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Chambre algorithmique la chaleur produite par le sujet est transmise a l'air et aux parois de
I’enceinte (par radiation , conduction, convection, et évaporation) elle peut étre mesuré en
enregistrant les variation de température de l'aire et de I’eau qui circuit autour de la chambre
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Calorimétrie indirecte : mesure des échanges gazeux respiratoires

) e alatind Gk e 5l juall (g Ul Capuall ulE A5y 5l 1 (02) pd) Busa
calcule de la consommation ) CsSl susl G g CpaasY) Dlgiu) (ubd 1-2
:(d’oxygene et de dioxyde de carbone

DAl adl) 5 clallhiadl e ca el llaly (VCO2) 5 (VO2) aas (ol

(VI) Gaeddl elsp s 5ia O

(VE) 80 ¢l ssiwe O

(FI,02) iiivall ¢ sl (& 02 GoansY 4o O

(FI,CO2) Gl ¢l 56ll 8 CO2 s Sl 2l 6 5le Lo O

(FEO2) sl elsa 3 02 el s O

(FECO2) )Ml ¢lsa 4 CO2 s Sl amssh 26 Sle 4w O

VO2= (VI x FIO2 ) — (VE x FEO2) >

VCO2 = (VE x FE CO2) — (VI x FI C02) »
:(1a transformation de Haldane) ¢/ald <3 gad 2-2
s pany CO2)e zU) 5 02 @Blgiul Glus ot e ofialdl Jae &l g 322 A
5 A8y Baana udiiall o) gell (8 DD G Jlal) dpd ¢ a9 A8 g jma el Agluald) YAl
.(Wilmore J H, Costill D L, 2006, P 114) . 20,93% d’02, 0,04% CO2, 79,03% (N2)



VO2 axs G813 Ledlls & (VE) Laisllslsh ana (sl (V1) Gliieaall £ sel) aan O
. VCO2 aas (s sk 5 Golay
p2n 0o DSTVI Gaedll elsa ana VCO2 a0 LSTVO2 aaa SN LA 3 [
naa aSall g VE 8l o) sa
G Cos A58 (3 (VINZ) i) D5 50 a6 Sl e ) 2l A0 0
(VEN2) 4adall & jé 5l die &g i) aaa Ll
VIN2 = VI x FIN2 et VEN2= VE x FEN2
transformation de Haldane (exs (Al 400N Aalaall aladinly V] (el (Seall 0 O
AUl A5y Hhally il ale ) Sy Alaladll 028 VI X FIN2 = VE x FEN2(1) Q
VI = (VEx FEN2)/FIN2 (2) QO
V02 b8 dalaa 2 Aol b e\.ﬁ]\ eSS
VO2= (VI x FI02) - (VE x FEO2) O
V0, = [(Vg X FgN;)/ FN; % F0;)) — (Vg X Fg0,)] - 3000 Aslaall aa
D Adull ddabeall ) Jesi (0,7903) FIN2 e 5 (0,2093) FIO2 J 4d 5 jaall adl) poa s
VO, = [(Vz x FeN,)/ 0,7903) x 0,2093) — (Vi X Fz05)]
t Uapet Y1 dageall ) Joad 5300 ¥ aleall zladly

V0, = (Vp) x [[(1— (Fz0; + FzC02)) x (0,265)] — (Fz02)]

:( le quotient respiratoire ) (&illl Jualall 3-2

S sad S) A1) o sall & 53 A8 pra an agall e ASH (g gLl Capall andi Jal e
(VCO2) 4S5 z Al CO2 4xaS 48 jra mandt yidlae il uldll 45y 5k cBauS5all (g
(quotient respiratoire ou QR) (il Jualall cewy Giledll gn GA  llgiual)
.(Wilmore J H, Costill D L, 2006, P 116)
Go Sliia 6 ¢ Goall Alee ol G Sl e Gl 6 G0 S (C6H1206) JsSsiall
ATP 38 5 H20 sl iy ja 6 5 <CO2 (3 Gl ja 6 &b g p23003 (paauSY)
60,2+ CgH1206 —6G0,+ 6H,0+ 38 ATP

QR=VC02/vV02=6C02/602 =1



i claS e s commsouedl 5 08l e IS ST Gl e e (g giad Al iadl) (alea)
Ly e ) WIS ST Jal e CreH3,0; Sl paes 32l Jia | 35S lally 45 e cpansY) (g
0, &o A 23 Jash of aa H,0 5 CO2

16C+ 160, — 16C02

32H+80; —» 16 H,0
Totale 24 O, consommée
Aalrall 385 a23005 0y (0 Ay 23 Laiw Slinallll (aes il (10 22305 0, (e B2al 5 4
Al

C16H320; + 23 0, — 16C0; + 16H,0 + 129 ATP
QR=VC02/V02=16/23=0, 70
5 Alimall GLIYI £ 5 G Dbl ) ABle 25a g pria gy Slle Baal i) Jualall Gl

a3 A G gl a5 S L 3ausl e Jy Graddiall sl Jualall of G ¢ uadiil) Jualal)
¢ adige ol Jala agodl () (RlAEYL D jlie dinidie o) sk @ sialy palASY) oY 5
e ¢ Ardiya (0 saall 3ausl il siie S LIS ST 6] peall doliaall GILIYY 230 (IS LS 4l G
M el A eliand) day ) Alaal) GLIVY dae ¢85 Laiy diadl) LDIAY sae 8 (alias)
e ST palaiY) oY s Jeagy 138 5 il Sl ST ansl Ul 5 i) Jualal) s (1
(s S) &l all 4 5 (QR) il Jualall &y i jall &l el Alalas 1(01) A2 J
.(Wilmore J H, Costill D L, 2006, P 116) . <laulll 5 (CHO) <l a0 KU (e



de CHO et des lipides

Equivalence calorique du quotient respiratoire (QR) et % Kcal issu ‘
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Oala) yudy Al ABKH 5ol 5 cAgiad el ALY (aladl Lgin (e & ol ie dpanal) ALK
Omaadl G0 45 5le %3 () 2 Ay anl) gaclall Jeall
Ui e e gl o) Jeall sl e S5 O (S g AT dalse sae
:(Wilmore J H, Costill D L, 2006, P 118)
el ae Akl gaclal) eVl Jaall (aidy el O
Aganal) 5l pall 33l ) ae adi g gac @l ) deadl fdganadl 5,1 5a0 O
5 bl (oandl leadl Llis e BRI a8 ) Sy ddil) dpanad) GUI Y] 5 G (O
e al) ‘é.cé,f‘ﬁ\ Jazd) (pe 21 138
Ciob e Jodall Gl pa¥) 5 Al 33all Gl (e el S 5l Jie 1 Slise el O
el can¥) Jasll e adyy 13 5 4 0Kl 2l
O Cus sl 8 5518 5US 2400 ) 1200 e e l@ll ) (s siwad) sy o (S O
&) 1800 o OsSy e g BLU e (gl Gadill daugiall (g dlall o pall
.S 51S 3000
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:(le cout énergétique des activités physiques ) 4xiadl cilaliill 5 gilal) Cd yal) 2-3
s Gl G 3 3aiall Gl paill 5 a8l £ g8 s ay diad) cllaliill g @l Gyl
e @S SIS g padll Al 4eS aa 5Ty oLl ol Jan gial) GaanSYI gLl da3

.(Kcal/min) 4&3al)
O 438 & cpanSY) (e J 0,35 ) 0,16 (e zling ddas sie daavs dxiy alaly 53 il
1,75 &) 0,8 s Jilay May dall b @l claliay) e Y Gasd Jal
IS psssSHS 2520 ) 1152 i sl 518 105 ) 48 s sl eSS
lein e dal sl Ga de sanal gl 138 5 (L) A8 ellgin callaiy (Say Bl

(Al SV alall ing 5) LU 5 e O

Jshll (painll eall Q

0o QA

el A O

iy el sas O

EVENI RV

Influence de la température ambiante
sur le métabolisme de base

Consommation O,

{mil 7 min)
Pas de variation chez
un sujet obese
D e e
—_— - — ¥ $— - -
23°C 10°C 23°C
Temps
= = - b I = = - i
{min)

(Buskirke, 1980)

(Pérés G, 2005 ) gaecldll ) Jaall e 3ysall sl all dx 0 ,ili 1(06) ady 390
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X sl e Lash lily (5 @l Gpeall O g8 Al sh a0 die 4ile (o jlaie sale

O Givb oo Al 8 g @l o peall (bl dal e Gy dpluall EYalad) e de sane

Lanall ALY o 4ad el AN Jlerind Ravussin e a8 ) Jlee DU dally (81 canal)

oy an Aaal) Clleal) el psal) )50 0 i 383 ST Ay jlay 5 lll) il 2n

S ans Yl Gn 5l Gk e S (g @l Capeall i ae @ dpanY) cilileall (5 sia

Agiad el AN 35k (e Apaelil) AuaY) Gllead) by mand dxiie Aplea Ale oY) a
.(colleége des enseignants de nutrition, P 05,210-2011)

Equations de Harris et Benedict :

Hommes:

DER = 66.473 + (13.7516 x P) + (5.0033 x T) — (6.755 x A)

Femmes:

DER = 655.0955 + (9.5634 x P) + (1.8496 x T) — (4.6756 x A)

P = poids en kilogramme, T = taille en centimetre et A = age en année

La DER est calculée en kcal/j

Anne-Julie Vial, (2013)

métabolisme de repos en fonction de I'age et de sex
(Altman P.L et Dittmer D, 1968)

< e FEMME
e HOMME

0 10 20 30 40 50 60 70 80

age, ans

Altman P L, Dittmer D, ) usiall 5 seadl cows dal )l 3 a1 Jasll 1(07) a8l 350
(1968 , P274
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Pour mémoire
kcal/24h

=]
-’\;§\
1200 N\

1100 "'':"'—'ﬂ-—I:I-—|:|.._.l:|"_"ﬁ:I_:I

3 10 20 30 40 50 B'GlT'O .ans

‘- HOMME -O- FEMME I

M DER en fonction de I'dge et du sexe

(Pérés G, 2005 ) ssiall s AsI N 8 (g ULl Cayuall 1 (08) a2 B
le débit métabolique au repos et a) <l aill dis 5 dal ) B el s fial) 3-3
:(I'exercice

B e by o gy () Jand) iy Ll laliial) sl ade i Sade el S
Ll5 50 Lo 5ad die ¢ 38 5 Bl il (add o g A e )] Al o o padl agall
. (Steady state) 438y 2 A 1 JMA o))si) (s sie () daasd adii g SV @Dlginl (W)
Croadll il ) S5 e 02 G 1 2ie 383 5 JMA Ll 100 a8 e dlalall ¢ ) il Alla s
b gl Jad ua Baaa o)) S A ) Jeai Ll 5 300 ¢l 5250 ¢l 5200 ¢kl 5 150 i
.(Wilmore J H, Costill D L, 2006, P 119) (!} Cnaill 323 e cllgivsall €V aan b
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Augmentation de la consommation d’oxygéne telle quelle a été
initialement proposée par astrand et Rodahl (1986)

=

£

S

=3

%

g == 100
S, w150
S 200
g eee 250
g 1 e 300
v

| =4

]

(& ]

