

important de caractériser l’étiologie de la fatigue neuromusculaire de ces groupes musculaires, en 

particulier au niveau des ischio-jambiers où les études étaient quasi inexistantes. À partir d’efforts 

menés à la fois en laboratoire (exercices analytiques) et sur le terrain (match simulé et séances 

d’entraînement typiques), nos travaux démontrent que les mécanismes de la fatigue 

neuromusculaire (i.e., contribution centrale vs périphérique) présentent des différences majeures 

entre les muscles quadriceps et ischio-jambiers. Ces travaux de thèse proposent ainsi un apport 

mécanistique sur le développement de la fatigue neuromusculaire et sa récupération à l’exercice 

et permettent d’envisager des applications pour l’entraînement du footballeur de haut-niveau. 

Mots clés : fatigue neuromusculaire, football, performance, blessures, quadriceps, ischio-

jambiers 

 RÉSUM É 

Abstract: Monitoring neuromuscular fatigue in soccer is crucial as it is involved in training 

workload and injury management. Through a first longitudinal study in a youth elite soccer 

academy, we reported a high incidence of muscular injuries affecting the quadriceps and 

hamstring muscles particularly. Therefore, it was necessary to characterize the etiology of 

neuromuscular fatigue in these muscles, especially in the hamstring muscles, where studies were 

scarce. Based on exercises performed in the laboratory (single-joint) and on-field conditions 

(simulated soccer match play and typical training sessions), our work demonstrated that the 

mechanisms of neuromuscular fatigue (i.e., central vs peripheral contribution) present significant 

differences between the quadriceps and hamstring muscles. This thesis proposes mechanistic 

supply on the development of neuromuscular fatigue and its recovery during exercise, which gives 

some considerations and applications for performance enhancement in elite professional soccer 

players. 

Keywords: neuromuscular fatigue, soccer, performance, injury, quadriceps, hamstring 