Astrand et ) ik (e ¥l Gz 8l L Jie GuansSY1 @il 334 ) 1(09) a2y B 9a
.Rodahl (1986
la ) 4ilsgdl cliaill sl s oalll 308l o) CpansOU aBY) DI -4
maximale lors de I’exercice consommation maximale d’02 ou capacité
:(aérobie

ord 13 5 Lewd et Jal 3 300 )5 250 335 vie Ledl) Jual 1) (uanSY) anas Ao
OnSY) pan 8 5 AT 335 0S5 Y 5 a1 sl ) Ll 250 die ey paddl) o Y
o328y pail) 305 30l ) Alial g die Jia Gl Gy g slealdl ) Jeay uanSY) ellgin) el
Sl SN ) YL oy Lo 138 5 ¢ A gl (5 pemil) AASAY) 2383 (5 gl Al
Wilmore J H, ) 2 sell Jaall 5 dpdiill 4lall Za ghaall sy (ol puealS iy Cua VO2max
.(Costill D L, 2006, P 120

e %80 (S 75 Jiad Adass sia de s die Al 42 skl je (5 0ak of (S olaall il
5 =kl B8l el 8 ((d’alberto salazar) Alal e V) (pas (p3AT (VO2max ded
70 ) deas cllgind) Gl oaBY) aanll sl e A ol AN ey
S\
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A\elS\de 40 V38 (s VO2max - aff sl 4w 22 ) 18 (e odlll palaisy)
4 30 ) 25 a A\MS\Jk 50 ) 44 e Jai VO2max ded dall gl Lain bl gal
Ol cad 13a 5 Al 8 %1 M os Aal) sda (aia phids ) GalidY) il VO2max b
ALY (Y ) ks g SAI Guiadl (e JBT VO2max - dsle af agaal ladld) eluall i andll 5 jeadl
Jai 508 (e iy 138 ) JB O5Ss Omsle sasell (s sina s bl (gl dbmia (S5 dyiaa
.(Wilmore J H, Costill D L, 2006, P 121) ({ansSY)
la consommation d’oxygeéne a I'arrét ) <l paill (e i gil) e puausy) dMgin) 1-4
:( de I'exercice
&b ol Admia 3ady Gl jai ol e Jin (eanSY) G ae sl pall asall Jay
Lime 3ady Gaad die 4l daal ol eV ssiee O GO Gk ge sy GuaasY)
(OaeSY) A Gall e el b e 3ad vie Akl (S 4S5 (Steady-state)
A a3 Y 3l e Aiaall Jeall 4 530 ATP 2aaS z1) Ao S lcanl) Jans
Sy e llall (el Llis (i 6 e i gl i) e V) G DA
s o Jl) qodaiass (AT 48y play Aima Baal dadi je A5 DAY Ao (Sl o by Y
¢ (0SB pall) ST g Ldin Cua dal N Al ol e gosoma i LY
amy €Y @Dl o i g sail) any CpanSY) Dlginl o Lladiul JSY) idall alluadll
(Excess post (»<I(EPOC= <excés de consommation d’ oxygéne post-exercice)
sl Sl SO IS YY) sl Jiay 138 5 exercise  oxygen consumation);
e oall (A coalandle (i a o (55 EPOC (Sinie sl balada o iay (IS &) g 32e JDA
Flin] G il o el 3l RS &yl o e Tl (1 ¢ 5l 5 ) J5Y)
Lol s O Gum el ol ardiuall Gl S shasdll 5 ATPA) gl i) dal (e a3 CpansY)
sale) aby o)) Cang dayl g ,l) 028 dad 1) G LT e DU A8 b 5 il (e angs A8UAlL Al i Gl
&Y cpall wand g Al 55l plasiud Jal e Adilsel) G Gash e Leasial
.(Wilmore J H, Costill D L, 2006, P 122)
a1 8 aS) il SO Jsad Jal (e o 50U CpmnsY) @ginl Jiag niall (e il ¢ 3l
i 3alely e 32V G Lyl 5 ) el 48U <CO2 et H20 Jle ) o consSila )

e sSalall (5 38
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Les besoins en oxygéne a I'exercice et pendant la récupération
lHlustration du déficit d’'oxygéne et de I'excés de consommation d’oxygéne
post exercice (EPOC)

Besoins en Oz

Déficit en O2
EPOC

Consommation Consommation stable d’O2z

d’O2 au repos

y

Début d’exercice Temps

Consommation d’02

v

Fin d’exercice Fin de récupération

5 oSy (A aall s g sy ¢ Aall) 5 el ol aanSY) cilllia 3(10) a2 3
.(Wilmore J H, Costill D L, 2006, P 121) (EPOC) cx<ill 2ay cpumusSY) elDlgind La 5i

iy GaanSY) alasiin) boil (KN i) of ) el dlaa ST Al @l
sale) (A aalog Al ol Allgiuad) pansY) o Jaisall (0 s oS 2 (EPOC) Cruwdl
Ly die aadiey @A) (Cuslisall 5 Gnsle saedl e culdl) oY) 5 ae gla il
LSl il
:(les seuils lactique) 4:lll 4gal) -5

3 Slsed) Janll na 535aS yiiad o Sy Llll Agial) G i Oiald) e Ao gena
Do bacliaie A seny (oall Joo oL LSO inie (8 o a4l dial) Jiad Ca (Jaadl
e bl e 2l dale Gl il Gyl ad (e 5 kel 38T Callaty Al Al apaad il b
Jiad dlll dgall, 2 4dll Agall 5 7 Al ddiall Laa 5 o (e s g Cus dla je JS Al
ZU O ol Pl s Dali (5 giae 58 5 ¢ Al Sl ) A sl ¥ 3 el (e JlY)
Aial) JAT mllaias ade aldill o anall 558 (e ST Aliaal) LAY Giokh (e gull) (s
de dde jay Ao o 4le el G Y g awaldl (8 calll (mes add oS g 3 8l SR dgall)
Sl gl et Gleall e JERY) ea gl %VO2max e daw
.(Wilmore J H, Costill D L, 2006, P 122) 54 sSalal)
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- pasall Lk VO2max 0 %80 e (alll pmes Zll oy 1 aded JUA Juw e
. VO2max o %65 dic clll Gaea Uil fay

e s

[ GV Gk e 1ol mes (e palil) | |
Jal (e 58 L Lol 5 ) ol 50l Gk e 1ol Gae 2
(1 & 58 e LYY Calll (mes Dl N1 2 & sl (e dliaall YY)
5 (cycle de Cori) 2811 8 2S5y Sl a5l Silall A deddiil)

COandl ) 4l 2y o oSy LS ¢ aali) ay ool Aadill Clanll 8 Gll) (aes aadioy o (Say

D2ty gul gAY

Al Eduiad)

Aadi yall i) \
Olll (aaa

PN W

asl)

28l

& Jsag asll ) alll mes Ju ke
Jsd! 3 (o) 585k
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éJJSMh

Cycle de Cori

R pla i) ol
2l Gk Ga Gall)

JRE

< { lactate |
b = l " "I ]

G G ol Gmea Jead Sl Gasiul Gle) oS dla (1) Ay Busa

(gluconéogeneése

Relation entre lI'intensité d’exercice (vitesse de course et la
concentration de lactate sanguin)

12
=10
=
g 8 seuil lactique 2
£
- 6 .
& seuil lactique 1
4 4
k=]
£ 2 e = G
0 T T T T T T T
(] 2 4 6 8 10 12 14 16 18
Vitesse du tapis (km/h)

20

i pdll e e (Gl aes 2S5 5 o) Ao ) Gooadll 828 A8l 1(12) A8 By ga
é.\\ﬁ.JSSJAS L@nk&&gﬁ &c}»dsmmg‘ﬁuﬂ\um&\JﬁﬂgJﬂ\wuh\

.(Wilmore J H, Costill D L, 2006, P 122)
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e A el 30k Ay ¢(SLT) 1 Al dsiall Jiah siall Gl (e (V) Adadl)
G (Sl sed) Janill da el s jall 238 il Cua sl ded e GUSOU) 58 8l e
DU G claily Aaadle 68 Y iniall (& pal) ks o) LS 230 5Y) A sl diall pa d83Me 4l
Aail) s2a A LS camanidll Jal e A\d s e 2 = a8 (53 aall & SO (ane 35S 53 aiall)
e somlad) (alaY) 52 VO2max (e %60 ) 50 cm a5 1 Al dgall a3y Jlas Jae
VO2max (= (%80 ) 70) (e Joail juaii 1 Aoull) dgiall all (5 givuall 3 ) sed) il
.(Wilmore J H, Costill D L, 2006, P 122)
: (seuil aérobie et anaérobie ) 4l a3 g 4 gl diall -6

Aaf (558 aall CUSY Lgb oy ) Adaalll & 5,0l o Aol A sed) dgiall

Lovie ) selally fosi 1 il sel) Aiad) | ) iman U By dic Al sell Aiadl U LSy Aal )
« (débit ventilatoire, VE) @il (s sinall & Ay 0L ) Sl agall 305 oo
axx 5 Ll Lsedl) (giua B gl g sl (VCO2) 08l awsl JU e (s i
2l B aaa 4 Ol g giee dlia (S L (débit d’oxygéne) VE/VO2 (uansSY)
oaladll gl dpdnll 5S) jall dlain) s @lld Gaay VE/CO2 Al A5l xie 50 Sl
Jsaill iy 138 5 <l s Sl il 515k oo ) dgadl 3ad) Alacial ¢ Al He gl (e
A0 e 2 vie saaall 1 Al Al e Lo Gl s ) 2 J5Y)

s .ol Gaeal AN pe e 4 350 Aadpall 50 ol de ) Jis 451 a0 dia)
lhaas | (Vallier et al., 2000 ) 333> dpaniS (SL2) pall (& Galll mes 2SI 5 Adie Liay) Jiad
5 el ) deadl (p plail) dhais A0S Jal o addiudl J5Y) ey 300 a0 diiall
sl A ol g 58l Adaiil) juied 400 a3 4idl (Wasserman et (Mcllroy, 1964 ) 2 sal
e paldil) e 3,08l (e ST il cll) Gaes 2l (5 ol Sl 2gal

Simonton et al., 1988, ) J\Js e 2 dic aal g il Agall sl (any s

(4 A gana Ly ¢ SV 43 gl Aiall Jiay 138 5 (Wasserman et al 1973, Orr et al., 1982
Skinner et McLellan, 1980, ) A\ e 4 e Zoulll Atall (5 fia | g0an AV Galil)
. (SV2) 2 4l s¢d) Agall Jiay 138 5 (Meyer et al, 2005
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: (seuil ventilatoire (SV1) )1 4l s¢d) 4iall 1-6
sl sl (8 dpdas s Aol Bab ) Led O5Sy (Al Aafal) Adadill iiad ] 4000 Al
«(Pérronet et Aguilaniu, 2012 ) GauSY) aaa ae 43 jEa ¢ Aol sgall 308 aa (VE)
deall L) JMA 1 &) sl Aiall man Jal e 1an age L9550 4 sl (5 gine o) aaa priay Cas

_ﬁ)ﬂ\ ‘z,,_u._d\

:( seuil ventilatoire (SV2)) 2 4l s¢d) 4l 2-6
sl e jluta 3l ae A\ e e 4 2ie Galll (mes oS0 5 A0e Sl 2 A0 58 Al
die 2 Al sell Adiall ) Jaai Cus | Ayl 8 da i ) (525 Las i CO2 s o Cum
VCO2 5 VE (ool (s sinuall (3 Aplad e 5 a0 8305 el G iy Law 52200 g Jlo (5 sine
il o palddll e auall 5,08 are ) gal) (omals Jany PH 8 palisdl ) g5 1a g

H+

"

raa al) A
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La fatigue et ses causes
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: dadia

$ox e 400 W Gany (N il o paill g g o ilide 058 Cuailly sy )
Jie Jshall liall agall (o @8gill 2ie Gaangy Al il Jie (55 Y (B 60 Y 40 2l
iy a5 Lumall iy (s shae B paliad) ol aadiny dale ) mllaias () skl al
Lpre 305 2ic Liael) Jaall dlial go o 30l axe g 5 canill AT Cay i ccllgay) 850l )
.(Wilmore J H, Costill D L, 2006, P 129)

ot e b YT Ay ¢ lonall Cantl Jule iy pai 5| aaniy Gy ) Gle o allal) e
osSall o A ) Al Hl) el (8 Lo (i GllAS (hala LIS 0ai 5 84l o8 Gulll (aea
bl Gl e ) LA Y i dale il o

& Sl (wliasl (Enoka et Duchateau, 2008) cs iy Of Sy (shanll candl
Llmal) 58l 3z pxie alidily udh (S Jae Sigin gy dpald ST e i Jlad) 608
Al bl e dddlaall 8 450 gasl)
: ( Les différentes formes de fatigue) c=ill g1 i catisa -1

il (el Lanll ¢ asmal) aill) i) (g e i Gigas Baadl o oS Lk
Croadll L sl g 3 3ladall (Bainbridge) <US 3 1931 4w 4as) 81 &3 Suadll 138 (g 38l
sl (e Ao sane sl e caill g5 s2e ) 58 5 (McComas 1996) s ¢ luasl
el L LaaSlall 5 8l paléss) o ) i (Bigland-Ritchie et al, ) e o8 ) Jue ¥
Ay caliay 5 (EMG) (Aaand) 48Ul labade Llis & cluall dic iy aadY) gl Y1 sl
35al (e 0030 Aawiy O ) a5 S el il 1 dLdall S) pall dpasl) LOAN Cania
ERIN

30 all ldi ) ae A shall iy jaill dua 3 Nielsen et al oo IS pas Al dga (e
la ja8 sk ae 942 3)) ) 4a 0 i VO2max (= %60 e 4ads 34 (Hyperthermie)
«(Cortex cérébrale) geall 5 158 (s siun o il &gany 28e L o5& okl 238 918
eelaall Sl ekl Llis  (aliasl ae zu gl el gl
.(electroencéphalographique) (Nielsen H et al, 2001)
Wilmore J H, ) Aiee 400 Ll e 5S 5 il 5oala paadi Jal (e Canill LY e
:(Costill D L, 2006, P 125

(A el ALY A a3 Il CATP 5 (il S b sill) 4y Ul 3 3621 O
Casodel gl 5 (SO Jie dpayl) daleadl cililie Calise oS) 53 0
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ot il G es O

PRYS-L | I PEN gt v L R |
Jiati sl Canil) & 5 COlzandly dalaiall 3 jaUall oda i i) 5 5SAll Y] DDA Jal g2l
*

(Fatigue s S_all canily ans & 5 uanll Sleall 5siue e daas I @l el O

.centrale)
il paill 30l 58 55 ) a8 el 2l O
il Alandl Gl de ¢ O

Al de 3 S 5 ad 3l ol s giee O

ATP
6 | 1. Influx nerveux excitant les centres moteurs
2 2. Commande nerveuse vers les motoneurones

~Na 3. Niveau d'excitabilité des motoneurones des cornes
médullaires antérieures

v 7 4. Transmission neuro-musculaire
5. Excitabilité du sarcolemme
6. Couplage excitation-contraction
7. Contraction musculaire

8. Stocks en ATP et capacité de resynthése

Mécanisme Mécanisme
centraux périphérique

.(Bigland-Ritchie, 1984) s il &gand Alainall #8) 5all 2(01) ad 350
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Mécanismes possibles de Ia fatigue
CERVEAU
Alteration de la motivation

Alteration de la commande moltrice

MOELLE EPINIERE
Alteration du recrutement des unites moltrices
Alteration du controle reflexe

NERF PERIPHERIQUE

Alteration de la conduction

Alteration de la transmission neuromuusculaire
SARCOLEMME

Alteration du potentiel d’action muscuilaire

TURBULE TRANSVERSE
Desequilibre electrolytique - K*, Na~*, H_.O

Alteration de l'excitation

DYNAMIQUE DU CALCIUM

Alteration de 'approvisionnement en energie

INTERACTION ACTINE-MYOSINE

FORMATION DES PONTS DE PRODUCTION DE CHALEUR

Aicrofraumatisrmes au niveauw du sarcormere

PRODUCTION DE FORCE etVou PUISSANCE

(Edwards 1983) ciua cxill & san il 1(02) pd 5 300

electrodes intracraniennes

Aire _ 3, Alre
motrice " visuelle

arlare

Diminution de |'activité électrique des cellules du cortex moteur primaire

(Mourot.L ) 4ls¥) 48 jall s 58l LAY Al Sl bladl) aliail 1(03) ady 3
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Fatigue musculaire = augmentation du temps de relaxation

4 Muscle frais

Force

Muscle fatigué

500 ms

.(Sesboué B, Guincestre J.Y, 2006) sl jiu¥) a3k 5 lianll i) (04) a2, 5,50

Couplage excitation-contraction dans le muscle au repos et a I'état de fatigue (d'aprés Fitts 1996).
(1) Potentiel d’action membranaire dans le muscle au repos,

(2) Potentiel d’action membranaire dans e muscle fatigué,

(3) Propagation du potentiel d’action dans les tubules-T.

2+ Réticulum sarcoplasmique

Q mrecwe- -

35 =1
ATP /742(35*
ADP + P j

Fitts ) caes il Alla 5 da )l die dliaall 8 alsill jaadll G & ) 53 2(05) a8, 390
&b Jeall (5 Aage (2) Anll die dlmall 8 sl Jeadl o 5eS da 50 (1).(R.H, 1996
(T) A pmiasall <l 8l 8 Jaall () 508 da g0 L (3) cnill die Lliaall
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FATIGUE

Fatigue centrale 5 3 Fatigue périphérique

Exercices de longue
durée et moins
intenses ‘."

rétro . Exercices courts, intenses,
ammmmnna,, “3Ction . répétés et récupérations
e fre, ¢ insuffisantes
£ 4 s % “

.(Cazorla G, 2006) (s S sall canill 5 aaall Canill (1 A8Mall 1(06) a2 850

(McComas, 1996) s il JISa1 Calide Caniea’ 3(01) ad Jgo

(McComas 1996) s Laall sl JISs] calides canias

cad! ciws bl Lol =l anladl) Jo L
gl | cadl 3L cadl
el Fldl g gl bl -1
Ll Aaad) W) -2
Slazsll a5 59 9 pams olassil Lol Sl sladl @l oo Jadl -3
Sl 3.8, Sligmandl pans -4
kel splmll as e U Gaeml! Jlasd) !
oolazs okl Sosus e LAY -5
tols &ou=U Shaall quanll Jaidl -6
oolaz U Sl Jasd) -7
s8I Jaid) Jolsd Ao yarall Slgiall Bale e LAY -8
3581l 5 o 3o (ST zall slusi alass|d Ao oS el A AN 2 9undS oy -9
P Bk e 2l (23940 AIST adall Lol -10

27



les mécanismes périphériques de la fatigues ) leand) cuill Adaaal) <ty -2
:(musculaire
les aspects mécano-chimique de la )bl quill dilasl) 4GSl Jal gadl 1-2
:(fatigue musculaire
:( Les propriétés mécanique) 4ssilall (ailadll 1-1-2
e @il Y blad) Jlmall uasll Cadll ) g5 G dpaall LIV )l
Fon sl g AU ALl s (Adanll) 5 Aaddl) Aliaall ¢ sl il oSl Ll (S jall clas )
(Enoka R M et aabull el (4 i L cpueal B Bliial Y 5 \el) 3okl o5 ) Sy
. Duchateau J, 2008)
OESY) Slga s ndsell ST sy O el G L) a5 Aadiall dliaal) 5 8l
ATPase a3l <ish e ATP ) Zale) de o a5 Ualii ) Jasi 55 (VO) Alanll jlaial de
shardl Jlaia¥l de ju 5 ¢ (dadial sl (aliadl) Jalady srend 4pldas 4880 Gl 2 68 Cas
de ju 93N (B aladily Gy liaell Catll Ao pudl 8 jaeall 358l (g ARl Qs s (VO)
g5 e Al A3k dld e el B dua AaT) el 3N 5 Liaall LaiaY)
shmal) aliil
Fitts, R H ) s Sy linall cantll Gl 4l ¢ 53l (type | ou 1) Sl g 55 S Laga
Al el sl (1996
CAadial 348l A (alaadl -
. (Pic tétanique, Po) gl w1 sy )0 A& palissl 3
(CT) Jshall Galiill a3 >
g la Y1 850 (A (aldail g 5 s sia g Y paliill ol Limall o) da 0l Hdi5e Gl
Auie ) Bas g A () sae (ST Sl JSE alae] 8 (mlias) dasy Gua (Pic tétanique, Po)
ASl3 aa 8 dieall (i yla (e dainall 3 g8l 8 (alidil ma ) e
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(Pic tétanique, musculaire Po) ‘

Le tétanos musculaire i °

TETANOS COMPLET

é TETANOS INCOMPLET
[
? i 1 R
100 200 300 400 S00 600 700 B0O K00 1000
A B (o]

(PO) glain¥) 5550 5 (Pic tétanique) 221 35,0 ¢ lasdl 2051 :(07) Ady Bo9a
.(Randall D.J, 2002)
:(Le couplage excitation —contraction ) galii— jéaill cp 4 gl 3al) 2-1-2
t p sl g gad peall Al g a¥ oS Jlud) (g gana (o QUaRILY) 19

Jiati dynanl) bl Ji1 1Y) Ala jall 28 jaall da gl (5 e e e Jlg) aa
Alls (8 dlaall JLERD daadl ) 5aS | (oa¥ 5S bl oLiall (5 sine (Ao Janll ()5S A g L) (8
e 20+ e 3L 0SS oY S L) Clainl JIg) xie Ll e 80- (ssbey Aal M
0% ) eay s halh e 60- S bty SLaall Aa) 11 0 58 canill gan U alil) U Lal 5d
(Fitts, R H 1996) ualiil) dilac ol Ll b Lo

e psnsall 5 caaalisll 2l sl 385 (8 bl jhaal G () s Gfiald) s
il Gagan a1 g oAbl QUi J) gy JBT e Jgee 138 5 oliR]) Ak (6 siue
asogeall L LG Q) 8 (KY) Dk asslisd) a3 Cased 3 clmall £
O @Il B e e Jand Y agaalisal) 5 o 533 gaall Aaime O ) ey Ss0¥) Jsadll 138 (NaY)
Ll 13 o<1 ¢ ATP ase Nat-K* -l dacae Llis a5 30 20 £ g o Sy lanll (alitll
. (Poortmans J.R, Boisseau N, 2009, P 530) waill s cuadii L8 458 a1y
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® = Influx nerveux

@ QOuverture des canaux Potentiel d’action
membranaires au = membranaire PAM

sodium et potassium (voltage-dépendant)

@ Exocytose =
libération de I’Ach
dans la fente

jonctionnelle

® Courants membranaires +
= perméabilisation de la
membrane au calcium

. Citerne ——
@ Passage a calcium
membranaire
du sodium et

du potasium

Potentiel de plaque

= motrice : PPm
(chimio-dépendant)
froponine -

Tropomyosine —

Actine —— 5%

® Pontage acto-myosine = contraction Myosine
o 3 . . / Y ADP
Différentes hypothéses explicatives PCr, Glyc, AGL «ATP
de la baisse de la capacité d'excitation et i NP
de la tension des fibres musculaires liée (?) dans les citernes
a la fatigue musculaire gﬁﬁ?ﬁg;ﬁgﬁ,ac“ﬁ =

oo Dbl LYY 365 5 ial) (5 gise (mldAiY 5 puiall Cilpca jdll Calida 3(08) ab 3 s
.(Cazorla G, 2005 -2006) (slanll il & gas

Potentiel d’action
membranaire
sujet non fatigue

Sujet fatigue

-0 mv ----

i Alla (AT et i Alls (gl padl] S Jesl) 0 5aS A 5a 2(09) 2 80
.(Marieb, 1993)

Dfag13a p all o gl gl AL dadi 5 Cantl) s o MRS aiad G o Js S e

i K+ 35S 5 daal 55315 WIS (Sjogaard G, 1991) Sliadl o sl 8 < pasil) (4 de sana

Gl gy 138 5l peinall 58l g 2V oS 5Ll (5 sie o dardl ¢ 5aS & (alissl @lld e
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Gl sine die Ll jo o A ) oda | Liaell gl 4 (alidd) g o sl o) gl Clmass JUim)
Iy clalitll e jlie W) o 336 Y (Sejersted et Sjogaard, 2000) caes 323 (e dle
.(Poortmans J.R, Boisseau N, 2009, P 531) 4xuall 5251
les canaux calciques du réticulum ) 4w BlsS bedl Audll a gl il gib o

:(sarcoplasmique

T A priusall 580 (5 ginn e L ) 343 Abimal) CLIY) Sae 3 Jaal) gsaS Jl
Gl bl sae Y Sl elie JAI asuallSH )0 s ad ey Jaal) o s Jasl 138
%040 ) Joas 53 Laa O S Jlall A3 o gaullS a3 (8 paaliad) liaal) ) Egas o
(Hill, Zou et (= JS a8 LS (Steele et Duke 2003) « (Allen Lamb et al, 2008)
Al (6 sise o a sl o pal 5 Galialie) dglery d3laie Lyl g2l 4l coll, 2001)
e i€y 5 Galil) Gl gan (U 5 dag il sd (& Liaal) Conill (U da 33 S Ll
Al Gyl e (Leoadll 5 galaiell) asaallll AS a0 oamless) )glaaY (sadl)
8 9640 Aty (mlasil (Li, Wang et al 2002 ) e JS Laa¥ 5580 dga (e 5 cdaa 320 S )
0o YL e | g 5l (e YT B3 sana ) 6K Gl o Cum ATP ase-Cat+ aa il Ll
.(Poortmans J.R, Boisseau N, 2009, P 531) llg s

138 5 ccamil) Gigan Gl b al ) He0 Al a sl ol gl J8 50 O s G apkaie
Pasquet ) oo JS drasi LS daidiall 5,0 cld dlaall clalil) dal g JY e
el 1 Jaadly cliaall Jaly e sauall Sl Jaill & Gl Y o (Carpentier et coll, 2000
Pasquet B A, et al, ) Sl dliaall clialilly 45 )ae dy 3S a3l dliaall Clialal)
(2000
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The release of acetylcholine at the neuromuscular
junction causes an electrical impulse to be
generated in the muscle cell plasma membrane

=

Electrical

impulse

(@) The electrical impulse
( = ) is carried
to the cell's interior by
the T tubules

T tubule

Sarcoplasmic

reticulum The electrical impulse

| triggers the release of
Ca?2+ from the

sarcoplasmic reticulum
Muscle cell |

plasma
membrane
Myofibrils

Z line
Copyright @ 2001 Banjamin Cummings, an imprint of Addison Wesley Longman, Inc.

A () A ) 0 5 5 Sl it i) o) (3306 A 2(10) g8 31500
Adalall dabuall e Y o pull dliall A8 all 5 A jadl) s gl Jandl () 5aS s s Jiiy e
Cazorla) pssdlSH 4y 3 oS jlual) A0l clie 406 e i) Jg) sy gl luanll il

(G, 2005 -2006

Myosine

s

Site de r

[ TnT

Tropomyosine liaison \ J nouvelles
- ala liaisons
- TnC myosine == calcium -
Site de
liaison + Ca? *
ala
myosine L LA

complexe
troponine

. A— Myosine

Actine i Troponine Myosine

e

Myosin949 Tropomyosine
1

.(Marieb, 1993) Luanll aléill 4401 3 o uallH 53 3(11) pd 590
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:(musculaire) Aand) caill L) Jal gad) 2 -2
:( ’épuisement des stocks de glycogéne) cma sSeladl ¢y g A Mis 1-2-2

Gigan 5 Al shaall iy jaill ol Caa Siladl 3l 5 ol i) G AN e ale glaa) aa gy
G sSalall (558 A e Jigpuaal) ytiad (32all 5 32580) Gy el Ao g3 O Cus ¢ aaall ol
OS5 Ladie dglian) AV Al aay Gaa sSilal) (5 33 35 Gulall (alaiY) o) g2l 5 Liasl)
(Allen D G, etal, 2008) VO2max c» %70 (il 324

Jang Cpa sSlall (A 8 i Ae 3OS bl ASal) elie e aa sSulal) Jals ) Cany
Aahls ) A8e dga g Ihaal fial sae A )0 S L) ASEN (e ppandSI 2 ) 05 2 g A 5 el
Byrd, Bode et ) ATPase-Ca*? a sl iauae Ll 8 (@i 5 Laedl cpa oalall 35 G
M el 35 aLEES) a3 (Chin et Allen, 1991) <k e leld) ST 123 8 5 (coll, 1988
Poortmans J.R, Boisseau ) % Skl Ca*? s sandlI) Ja5 [aaléds) 5 cua olall 5 53
.(N, 2009, P 533

I’épuisement des stocks de ) 4l LY A GuasSlall Ggjha AT o
:(glycogene dans les fibre musculaire

GV o G el il caa Caling (g glall o 5 jaad) aladinl g Al CELIY) aladil
Gle i 13 Lag xRl fay Gaa sSalall (555 Dlad) 8 aelem N o Walis SY)
O sSlalb e FT 5 ST g sl (e Adliaall GLIYI e (5 pall dlee i 3 all Al Gy
ST & sl e LIV Laiy cpn sSalall die 35 FT g i) (o0 LIV (5 ) aay o) jen el
daghaall iy yai vie Yl 023 ST g sill (e GV G ) el 138 5 Gan sSalal) ) LIS 3
.(Wilmore J H, Costill D L, 2006, P 127)

I’épuisement des stocks de ) <Masll £ sana cilifa A GuasSlal) G958 AT o

:( musculaires glycogene dans les difféerentesgroupes

138 5 ddline il 058 O OSa FT 5 ST g5l (e GLIYI G Cpn sSlall JSlaisy) sl
VO2max ¢ %70 338 die s 2 sadd (goall Al jlie¥) (e 330 CBlaal) & gane s
Gl CBliae aadind cabuadl (e (5 giua S Legas Tagan sl 3gma Al 3 et bl e
Al sl of A HA) dlad) 238 Aliany D jlie Cpa Salad) (e SV A0S Wil (Jumeaux)
.(Wilmore J H, Costill D L, 2006, P 127) (Soléaire)
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Coupe transversale de muscle av.

T 3 >
» 2 \'
ant (a ga

uche) et aprés (a droite) contraction

i > N

Le glycogéne est coloré en violet
Mo ol Qalill (Cpadl) am 5 (Clall) J8 Alimall Lmje abie 3(12) ay busa
Dbl e b geall & i) (5l eday ol (Sl agall day (s Sl

Glycogéne musculaire (mmol/Kg)
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/
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/
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Faible '
0

T T T 1

1 2 3 4
Durée de I'exercice (h)

sad s Da gl lime b sl G sSilall (s sine 8 S (aliail 1 (13) pdy Busea

(Costill D.L 1986) «wus sall bl Je VO max o« %70 328 die Slelu 3

I>épuisement des stocks de glycogéne et ) adll JsS sl 9 G gSalall ¢y 938 AT o

.(glucose sanguin

ity 358 ecle L and (5 el el Sl s gl jadll Jig ¥ Liaell (e sSula)
O sSalall o die Jaadll o ail 4o U0 A8 58 65 Jal (e 138 5 aall Gyl (e cBlanll )
L1 e Aie ) 320 2my Bpaal ST sy aall 58518 aladial Sl (5 shsel il plall Gl ransy
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g ot 1385 el 530 Jsh Al b cn sSlall Sl ST aagl e 3 Jand Cun iy
(Wilmore J H, Costill D L, 2006, P 128) caill &sas dalay 5 (5 33all 138 3l
:(les ions phosphates inorganiques (Pi) ).s<as U1 el gil) il gl 2-2-2
aiy il 585 o deoady glaall Lol cpaliill U 5 cdlasll
483l 1a(PC) (phosphorylcréatine) osbi S Jie sdwsd 35S 55 (B (alisd) ae ol
(Baker A G etal, 1994) sl il oo pxill & gaall dplay I s 53 dball ddals HY)
Utilisation du glycogéne musculaire dans les muscles jumeau, soléaire et

vaste externe lors d’'une course de 2h a 70% de VO2max sur tapis
roulant avec ou sans pente ascendante ou descendante

.......

Vaste externe

= 1
= \ Soléaire
° A
£ A
£ 60 ( \ [
U -
% 40
ey
e 20
“u
[=T:]
o
s 0 .
© N % @ N o & N o2 <@
T & &£ T & &£ T & &£
o < <
& bﬁ' < b?a & 60

jumeau, soléaire et vaste ) dhac (o & 3 Laall (pa Sall aladinl 3(14) a8 3 e
O (5 ) ae g oall Bl e VO max (= %70 305 vie el 3aal 5 <l (externe
_‘éjjusjchshas
G e colaill 3k e Ll e o sl ZU) 5l A Gn A8

138 5 Cldas gdll (o Al jo 30S) 53 (5 ) gara s A5 ra (aV S sl (0 52) (glYCErinées) mmulall
Cash e Lagh &3 cllaadlll 238 (Martyn et Gordon, 1992) g=lil) dle iy,
ool Js Iafhy Pj i gdll o815 o Laad 1 5laaY 3 (Balogm Fruen et coll,2000)
.(Poortmans J.R, Boisseau N, 2009, P 533)

O ABle d5a s ) X 55 Pl g5 il andalinall gall ol (saall A (L) ]
el 48N dliaal)l cilialilll 5 Jaadll iy o ol Cldu il 35l sl o8I 5 5 candll Eagan
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daxy oy Al bl ( Miller, Boska et coll, 1988) (L’adducteur du puce)
(Westerblad, Allen et (s JS Gyl Cua ¢ Agean A5 i) Epan Gl & i )
o2 &5 (V5 () se OS] Ml (g gase o i gl 31 81 Ll Jaxill ) coll, 1998)
.(Poortmans J.R, Boisseau N, 2009, P 533) uall s sivall e 4l e 4
:(Acide lactique, protons et fatigue) «=ill g <l gigall ulll paaa 3-2-2
el (58l mlias) 5 S Lae Gadl 5SSl 33l ) Gn ABDe dsay kals 2 L
Gl Cgan 85yl (Bakai Y SO gyl o dale pal sl (e SIS 303 Adlal) iy )
Aagill 5) Sal g sSlall 5 30 Slall dlee Ciph e Bouaall HY clipl (el e )
(Fitts R H, 1996) (Luaall sl Ll 33 58la Gadad (Al & (Colll Jiaes oo
Cligl 5 bSO il A oty COlizasll 8 aS) el cplll (e A1) ane Al 8
b Ol pul) Alimall b dpcaaladl da 3 8005 ) o HE CUgY &S0 13 ¢ Ht Cpa s gl
Gsiua O Cun qliaall (aliil) 5 A8l #U5) 4 jpsill ) g5 PH daeldll dia geal) 35
Llee (o ang 138 5 (PFK) DS 558 58 b il a3 e 534S 5a 1oy 6,9 (e BBl o518 o PH
o cllee (il H+ sl il 64 A PH I dad Lexie ATP 48l zlil 5 3 Skl
Poortmans J.R, ) <ll&¥) &igas 5 ATPJ) Slgie (& (aliasl ) a5 138 5 cpa sl
.(Boisseau N, 2009, P 534
Cligig oyl Jasi o)) Cua Alaal) 58l (@lisil 8 age Jale ey Ciligis yll &SI 55 ()
rhanll g Ul Jaall 5 Liaall (alitl) dla vie Aalide iy flse B )5S
e Ll ) Al GLIY) (5 gine e PHA (aliad) 1o gl il (5 5ie e O
e a0 ) gl el il (ay iasla PH ¢ laall clA 1Y) 5 shalill e J g g
Age 30058 L) ASLEl (6 sise
oAl o snall&N ol g3l el 5 Al (e @d e PH (alddd) () sae (i) daal) (5 giae e O
dpmaall G Jainall o 20 8l a3¢d (i g9 i) LB (e XS bl 5 (Apaill) LY
o BB (Lme ol PH 353 OIS 0 5 s L oida gl 0 gme (S Sl Slaef (e iadas
Fabiato ). 11 sl & sl (e LI 806 33 1 sa ()5S (5 sl 3680 (lids) 6,2 ) 7
.(A et Fabiato F, 1978
S(PFKL) LS S5 g sdll a3l Lalis bty omala PH (31 daall s 5ie e O
oS sSalall 3l g g UL
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e Lyl nisy (Force- puissance) sl 5 358l Gn Al g 53 bl O
N (b i) G 1305 (9620-) 1 58 e 5 (9%35-) | sl n Y s s
(Fitts R H, 2004) (6,2 )\ 7,0) i PH

Variation du ph musculaire pendant et aprés un exercice de sprint,
remarquer la chute brutale du pH musculaire a I’'arrét immeédiate de sprint
et son retour progressive a la normale, qui nécessite environ 30 min

pH musculaire

sprint

6.3 T T T
0 ¢ 5 10 15 20 25 30 35 40

Récupération (min)

LSl Cua e pu (a5 ol (PH) Gunsoued) V) e s 1(15) by Sugma
> £ a5 Ao pull (e (e ) Gl i Loaall (PH) dad 8 lall (alissy)
Wilmore J H, Costill D L, 2006, P ) 4 30 s <lld iy dus ddpaladl Al )
(129
:(I’épuisement des stocks de phosphocréatine ) ¢sib S siwgill ¢35 NS 4-2-2

s (il S s sdll (95 )8 A qa Gl O S il ) Y deasil) 5 Gl sl
128 ccllaliall Calise 8 48Uall #U5) e 3 5dle Jspe ATPI Ol LS 5 ) Sall (5 saaill cilialill
sl (e aalil o (S ATP (Y 1ok 0l S i i) (5 38 43 Jlie J31 abdsy () 5 3l
Diny La 138 5 chany (addiy PCr s ATP (e e JS ol die (5 a1 4 gl iy
(Pi) 5 seae D) s sil) oS0 531 ) s 3 jpuill 5 ZBLEN iy paill o U1 Cantll G gand AT G
:(IPeffet de I’ ATP sur la fatigue) aill e ATPAI i 5-2-2

i ATP 5855 o () deasill o Limal) il) (g0 Aiie 330 L) die 5 L) (s
oty A0GY) 35N il giae B palead) Al Gy s (3LE upedll Aled die 9050 £ adi e
doloasll GV o) el cilise 8 andy 5 iy ATPI s of ciped o casg SlAl 9480
5 Ardl ya 52 0l iy pad oL Cany of (ay ATP aa sl Sl (Westerblad H, 1998)
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daxi Al (Na+/K+) 4ol oAl Glaias sac GlliS (oSl daiae daday o i L 1
CATP Jaady

il yaill ol J sa\J 2 5LS54 (& 5 all Al Al Clmall (g g o 5 Aal )
X daizl g 3) gy 2 0 Pi s ADPJ) 508 55 e Sl i ATP) 81 5 ASgaall o 48LA)
Sahlin, K ) 323l ddle by yai (g 158 6 20 S8 5l Jsa\dsa sLS 50 () (i s ) A8l
dal (g (S 4l 5 (%10-) Cman ying &y ALY Al sanll 3 (aliaiV) 128 ety (et al, 1978
(Kammermeier H, 1987) e saud\Sll i gidll Cailda g ypas

Mécanismes susceptibles d’intervenir pour expliquer la diminution de la
capacité de prestation a la fin d 'un exercice supramaximal (400 - 800 m)

EX?CICE MUSCULAIRE

AUGMENTATION DE LA GLYCOLYSE ---ET DE L "HYDROLYSE DE L ’ATP

AUGMENTATION DE LA PRODUCTION D’ACIDE LACTIQUE

AUGMENTATION DE LA CONCENTRATION DES PROTONS H*

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

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

Diminution de la production d’ATP.

wa de la tension mécanique

INCAPACITE FONCTIONNELLE

D apres Hermansen 1977, modifié 1996

B8 O Al die ety 558 (alias) s Jal e Alaxid) Alaisd) 409 1(16) b 8o
.(Hermansen, 1977, modifier 1996) cxx (2400-800) (il
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Représentation schématique de I'intervention des protons, du Pi et de L'ADP dans les
mécanisme de la fatigues musculaire d’aprés (Fitts 1996), Vo=vitesse de raccourcissement,
Po= Puissance tétanique, TNC= Troponine C/ |

‘ Exercice ]

L S

Flux glycolytique élevé

T _ Renouvellement ATP élevé - T Pi

Déplétion PC

|;ATPase Na*-K* ‘_‘ H* H‘# ATPase Ca*? l

! \. e
L| Force(po) [
\ | [ puissance |

S 05518 5 (P) s I i il i 55 5 Jaai) ana i ahia 3(17) ady bysa
38 =PO ¢ Lasll Laid¥) de ju =VV0 (Fitts, 1996) crua Lianll il A1 3 i g4l
.C 0 Al =TNC ¢22 il
: (la fatigue centrale ) JSuall cail) -3

Gy il o I pdi ol ) ol Gl ey sy (ananll) (S all Canil) mllaias
(Masson, ol el s siwal Jte Gals) o dand) Aldl celeal) Jua sl (alidl)
Jeall o Almall 5,08 (ubiie Juay 138 5 (38 al il Jsa 40501 el 51aiL1915)
Om Lo dualiall Babuil 5 (B S jall (e de geaar gadd ol Qllall &5 Sus (Ergographe)
G aliill dlasl LiSas 320 JshY dailaal) pe Ll il Sigan () Y ey 2l Cilaadls
S Sl (panl) Jaill & Saay oy (g S el il (& (Maclaren, Gibson et coll, 1987)
.(Poortmans J.R, Boisseau N, 2009, P 536)

JAxS CaliS) daa ol g 8l AL HeSI Ll gl 388 Copla e bl 4l Gk e
Taylor J.L et Gandevia ) will i 8 dliaal) 48 a2l Glac¥) 5 Llall aal) 5S) )
aill | Ll el cadll 5o 3 el il SBigaa G bl il (e (S.C, 2001
Al dppaal) Ll gl (4 j0ad Ggas ) a5 3S all
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Galide G danl) Al J8 e 5 pile 4 g gase Auilall duanll AU Lailu ) 238
038 | Aynaall AU Jailu gl Calide 3 <l el Coaliind Agalel) CBladd)l (may ¢ gall i e
.(Guézennec C.Y, 2000) s S yall comill clill Chgan 8 canll yaiad ol yaal
:( ’hypothése spinale) 4 sl 4 8 1-3

La¥ Cua laall sl codll Sigan 5 QIS jall (S gl aSail) Jaxi ) J a5l Sy
3ds O (Ol Al ) Sie (5 i sl e alii £LS (Christova et Kossev 1998) ¢ JS
(Nordstrom, s il &igas ) (5375 138 5 (addiy Al jxall g 48 )al) Gl suaall &, 4l
S b o) Jalall iay 4 gl 48 jal) i gumal) uind o 48U &5 o et coll, 2007)
Gigan 150y 5 A S el S8l Gaill aSaill 50 ) (sal JaaSlall Liasll ol
s oo Wspuall g A8l Clisuanll b GlaS sy deadl) cy)xi o Liayl Jaal | )
Lolad) sagd agiill die (e ad ) 0¥ Jra il G Gaadad JDA (e 138 5 ¢ lianl) (alil)
.(Poortmans J.R, Boisseau N, 2009, P 537)
:(I’hypothése noradrénergique ) b b3 sl duia 8 2-3

3l calgall Cnd cdlgall) glaall (o halie Bac (8 aa g JBU Lapay sa cpdl )l
GaY) Jadl)l e el pmes Gk ge sl cligasll i (AR
e aie (Aaludl § @ ate bl o s 5a) 2l dadiall @l il (U (Phénylalanine)
adline 5 dle 43k Gl ) sll celeall 30 G s i (68 ol Gk
.(Poortmans J.R, Boisseau N, 2009, P 537)

8 BN ey A pall 30l D Gy pail) LU Gl jal gl 3055 8 aladsy)
g Al e il axy 8 ekl o ladll sy (Chouloff, 1989) Jilll lass gll 13 s e ju
581l 4 )lae 9060 (Y 20+) (e leall Calliy jol ) all AN 580 3l A ek ) ) Glia 5 A sed)
ey Aeleall 508l BB g giue o Bady adi Gl ol ) gl 38 5 (A e ) s Ao (s
(el gaall calgall Cant) sl (o dddal) Glalia (amy (b (i Gl jal )5l S0 55 (uSall
Poortmans J.R, ) ¢ Sl el &igas ) g ol il )l 38 55 (8 Sl jlasa) &gas
.(Boisseau N, 2009, P 537
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85 il il el it el ol g laall shalie calida (& Gl )l 3 55 1(02) a8l Jeia
.(Poortmans J.R et boisseau N, 2009, P 537) 4si

IO NIN TINNY

b
¢
Vi

Oialad) =) Fall (3hlia Cmpadl) & ot
Brachas et Freedman (1963) ,l, l Lgls ABla dabiw
Brown, Payne et coll (1979) 4 s s
Arworth, Nicolass et coll (1986) 4 l s s
Ostman et Nyback (1976) 4 s ABLE daliw
Cicardo, Carbone et coll (1986) ‘L ‘ s 4Bl dalaw
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:(I’hypothése sérotoninergique (5-HT) ) <l i g8 g ysead) daa b 4-3

Cus (mésencéphale) o siall ¢leall & aa 5 (i 555 pall o (5 53 Al Gl sl
G gumall o3 3yl ale Ay V) calgall idaie (5 e o Ayl Al J5 8 o LG
5-hydroxytryptamine, ) Loayl ooy 98 5 g g ) il | S pdll plal) Leayl aal 53
Coladl) Gled e 3 caleldl bty G (Gl si ) anny il (e sk oo (BH-T
(6 Soal ) Gigan o 5AHTA il il £y G Ae asa s i) Gl a5 il
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M ski 12 km
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M course 100 km

e 5l o Gla il ol al de O Al Galeaal) il siia i 1(18) b 3
el agall glal die 5 Al A 8 Alssdl 380G D a5 o)l Al skl clibll
.(Cazorla G, 2005- 2006)
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Etiologie possible

ACIDES AMINES RAMIFIES TRIPTOPHANE (Trp) LIBRE

Résemves en
ﬂ glyc@gene

/ SO\
© /rcL 9/’ AAR

(muscle) @ N 5-hydroxytryptamine s
9 Compétion avec le ?

- . BB (sérotonine)
Trp pour I'utilisation l ! i -

des liaisons avec I'albumin
= plus de Trp libre e \ AAR
cerveau)

messssnnhEEEEEEEEEREEEE

<l [ l‘:“

Compétition entre les AAR et le
~___ triptophane pour leur entrée dans
énergie = CO, + H,O le cerveau. Plus les AAR sont
S utilisés par le muscle, plus de

triptophane entre dans le cerveau

& (5-hydroxytryptamine, 5H-T) < sise g1 ) 281 dua ol o0 580 V) 2(19) a8, 8o s
.(Cazorla G, 2005- 2006) & shall dad) <y yaill ¢laf sie g laall 3hlie
:(I’hypothése de I’acide y- aminobutyrique) b g sisaly Gaes duia @ 5-3

sl il Jolaa Jaaidua 8 (Banister et Cameron) o< JS g5 1990 4w &
(BLs (i 223) e laall @l ga¥) 1 jaliill 58 53 (e ad N AJELY Lt gl) Calise ayial (5 sise
Cua | dyipgiely aes A Jeat Gldiglall cpaligle ) Gl glall gty oy
gleall ladall o ) JBU Jass gl (GABA) <l g giaaly  (aes jfiay

138 ¢ Andi yall 3aidl il A glaal) iy patl) oL oaéd il ol 51 g gia¥) (paaad e laal) 30 3l
el die )3,all sl (5-hydroxytryptamine,5H-T) aiad (s ad ll iy (alasiyl
el slall 38 51 A Galias) ) daaly 4 a3 (Guézennec , 1998) (e JS il ciliy jaill
OS5 A palaad] B-HT aiwal by ol dyisnsinly (o mial e Jgisl
B-HT gl 5 aoiad 30l Jisg dolladl sadll <l A haall by il ol e laall culali glad)
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NH ; cérébral (umol.g™')

sk =
M cortex
cerebellum
striatum

épuisement

C.Y. Guézennec et al. Int. J. Sports Med. 1998, 19, 323-327

G Jsasll die 5 sl Al & (NH3) eleall @il Gl sise 503 1(20) a2y 39
(Guézennec C.Y s gladll (e ddlida ghalin (5 s Ao Jsha S dga 2a g Al
.etal, 1998)

Glutamate cérébral (mmol.l'1)

H cortex
cerebellum
striatum

repos épuisement

C.Y. Guézennec et al. Int. J. Sports Med. 1998, 19, 323-327

dy Mgyl s ) gl vie 5 Al Al 8 clalighall Gl giue i 2(21) a8y s
. (Guézennec C.Y etal, 1998) —ua glaall (pe ddlida (3hlic (5 sie Ao Jghan S0 2ea
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Glutamine cérébrale (mmol.l!)

B cortex
cerebellum

’ ] striatum
2

repos épuisement

C.Y. Guézennec et al. Int. J. Sports Med. 1998, 19, 323-327

2 Mg Al ) Jpall die 5 Aall Al 8 (el lall iy hse pad 3(22) ad) B9
. (Guézennec C.Y etal, 1998) . glaall (po ddlida (3hlia (5 siun Jo Jghaa S0 2a

GABA cérébrale (mmol.l'1)

H cortex
cerebellum
striatum

repos épuisement

C.Y. Guézennec et al. Int. J. Sports Med. 1998, 19, 323-327

A & (GABA cérébrale) eledl) el yiss suall Ganes cligine i 1(23) ady 3uga
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. (Guézennec C.Y etal, 1998) s
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- ~debit glycolyse iy Fatigue
o .-deéplétion substrats musculaire

rgetiques o
méi AACRS
= Fatigue
périphérique

Fatigue
centrale

Gigin el g guall Gaes 5 (NH 3) eledl @l sal) (e S Jai 41 2(24) pd 39
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:( Définition du surentrainement) cu il Ja 8 Cdy i 1
GBI O s B ST apxi ARy sl e i dl) ) e oy oy il Ja i Sy
L by legdS o AAS ull pla i) Gl ae ol Al KA o pull e il il
.(Goussard, J.P, 1999, P 4) Adisa duia ye sl el o alae il
C e b a2y Jea amy Guany paies ad gy il L 8
el el gasedl cuanll ) EY) 8 ol phaal of JOA) Gigan ga il L
G cgalic V) cuoall A gea Jlad) e 508l aae ddliall (8 el )l (858l (5 i alads)
zloall s asll (A Q) daaa S Gigaa (el S ASD G1 ) 8 (aliail el caxd
.(MacKinnon L.T, 2000)
Gl \padall el g dad o (AS 58 pla jiud ga 31 sl e cuypai =y paill Lo
(Mourot L ,2006) (cx3ad) el <ll < (e ST aagl
:(Incidence du surentrainement ) quaill Ja jd i -2
Jaadll il y sl S ik 50 O
dpall) shall IS f Aune 330 IS el s ) 9065 dle caay il i O
.(McKenzie D.C, 1999)
Pen ) <lbibadld )l cund) ey Cus Ml (5 el by g3l Gy il L jd O
.(L.Jetal., 1996

Intensité d’entrainement

Fatigue aig

| ==
=
)
-
o
]
Ll

Fatigue persista

Performance

cuoall Bajd o ) Yay gedall N dal Catll (el GV 5k 2(01) a8 Busa
.(Mourot L, 2006)
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Gazzano F, 2003, ) (les causes de surentrainement ) cuudill b é & gaa bl -3
: (P05
(il aall) IS 5l o la iV 5 3da jiall 5 A8LEN oy paill Al pan 3>
cudll g s s Alsen g siiane
C(aE el gatlia el 8 5l el (s siall ) cludliall
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YV V VYV V

Jie AEdd) LGN el ) GEY) b Sl ol e Adle Ll il
S 5 AR s sl f () pasl)
(@ A Jarll i yadly il Fla Y

@ Akl iyl ) all el goliie) il el Y >

psill i >
5ol Ugead vl ol 5 il are ) aa i LIE Gla Y1 Eisas gl e e A Y]
((Krattinger B) & 13 ek

Caal)l (SN g e gl 2l

L AS il pla i) o

Aadlad) e 508l ade \dmaa IS ja| Aadl je aa) 4l Glllaial) o

Y

@Sﬁgbp\@umums)zs oo

soamy g ail) Ja 8 Jaa
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Performance Fatigue, baisse de performance

Fatigue aigué, Dépassement Etat de Syndrome de
conséquence induit par quelques surentrainement, surentrainement
d'une séance séances conséquence si prolongation
d'exercice d'entrainement de séances des fortes
isolée intense d’entrainement charges de travail
trop intense avec trop peu
et/ou trop peu de récupération

de récupération

oalel (Y sa 5 alall Canill e ey oy yuill a jd Ol iipe Calide ) olad 3(02) aby 3 g
(el il o s
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Déséquilibre Infection,
exercice/ Blessure Stress

récupération l l
L) surentrainement

v v v

Privation de Trouble
sommeil nutritionnels

Perturbations Symptémes Diminution des
biologiques clinique performances
-Réserves -fatigue

énergétiques - Troubles du sommeil
-Neuroendocriniennes - Troubles de
-hématologiques ’humeur
-Immunologiques - troubles de l'appétit

ccuoaill da g g o Sl el sall lida 2(03) a2 Bugsa
(Signes et symptomes du surentrainement ) cuill b g &gas cladle g &l jdisa-4
:(Gazzano F, 2003, P06)
(o ele) G g s aall S palaadl
Adliall agal) of oy pail) Alaal juéal] ylasd
sl de ju s Bl (5 s a5
S Al ol a8 el
B yie gla yiul 326
oty gl
I s asll 4l jhua) &g
L2050 sl
YUV | - g
(A8 Aad alS D) et &igoa
Ol s\ Age il A (aleds)
Aal ) xie ) (el 6 e s )|
(S arall A el )l
Aulatie e & el sile

V V.V V V V V V V VYV V VYV V
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Variation de la fréquence cardiaque lors d’'un méme exercice
standardisé sur tapis roulant, avant entrainement (NE), aprés
entrainement (E) et en phases de surentrainement (SE)

210 NE

=4u INE
E 180 y
=2
[-7] 150
= E
8 120 ==NE
2
8 90 “-SE
= u
E 60 -F
g 30 € n >
u- Exercice

)
-4 -2 0 2 4 6 8 10 12

Temps (min)

((NE) ol i sl Ll o g padl) 323 (i ie (Gl (il il 35 :(04) a8, 309
Wilmore J.H, Costil D.L, 2006, ) (SE) il L jd da 0 YA 5 (E) <ol asy
.(P328

Variation de la consommation d’oxygéne et de la performance sur 10 Km d’un
coureur en état de forme (début de saison), et en état de surentrainement (fin de
saison) . La VO2max ne varie pas au cours de la saison , mais la VO2 nécessaire pour
courir les 10 km est augmenté , cette derniére correspond a 70% de VO2max en
début de saison et 80% de VO2max en fin de saison lorsque le sujet et surentrainé

720 )
— 60 . 70% max 80% max
(= -
E so W VO2 max
;‘: 40 -~ Sous-maximal
E 30 [
'8" 20 |
> 10 P .

début de saison fin de saison
(30:53) (32:10)

<Temps au 10 Km >

A 8 LIS [0 ddlae die elac (gal byl el 5 el eldlgiul <yt 1(05) ady B
OGSO (paadY) INGEY) | (pnesal) Aled) il Ja i A 8 5 ¢(puisall dl) B Ay
(i alS 10 Al 5y dal e lhid)l s ana (S cansall JBA i ¥ VO,max
aaall e %80 5 anssall Ay die VO, max s (aadY) anall (e %70 Jiay 5aY) 13
Cuoxll bd Al o pmbl oS ol asd) Al e VO max eSO iy

.(Wilmore J.H, Costil D.L, 2006, P328)
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:( Classification de surentrainement ) qu il b & Ciiai -5

| (Israel 1976) isiai -

- Ladl (5 e U g gl N [ eiall (5 Bsandl & il h
:(inhibition) :(surexcitation)
o2 oals S Y Llle (L see S ol 1l el Baals e Jeos
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.(Mourot L, 2006)
’ Forme de surentrainement < il k@ JW
- B aEeae TeneeEEay, ‘ 1
Bl LY Ol hlbise -3 syndrome de Iolaa J8Y) Jsad) -
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/ N\ ) ' ‘*\ £
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Baa . Axa glom 9 Apna gl & 585 g i) 558 amy L4345 Gl e
2) Yok IS 0985 Aa Y Cra Yook AS) 0y 985 Aa Y s.'\..sgt_s;»..mc,.a
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& - -

Le (2) <Le dépassement (overreaching) (1) ccu_aill b i JSii Cilisa 1(06) ad 3500

Le syndrome du surentrainement (3) ¢« surentrainement (overtraining)

.(Goussard, J.P, 2009, P 04) ((overtraining syndrome staleness
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Performances

Entrdinepnent

A Entrainement optimal

Kreider et al. 1998

\ Performance
Fatigue aigue
Récupération
( jour a sem)

épassement

SURENTRAINEMENT

\ Performance
Fatigue chronique
Récupération

> (sem a mois)

Charges d’entrainement

(Kreider R.B et al, 1998) s il g dlla ) Jgeasll dalye 1(07) pd 5usma

[(Israél , 1976) crus cuxill b i jallas 5 yal 2 i 1(01) ay g2
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AgaiVy Slua g (5 et i Sous et apres charge,
W el w9 J8Fréguemment
> 100 (A i) 5 ganl) Laial) ‘“,A gui)

torr (mm de Hg)

%Jﬂihwﬁuaﬂéals}uéﬁ uﬁﬂtgéhjmaﬁjem

alal) géﬁ‘ﬁgjpaﬁaﬁa Gadll) (mia g cirna (S oad) Slad)

Jadl) 353 (a2 (Sl g pualida Jadl) 3 (1 b Jadl) 3 Ga
dahla

Al pla i) Loa 3a ) s ply ia) 5438

Wl B8 (S0 o) b ) 3a g s 9

agal) am dal ) b 8 (il Ay 3a e dal ) b Bl () (alial)

Oiladi ) g ke ) ¢ gaa Al A Al ydl) badal) (aldds)
donand) dald bl b
Db cquaid) a.GJu ¢ Jladl) cg.‘i‘.\ @.@5
(s

:( Multiples symptomes ) «uill Jajdl samiall (al ei -6
:(Les aspects psycho-comportementaux ) 4S studl g dswdil) cuil sal11-6

5 3iaall g 5_isall Sl gall

athlétes tres

s'entrainant seuls peu expérimentés fortement motivés
La_d uail) 5_add) (als aqal cé.:ﬁi bl

:( Les signes psycho-comportementaux) &S sl 5 dsudill < pisall 1-1-6
(omindl L 8 o plaal ca sl caagll & ol ylaal dlalall Allall G jut s samad Jlaall
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o A ) g e uanll Gyl L) jlanal 3 g KA Jlaall
(@) 3all bl dgillall Al el (JuaiY) dgmaa : dblall g uddll Jlaal)
Gl s 8 eyl
Al el il Gigaa 5 331 B gl 3 gl Y Jlaall
Les aspects immunitaires et la fragilité ) Glesudll sa Ciadall g Leliall Jal gal) 2-6
:(aux infections
(Aaila yud) LAY cclibislall el 5yl byl el Sleadl 3
(o= liall Sleall Lo laall 5 58l cpe aall) Claanill byl Ao ;la Y Alls aplaall |
A el e e soal ALl eday ¢ Al (5 jlaal) 8 cileandl)
5ol gl 81y el el Gy N GSay el Sleal) sualie & alisil
.(McKinnon L.T, 2000). & _Y!
:( Les aspects neurovégétatifs) 4l i Jal gl 3-6
: (La forme sympathique ) ¢ stisewd) J&l) 1-3-6
Aall 8 il panill by -
008 paleas)
sl &l
Al olasé
DY) s -
1 g9 lall JSi) 2-3-6
L_‘,_\Ssl\ i) b oalaad) -
(sl Tasall & i -
Jaadll sl y Al dald gl bl jlaual -
Coutts A et al, ) (Les aspects endocriniens ) staall sslly 4alldll Jal gl 4-6
+(2007
. GHsalll g 5e 2 518 ady 3 Y -
-l LU sy [GF-1 )8 g\ ) (a g j8all (e -
. IGF-lad 3 palidd) alay O (Sas YV (AGF- O3e 8 (e (ddl Gl s -

\ Coutts et al. 2007
IGF-1 total > Déséquilibre anabolisme
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ACTH Ose Adaind Ladty s s 550580 21 G b GY) -

Qs odedadl) Galaadl Glusl) ol dwiall sl jsaas BAY) -

Sl paliss)

8521 Cym AN Al yal) IR 51 5l o) (5 im0 1A (B (b

5 I a8 5) el sall eci i) el 3 5 Gl )Y o sene gl
() sl

/ Coutrts et al. 2007
Cortisol > Catabolisme musculaire

il cnd Lyl el &5 i) Gl glae b Gmliasl ) cilia 65 il jall (e de gana
ade iy laall Jeall 20 (0 a8 ) cLuill s (Hackney A.C.et al, 1988) GLall < il
O 5l D31 (alddil (A W ums STy (Rrmiall) g piiaall g sel) s (3 jas IS
 (omad i) anall Als ya) el ) all e AN Als i DA

Cun (Oamabyll ol GBla )Y Al o ji5eS ey dpuiall G s el (5 5iune (& (alisl)
5 dga e (Reladll 3aslldlgal) cn dihia) sl dpulea e i) ) Gl Y Al o
ol cns e Aalanll sasll il s Calise Of s | Gaa¥ 5SS 2 L) Gl gl 6 Qaliss)
C@aLy)
ZU) O bl ddls 4 gaad 5 bl A (@lid) Gasy o oSy @il el ails
R A Wla GOA dea e el saall Jalead) Cad jaa  Auma ) AR 5 Jg 3 )
OF ey Ml Gl (50 0ed (oad¥) Jaall o iy Ao ISl 3 580 ) gna 5 a5 A sl
6% B Y Ggan ol Al sardloaleal) Cand ) saall dpulia Rlissl (G dpi i s
. (Guezennec C.Y, 2003) il o se e gosall S ll (& (aliss)
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Hypothése (au repos) Inflammation

(cytokines)
Déréglement de I'axe hyvpothalamo-hypophysaire

/ ACTH Ferte de pulsatilité LH/FSH

1 Mais pas systématique! / 1
N MG

Ovaires/testicules
Corticosurrénales

\ Fectost \. EEstmgene
estostérone Progestérone

7 COI‘TISOF

Trouble
Catabolisme

Anti-inflammatoire des régles

{reproduction

proteéique

Inhibe immunité

LJ.‘. :dla) ‘QA\A.‘J\ 32zl -JL@.AS\ caad dalhia e ‘_AL &L\J\.@_ﬂ‘){'\ ):ﬁij :(08) ?EJ 8)\3,;4
. (Adlercreutz, Het al, 198) (< il

Variation avec I’entrainement des niveaux sanguins de thyroxine,
testostérone, et cortisol, pendant les 10 jours d’entrainement, les
nageurs passent de 4Km/jour a 8 Km/jour.

5 «®-testostérone

"y ' ' ' ' 4-cortisol
3 a4 5 6 7 8 9 10 11

thyroxine

% de variation

25 | Augmentation de la charge d’entrainement |

Jours d’entrainement

5 el (S5l Haan e IS aall (B il we sl 2(09) Al s
8 ) Yoa 5 asll 8K 4 Al alaly Gaalend) ol Cun ccuuill e bl 10 DA Js 5, S
o Al gty (g i) 5 S5 il 38 5 Laiy adi y aall (8 J 35 SN (6 sl a5l b aIS

.(Wilmore J.H, Costil D.L, 2006, P324) <l ddli 82L ) ao juS
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Modalisation de la réponse immunitaire avec la charge
d’entrainement. Ce modéle suggére qu’un entrainement modéré
diminue le risque d’infection ou de maladie, tandis que le
surentrainement I'augmente (d’aprés Nieman DC 1997)

4 fonction
immunitaire

% par rapport aux sédentaires

40 - Ml sensibilité aux
infection
20
0
0 2 a4 6 8 10 12
Aucun Modéré Excessif surentrainement

Niveau d’entrainement
Jaiaall oyl (o ey Jaail) 138 oyl A g pe Ao liall lainY) daass 2(10) ady 39
(Nieman D.C, 1997) <3 (ya a8 5 il a8 Loy ¢yal ya¥) o) Claandll jhad (ga (aidy
:( Les aspects métabolique ) &xa¥ Jalsdl  6-5

il Ggan e iy ag el 3 Bl Y1 e ol e e Cpa sSalall (5 35 3 O

;s Les hypoglycémies d’effort JSedl <l giua (alassl 3>

el i g g il ) el a5 [

Haclal) ey clileal) 5 s 33l O

a0 o) sl 8 iy pail) o g ) jall Jaamil) lias) O

Agliaall Gl el s 4ilsa) O

sl z okl 5 Gilaall il sie 33l 3 O

4 sie 41 ¢(Phypoglycémie-) Sl il give (alddny 4 glie Sl cy il dlee (3145

el Y 1kt ol I il Ja s Casas e JIA LD Chasy ol (S Sl (5 i i)

il aa e W (I’hyperglycémiantes) Sl &b giue ad ) e Jggall Sl ga el

.l k) 4 Suay (contre régulation)

plaain) VO2max (= %75 die Gaad Ospall aladin) VO2 max (e %45 328 xie (

ps¥ Liysh e Al op el 308 & « Cross over point »: « sl adai” <l jau 50 Kl

sl 30T pe Aaalal) AEUATL A5 jlEa 5 K Ol o g9 KU e Aeadiieall AdU)
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3aal ABLAN iy yail) ) S5 o cES) (COSTILL, D.L. et al, 1988) 4 o 3l Jlac ¥
2kl OF G deasil) 23 LS limall Gon sSall 58 55 (A paliddl die il dagliia o]
b oalaasyl 1 3l Y Gigan (al jef gl ol o5 oAl e dhdladl e jaE )
-l Gl ol Aardiiuall il Sl i 5 AISa) (e piaidg Cpa sSalal) (5 55

dai (B mliail Cuny adlll ) cllal)l B st Gy s AT A e
oda Jleaiud Aol 5 Agaall Ayglall o gadl aladial N gas e daliadl culy Sl
Cilaleall 5 aill (g 53 5m sall AL | aalll LT Eugan ) g2 5 Ay dllall LS
CS e Aaxdivuall AuaeY) Galea¥) pad gw Aal) asay o pualii iy ll 4ua)Y)
=il 4 dahalll ( neuromédiateur) S el dpnaall BBl e B g (gl
.(Chaouloff F. 1989)

G5 (anY) JEEY) 13 o saall o il Sall (e aadid ) o AN Aual) dleall
ol Al (el ) e g saldall 038 c ol oad) Jeadl il alias)
ALl Jyshll ) agall ol 4y dUal) 2lladl) Gl pedy 138 5 il Sl 45 )lEa (o saal)
.(Guezennec C.Y, 1992) .usi)ll s sildall juadll o saall () &5 oy

Ciob e Jok O3 e Ll i el il e el AT dim b aa 55 LS
) el adasi J Luadi ) )90 Ganly () 5a el 13 (leptine ) osialll 2 5 4 dll LAY
.(Hickey M.S., Calsbeek D.J, 2002) 13l a3 delaall cld¥) 5 o saall Aol
3aad il yaill ol I S die o A glaall Aol il il el geed) 138 (5 sl (el dic
oaliai) aabiay LAy xill Gl 4 3 i Ua g (lipolyse) sall poa aie miiy Ak
e Ol (Saall (ge s ccanill 4 3 all Y ale i Sy (5l il (5 giue
sl 22 G 031 s olass ) as s 138 5 4 @Uall oy Sl A p55aS () gesed) 138 AS
L sl oyl
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Al (5 e 3L ) o) Sleadl 8 a3
@A) (A aaadl S 5isal )
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Gl ST canall Susl jalad o) jaadl S ST caaall ol 5 LD a3l 4 B0l
.(hémoconcentration d’effort) . %50 ¢! sl
:(les aspects nutritionnels ) 43l ddlial) Jol gl 6-7
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¢ 1 Fc, 1 VO2, 1 VE, 1 lactatémie

D N NI NN

¢ 1 colit en oxygene

¢ 1 courbatures

:(Mourot L , 2006) (858l s gima B (@il (5 guall) cilly paill o
¢ | VO2max
¢ | Lactatémie max
¢ | Fc max
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Les moyens physique d’échange de ) dulall cabuall 4ul3dll Jalgal) -1
:(chaleurs
i LS il 5,580 ()Y s s Tl )l iyl (g e sl ik (e Aniall 51 sl
4 aalui Caa dglaall dlee bl ) Adalall elae ) o 4 all c¥alud) 3y sl e Jal
Wilmore J H, Costill ) 3l ecilelad) s )l yadl Jaadl cg ) jall Jaill ;o 4l 38 Jal s
(DL, 2006, P 262
les échanges par conduction et par ) gJlall Jaall g Jail) Gk oo a¥alall 1-1

:(convection

I il ey e oslae AT g ) i G (S JA0 ol (s o daiall 5 ) jall IS
Jall § Juai¥) ayh e Jan of oS 30 sl oda Audasdll A ) 50 el Jan e @l
5l iy o) sl Al die ol AL

Al s ae Hgdlda Yol dlee dde i 1oy auall Jama (8 Ll (65 o) gel) 48 ja
slall & anall aal 5 ol Jilall ) 350 o) sl AS a cailS LS 5 il e JLaiVL i ) ¢ 5l
O588 ll ol sl B 3 pdina 93 S ety Jaall Gk e Ayl s ¥l dlee @lia G S (
Gk oo 3l all (a8 3 )b ela (8 anad) auia i die (815 9620 ) 10 (s Bl sall plasé el
A0 Ol A5 pa Aa 0 0S5 A1 elsell (B 5l all (a8 (e 3 e 26 (JMsm ST oS, Jal
.(Wilmore J H, Costill D L, 2006, P 263) 3_-&ll 3 ) )~
:(les échange par radiation ) cleledy) Gk (e aialuwl) 2-1

G booall sl aadl Gl e aadiadl J5Y) Jalall CileladY) el dal b
b sl SlelaiY) Gk e 31 all e %60 s aall 338y 025 ) 2 dgalall o) Y
B odie 2l GleledY) i)k oo 3 ) ad) CluiS) ) (a5 Guadd)
:(les échange par évaporation ) JAl @k ¢ a¥atall 3-1

Ol (i yail) glol die Gl el 5yl all a8 FKY) Jalall ied Al ddee
6 AY) ol sl cdgadl Gl el ol KN il e 9080 (s Jiar Al Gusk oo 30 sl
OIEN e IS JAai 138 3D plasall i Al e aa oallS 0920 N gy JAaE
(Wilmore J H, Costill D L, 2006, P 263) S all 5 il il
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:(I’hygrométrie ) &gk 4-1

O dalin 15 )l pall C¥alud) (8 L) )50 i sl o) sedl (8 Asha )l da
sl (Bt () el i Gl da e pge a0 (B ST Al pe Ay oha ) A Al )k
Sl % (pe midy 138 5 Cimaa 6Ky s sall sl sedl 56l dalia (Ll Ay 385 b gl
Lsh) A0 oSall e asine Ll maad (B oall Al Adee sl e AT iy ja sl
(Sl A deis et ddmaa

i glall Qieatll (8 i ) Jaladl Jiai ol dlee bl il el glal oL
A 0 QS 1Y) (s A A8 play (585 B el Al dplee celall Jlan aadie Jana 3 g 5al) o) gl
Amidias ) jall
o ol el e e ()5 Rl 5l ) gl iyl el e
Aaa af sad i i A 38 el B0 pall da 3 | Ada il 3)) sl e paladll J aadls (0 s
(Wilmore J H, Costill D L, 2006, P 264) s=sill Jle ids jha J

Elimination de la chaleurs par la peau, la chaleurs est apportée par le sang artériel a
la surface de la peau et traverse le tissu sous-cutané par conduction, lorsque la
température cutanée dépasse celle de I’environnement, la chaleur est dissipée par
conduction, convection, radiation, et évaporation, lorsque la température de
I’environnement dépasse la température cutanée la chaleur n’est dissipée que par
évaporation .

Radiation | Evaporation

/ sudorale

Conduction

Glandes
sudorale

Chaleur produite
par les muscles

par le sang

deai 5ol Gk e )l all e paldall A g 6l clleall alisa 2(01) ad) Buga
Goob oo galal) il il kel ol 50 ddhie  gad LAl sl Gask e 35l Al
.(Kenney et al, 2012, ) ¢l Jua sl

Wilmore J H, Costill D ) J shall g aill gdal )l el (5 ) pall lasdll s 2(01) pdy Jga
(L, 2006, P 265
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Estimation des pertes caloriques au repos et lors de I’exercice

prolongé

pertes de chaleur

Total % Kcal/min Total % Kcal/min
Conduction et 20 0,3 15 2,2
convection
Radiation 60 0,9 5 0,8
évaporation 20 0,3 80 12,0
Total 100 1,5 100 15,0

Interaction complexes des mécanismes de transfert de chaleur entre
la peau et 'ambiance (modifié d’apés Gisolfi C.V et Wenger C.B, 1984)

Pada Zpe.
LSO PR r,**,

........

Température
et humidité de l'air

Convection
A

Production de™ "
chaleur métabolique’

-

ol 53 d-wu ) Lsﬁi\ aall w»-'“ O 6J‘J=j‘ d—uul‘ <y “-*5)4‘ Al 3(02) a2, Bugma
.(Gisolfi C V et Wenger C B, 1984

:( controle des échanges de chaleur) 4l ad) <Nl 48) 4 -2

:( L>hypothalamus : le thermostat) sl Jaxall ; slgall cias ddhia 1-2

Cilaglaall 351 pall &l it JS CaliSs ¢ Ayl all Ol end dulua C L 3a 5
s st Ayl ) cdlEiedl dlaia) | (slgall Cad ddhia) g sall Jaxall ) Jis ddaildl)
falaie dlgall caad ddlaie ¢J3all g la Jame Jie gluall damill GV (e de sanay Aakiall
(e ) Ada) Ly ylai ansy Lo 138 5 ol 20l 5 ) jaldl As o e ddailaall Jal (1
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2 58 A S el COLl) Adame 5 43S je D3l (LY da B Galal 3Ll (e (e 5
U dua han 3 Lehaubin el (B il ) 30 pa dn 0 ot Cus dlgal) iad Alhaia
o Agasall Jud) 253 ) e Ao gana iad Mgl Cant dihia Jama B 4l all il il 20,01

(Wilmore J H, Costill D L, 2006, P 266 ) dsalall 5 )l jall (pe palaill 5l ddadlaall Jal

Hyperthermie: lorsque le température du corps du corps augmente,
I’hypothalamus est stimulé et déclenche 'augmentation du débit sanguin cutané
et la production de sueur pour éliminé la chaleur en exces

= = = Augmentation de la
Stimulation de ° 3 g
’hypothalamus 37 température du sang et de la
= température centrale

P Ly ..
)f,,’?‘:/z? ~A

La vasodilatation
cutanée augmente les
pertes de chaleur par

la peau.

i

e . g
Les glandes sudorales sont activées, 37 La température
: centrale diminue

ce qui augmente les pertes de
chaleur par évaporation

Jﬁdw\u&’m‘@d\ﬁj\ﬁh‘)d@{yum W\EJ\)Q\&WJ\ :(03)#)8)&&4

dda jiall 3 al) Galidll dal e Guadl Ll 5 alall dalaie 8 sl (3835 (5 sie Baly) L
.(Wilmore J H, Costill D L, 2006, P 266)
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Hypothermie: lorsque le température du sang et des tissus est inférieure a la
valeur normale du point de consigne (37°) (hypothermie), ’hypothalamus envoie
des signaux vers la peau, afin de limiter les pertes se chaleur et déclenche le

frisson thermique.

37° =
Stimulation de r Diminution de la température

I’hypothermie du sang et de la peau

La vasoconstriction
cutanée diminue
les pertes de
chaleur par la peau

<

la température
centrale augmente

contraction musculaire isométrique qui
augmente le niveau métabolique et produit
de la chaleur J

Le frisson thermique qui est une 37° l

il e Al 5 anall 5l ja da yd (mid ladie | dsauall 551 jall (W) 1(04) ad 5 s
gl pal) lag e aall Jad e 8l san l LE) e 5 dlead) caad Aahaia 037 e J8 doalall
.(Wilmore J H, Costill D L, 2006, P 267) ) sall clalas ;Y1 s
Wilmore J H, Costill D L, ) ( les effecteurs thermiques ) 4lall cidiiall  2-2
:(2006, P 267

s A8 al) asall o
dal e A jal) 2aall juiad o Jand algall s dihaia caall 5l 5000 550 s da 0 glis )l die
Gima o Al dlae B piee daniy 3 ad) A OIS LS 3 ) jall Candi ) LIS (3 ) ) 4)
Bl (i) 5 Guda i 53 )1 all e palailly e 3 00

sl dl) ¢l 8 sladal) cBlilanl) o
sladall COLzarll o dgpae Jilu ) e dlgall cand dahaia aall gl 380 50 ) glii ) e
33 b e iy Cua | ainall Ao ) a8 ) (g2 1385 A gedll dae gW) 0l pan B B2 g sl
Bl s Ay 3S all Bhaliall (e Bl jadl aall Jiy el 5 alaldl it aal) (3835 (5 g

s Alagl) cdlanl) o
L) el sa¥) 8 ) all dpamill 8 XS aaliy ad) Lalail) 5 ) s i sl Galil) dlee
soalls aiaty elldy anll Lelaall Sall sty gl Caad Aihaie alad dalall UL

74



Ay ¢ dglle 3580 Al U 4 ey Y CLaliill (e de gane B A5 4l jadl Sldlas )Y
ol ool dS dasay

2 (AR 51AY) slaal) asil) o
o 20 A 5l el # ) il 5 4 sl AV clileall (5 sie (e @d g Clige g 320
g (b oY) (sl B35 Gl (e il Cus A Saall il e (S 5Ll 1) (e
5 oY) ¥ S S ) i IS 0h 100 e ST VA Gy ¢ anad) olad]
A ) lleal) 55800 (AN I (Cplliy o) il

Bl Ll Jal (e o sbinandl 3uiaill dilae 548 jall 202l 2(05) ad 3500
réponses physiologiques lors ) sl £1sa) 3 el yaill ¢ U] dua ol g1 340 cililaiad)-3
:(del’exercice en ambiance chaude
:( La fonction cardiovasculaire) e sl 8l jlgadl didig 1-3

GRS 33 g Cus elgia aldil) oyl Tl gad Blaal) (e 3l el Ji (55301 lead
ol aidy liaall aal) G055 3 saae gracar I adll ana alal) diliie sad Ay gedll AL S
Llis  pamleail ) el gagy alall dslaie 84 gedll Ao 30 a5t b e ity Cua iy il
(el 9l 5 Clanl)
a3 gl gl e paddg aladl Bhlie (A 5 GOl (5 sl o aill 055 Bale) dlae
Wilmore J H, Costill D L, ) 2l adall aas (el JEIL 5 oJ subadil) aas 5 lal)
.(2006, P 268
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:(La production d’énergie) 4dual) zLii) 2-3

Ahaainl 5 Sy @Dl of cask) (FinK et coll)<isb e 53l JleeY)
gl 5 @onll Zlul Bl ol @l & il el ool ol Lyl adil yy GO 2] 5 G oSl
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& osm W 5 i) 1A 8L ) sasm sl sl g lis ) il ugan 5 Alimal) Ay
b Sl alasdin) g BOlgin] A (e
:(IPéquilibre hydrique ; la sudation) Ji s«d) &3V 558 3-3

Caf ddlatay (g3 pAll B s Aa ) plE ) algall iat dalaie A8) jal Aaald A8 jal) 2aall
dalue o de giall 48 ) sl Gadle ey o) e (31 (5 standl (anl) Slead) 4y aleall
& Ol e s 1 e ST anall iy o oSy 5 lall ol sal) 8 28N iy el U o)
cpeadldablie o e sl | Ay el
Gual s ol O35 (0 3,2 N 2,5 sf cdual) (e 12 1,6 Gn Ol Jalay Le J2a
@Al Gl cilaliial 5 S el AUl JSI aall aas WL a2l ass e ity adl e
02 9010 ) %6 e Jem O GSar Goal) Gl Akl clibuall e ga AAS e
Apaall b ))all g i)l ade i ol (Sayle 138 5 anall 0

Ge O sl iy Y gaon 5 s iea¥) DA isy #3Y) 5 sld) plas
O Jssae spy 4RSI 2l 5,88 Cash e ok Ol Bl sl )15 e daadlall
il il (alids) s e Dl aaall (@lids) die ¢ pall 8 g s sall 35S 5 e dadlall
Lailaall dal o sl Jaa el Caliayy SN il (e a s geall Jaa e Gsasell 138 Jany
.(Wilmore J H, Costill D L, 2006, P 269) Jil sl e
13 59620 () 10 Ay (13 Gl 5 (e 3O anall 3aly )y dde ity 3 el o) 2l 8 il
fina 2 (3 a8 (5 ey grans Lo 138 53l jall (8 laY) g ill anall jumat s

Gy s AN Osep S8 o el saedl Load Jaay Jil sl ol g <y yaill
oyl e el e Sy le o S Gl e sl (abiatial sale) Ao Jara o sael) 132 ADH
C sl okl e aall 5 S 5 S guadl (1388 (e anddl) 5 anal)

76



les risques de IPexercice en ambiance ) 3l #1a¥) & iy yail) i jlaa JUadf -4
:(chaude
58 Cus anall o s el o sl 3al) Bla U IS 535S Hiai Y ) Bl e A )
ke W) Cpm 380 O g AT dalse )]
3 adan »
Lshll 4 >
o) sl ey B
cile LD 4080 4sl) 3
:(les problémes liés & la chaleur ) 3, sl quy dlalal) Jslial 1-4
:(Les crampes liées a la chaleur) 3,_all cuy daliasl) cilaidall 3
Gand of OSaall e Gl AN JUadl) e e JBT et 351 sl ca Aliasl) cilaiil
ol el e iy iy yail) Ciyla (e el SY) OManll Gady Lag ((a dud llg))
& e (523 (5 gua Lia Al Lalias o) Cilia 5 Jil 5l
L>épuisement liés a la chaleur 3,0 al) G gy >
Qi 5 Jls ol Gum A il G pd5e Gigaa daliay 3l jall s @y
Cua w5 Cmia gan 5 chiall (aliad) dils 53 la OaSall gl by s 830 Bk 5
dal e Llmall Glalia¥ly goloall diadll dal (e alal) dslaie Glaliial oy dedlie 22
Dol Y J3 gl (138 sy aall ana (LS die sy 5l all Can Gy iy il
(Wilmore J H, Costill D L, 2006, P 272) =il ddac ) aa) )
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Signes annonciateurs des malaise liés a la chaleur (avec la permission
de pepsiCo 1995)

Pepsico ik (e dad 1) 3 allidasi jall #Li )Y aasl daaaia ) <l LEY) 2(06) a8 5,5
.(Wilmore J H, Costill D L, 2006, P 272) (1995
Le coup de chaleur a4 a4 »
D AU Dl sl Saad oa g candall jilie JAS llaty h Jlaatul & s 4 s
L O40 G54 Ay S ) ) all Lo jad) 5 3l e ls Y1 O
CAdls g3l @l s (O
Lo ol 5 s O
ile e haallelds )l (O
Lo sl O g eed e i O
s3ge 5ty el e gall 530 Sl pasa (8 paddll g ju (i) i dallal)
American ) (La prévention de I’hyperthermie) i all gl g 48l >
: (College of Sports Medcine de 1987 et 1995
DA A ) ) ey per g A a0 A8 1)
.Gl ¢l sl 8 A shaall by i) G jlan Y ol saldi 2y O
bl i plall 8 dacal )l diad) el G jlass zeaiy O
IS slall (e el sl il 5 Gaialy ) A jlae (8L (& <l g sl e ilaaS s O
488220 A 10



sl 3 ¢ Yol Jeasi At 585 o G Ll Aagn i sl ) Al O
Ccilelad) (eSan mand Caaly

Wilmore J H, Costill D L, 2006, P ) 4wl 30 all gld ) <l jdsa 1(02) ady Joi

(273
Signes de I’hyperthermie
Température rectale Symptomes
40-40,5°C (104-105° F) Sensation de frisson et de chair de poule
(érection des poils)
40,5- 41,1°C (105-106° F) Faiblesse musculaire , désorientation, perte
d’équilibre

41,1- 41,7°C (106-107° F) Baisse du débit sudoral, perte de conscience
et du contrble hypothalamique

>42,2°C (> 108°F) Déces

IPacclimatation a I’exercice en ) sl slsal¥) B cliadl gl ue il -5
:(ambiance chaude
:(effet de I’acclimatement & la chaleur) 3\ all cissll 56 1-5

Oe SIS ity 5 ) all e palddll e auall 5508 e Cnn 5 jlall o) 2] 8 (il
sl 2 b gl ) e il 1 ol all Cailly v Lo a5 ja Ay 5 gyl
B dglaay ey 108 5 adll 5 pxiall (3 pall (e ARSI Aasl) adli (3 il 5 pal) (385 (5 s <3l
s 158 5 BB 05y Guall O () GBS 5 ¢ dmdiie ol dpalall 5] el A A ) jall
2oy o Alledl) dladlaally prans 138 5 ¢yl )
8 esay (BN il 3 sl o) sa¥) 8 il pail) (oSl aey Lalissl ST dpanal) 5 5) all dx jo
A Cansalad) aall (3835 (alddil aey el ABSH a5 Bale) () i S 228 (el )
() @l pas

o285 ladl o) sa¥) b il (e 5y axy KU ol aaa g ) )i bl jall (caey
el Gk (e a g geall Jas () Lt ) w535 Ll
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Différence de (a) température rectale et (b) fréquence cardiaque avant
entrainement a la chaleur (avant acclimatement) et aprés entrainement a la chaleur
(acclimatement) modifié d’apres D.S king et al 1984

A B
40 =p=aprés acclimatement 180 > :
P =$=aprés acclimateme

=li~avant acclimate —_

s 395 g 170
= 5

2 ~ 160
8 39 ]
[ 5] =
@ o

- @ 150
@ 385 'rI%

..E O 140
@
@ 38 ]

o 5 130
g S
~ 375 &

“ 120 ;
0 30 60 90 120 e
. " 0 30 60 90 120
Durés d’exercice
Durés d’exercice (min)

e)a ¥ (8 il Jd G (mall (B) 5 dua il 350 al da 0 8 (A) GUA 2(07) ad Busa
(King D S et al, 1984) s (aBlll) 8 jall ol a¥) (& il 2y 5 (5L Jd) 5 )
(Gisolfi et 4 PLll Clisis ) 3k e 9012 A 10 dands (o DL anall (e a8 31 >
CAJ\ PECNPPSI b e 3l T ‘;_U'M\ axall & 334 31 228 | cohen 1979)
Gl Gl 3 sk e 4l aaa 33k () daladl (s B
B30l (Y a3l e (adan 138 5 el paill dglay die (3 ) (5 shual g pud) Suisl) >
=) Dlgin) Lo ) Goyall Wgen Gl die e 3 A Bl (s 5ime o g >
b aSie 5 die padd gal el 4 5l 0,3 Gase el (4 sl ) (GmenSN
.(VO2max (= %60 325 dic 5 jlall ¢ g2 ¥)
Osan daals 3as I 5 o seall Al Liseall #3Y) e Gl 35 alessl >
S s o g peall Gabiaia) Balels e (53l (5 palY)
procédés d’acclimatement optimale a la ) sl all Bl @il all 2-5
:(chaleur
ke Gae 32 aa b lall o) sa ¥ 8 aua gl STl 5 ) jall Casill
Ol IS )85 ol Adapaall Cagylall 5 da 580 O
3ol all B e sill 3o (O
(el 3a8) I ) LY s siee O
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La triathléte francaise Carole Péon, lors de son échauffement lors des
Jeux Olympiques de Pékin portait une veste de froid pour mieux se
préparer a la chaleur ambiante régnant le jour de sa course.

O Al Y1 Y DA cleal) Adee cU 5 50 Jg S L) dpaly 5N 2(08) aby s
Le Meur Y et ) Gl o Lsall 550al aall jumaill Jal e s 350 Jesd
.(Hausswirth C, 2012

I'entrainement sous infrarouges (la thermo-training room)

Le Meur Y et ) (sl cuouill 48 2 ) o) jeall il 42 8Y) can cu il 1(09) pd ) 35
.(Hausswirth C, 2012

s cilad) Jas gl 8 o) g 63l pall Ao g Gy il (adldl) o GLEKY) a3 L o 59 38

vie il sy Cus (pandolf K B et al., 1988 ; Sawka M N et al., 1996) <kl

=) DG e %50 DBV e sad vie gyl a Jea dlaa) o <l el sad
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Sl Jal (e cpaaly I IS 55 Y 5 Ll guasy Y sluddl i Zluall 8 eyl of LS
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Ge Allad SV A5kl ey 350 all & iy il el o) Pandolf K B (1998) sl Cus
O peall e I 10 G 7 ) G WS 0580 Sl o Adle iad Cun | il Gl g skt Jal
5 oloal Gy i dal e SV ALY 3 %670 60 (s il il 308 (e il
:(L’exercice au froid) ) & <l il -6
S8 uall b desll il ge ¢ 037 & gl cant Adlaiad yaa el 5 ) jall ds 50
gl oal) dpanill S e sl (s Ayl ) Agalall 5 ) jall ds jy il o] ) Jess
LY Al ) all 2 (e ad 5 3 aia g jlal ST sy 138 5 (alead) Caat Aslaia)
el 4 sall Ao $¥1 Baamd () Gsn soloall dail) (gl all Cilad Y1 e )
.(Wilmore J H, Costill D L, 2006, P 276)
Gl e 5 Al 4 Ay ad i Al Al U claliill e de gane S ga 1l ad) Gl N
Aal )l 8 dpalis ) ) ) e
=l el b Ge ) Glleall Gaiad gy sclilad ) Qe golall Jpaadl) 4
AR Bl el ) 83k 5 ) (s sl (e @8I0 138 5 s sliaand)
8 B3 gn sall eludall il (g sliandl daill ey o aaall & gaal) Ao g¥) (Gaual
Lo Y ki e paddill I gam paliill s calall dalue e Al iy yall ol jas
Gsimall | 3)all Glai e dleal) dal e 13y calall lama 3 aal) (38350 5 4y senll
il 5 calall ) ja da ja (B glali asaliay 138 5 Load (adddy Lalal) AT oY)
O Ldanndl) i) (4e
Les facteurs affectant les pertes de) dzawall 30 all Glagd e 3 i35all Jal g2} 1-6
:(chaleur de I’organisme
:( morphologie et composition corporelle) Asawal) AL g L ol 68 all 1-6-6
Lala il ygaall ) e aall Joe s 51 _all (alasil A glie Jal (e a1 Jalal)
Aaslie daal am Hdise A canall ()00 A aplly many O saall Gl (Wl (Jlad Jle el
el 5l all saa Ay o glaing dadli je (5980 e agadl Al GalASYT o) dglas
Al G G5S GE) 138 sl 5 Al Aaluaal) cp AN Liadd i 31 el (i (s gine
(Wilmore J H, Costill D L, 2006, P 277) J& (155 duduia Lk ageal (il alasy)

82



:( le courant d’air ) s)s¢d) 48 2 2-1-6
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Organisation du systéme nerveux

Systéme nerveux centrale :
Encéphale et moelle épiniéere

1] 4
Systéme nerveux périphérique
/|;|\ \/‘

‘ Voies sensitives (afférentes) ‘ Voies motrices (efférentes)

g g

systéme nerveux systéme nerveux
autonome somatique
(involontaire) (volontaire)
U Y
Systéme nerveux Systéme nerveux
sympathique parasympathique
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axonale
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Vésicule synaptique
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Mitochondrie
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1 : nerf olfactif (S)

Il : nerf optique(S)

Il : nerf oculomoteur (Mi)
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“La séquence d’événements de I'intégration sensori-motrice ou arc réflexe
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et leurs connections vers

Hypothalamus

la moelle épiniére et le ’ Thalamus
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Les voies motrices du systéme nerveux
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