
Le système nerveux central doit gérer des informations
motrices et sensorielles pour produire une commande motrice
centrale (CMC) adaptée à la tache qu’il s’impose. Il émet un
ordre moteur ce qui a pour effet d’induire un travail musculaire.
En retour, les informations sensitives ont pour origine les
muscles et/ou les tendons. Ces informations empruntent les
fibres afférentes des groupes I à IV et sont envoyées vers les
centres nerveux (moelle épinière et centres moteurs supérieurs)
où elles sont traitées en vue d’une adaptation de la commande
motrice. Ce mode de fonctionnement est présent même si le
muscle est au repos puisque les afférences proprioceptives
(groupes I et II) permettent au système nerveux central (SNC) de
maintenir un tonus musculaire. Par contre, les afférences
métaboceptives (groupes III et IV) sont davantage sollicitées par
les modifications physico-chimiques qui se produisent dans le
muscle au cours d’un exercice.1-3 L’objectif de cette revue est de
dresser un bilan des connaissances concernant le rôle joué par les
afférences musculaires de type III et IV dans les mécanismes
adaptatifs à l’exercice et la tolérance à la fatigue.

ABSTRACT: Role of metabosensitive afferent fibers in neuromuscular adaptive mechanisms.
Adaptation to exercise is provided by central neuron activity adjustments which are regulated partly by
activation of group I and II (mechanosensitive) and group III and IV (metabosentitive) afferent fibers.
These last two groups are activated by exercise-induced changes in muscle metabolism. The role played
by these afferents seems to be crucial to exercise and fatigue tolerance adaptive mechanisms.
Nevertheless, many questions remain unresolved. The aim of this review is to focus on the involvement
of metabosensitivity in sensorimotor loops and neuromuscular adaptive mechanisms. The existence of
an adaptive cardiovascular and respiratory reflex to exercise originating from metabosensitive afferent
fiber activation is well established. Furthermore, the mechanism of skeletal muscle protection against
fatigue could be due to modulation of central motor command at the spinal and supraspinal levels via
these afferent fibers. 

RÉSUMÉ: Les adaptations de l’organisme à l’exercice sont permises par l’ajustement de l’activité des neurones
centraux qui est en partie régulée par l’activité des afférences I et II (mécanosensibles), par la mise en jeu des
afférences III et IV (métabosensibles) et par les modifications du métabolisme musculaire au cours de l’exercice. Le
rôle des afférences métabosensibles apparaît comme fondamental dans les mécanismes adaptatifs à l’exercice et dans
la tolérance à la fatigue. Néanmoins, de nombreuses interrogations demeurent. Cette revue fait le bilan des
connaissances concernant l’implication de ces afférences dans les boucles de rétrocontrôle sensori-motrices et les
mécanismes d’adaptation neuromusculaire. Il semble désormais établi que l’activation des afférences
métabosensibles soit à l’origine de l’adaptation cardiovasculaire et respiratoire à l’exercice. De plus, ces afférences
seraient à l’origine d’un mécanisme de protection du muscle contre la fatigue en modulant la commande motrice
centrale au niveau spinal et supraspinal.
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REVIEW ARTICLE

LES AFFÉRENCES MUSCULAIRES

L’adaptation à l’exercice est permise par l’existence d’une
boucle réflexe qui va gérer le recrutement des unités motrices. La
stratégie de recrutement de ces unités motrices en réponse à un
exercice donné dépend des informations produites par le muscle.
Ces informations proviennent des propriocepteurs et des
métaborécepteurs qui renseignent respectivement la commande
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motrice centrale sur les variations de longueur et/ou de tension
des sarcomères et les variations métaboliques (associées à
l’exercice) dans l’interstitium des fibres musculaires (Figure 1).
De plus, ces informations peuvent directement moduler l’activité
des motoneurones.

Les mécanorécepteurs sont localisés à l’intérieur du muscle
pour les fuseaux neuromusculaires, et dans les insertions
tendineuses pour l’organe tendineux de Golgi (OTG). Les
afférences musculaires de ces deux types de récepteurs sont les
fibres du groupe I et du groupe II. De manière plus spécifique,
les fibres Ia et II correspondent aux fuseaux eux-mêmes, alors
que les Ib sont spécifiques de l’OTG. Les afférences Ia et II ont
une action facilitatrice sur l’activité des motoneurones-α des
muscles homonymes (qui commandent les unités motrices).
Elles détectent les variations très rapides de longueur et
répondent à des vibrations mécaniques tendineuses de
fréquences comprises entre 80 et 100 Hz.4,5 Les fibres II ne sont
pas sensibles à la cinétique de l’étirement mais aux variations de
longueur. Toutes deux jouent un rôle dans l’activation des
motoneurones-γ qui innervent les myofibrilles intrafusales et
règlent la sensibilité du fuseau.3 L’OTG est localisé à l’intérieur
des tendons du muscle. Ce type de récepteurs est monté en série
par rapport aux fibres musculaires non contractiles.
Originellement, on a considéré que les OTG constituaient des
récepteurs ou capteurs de force. Classiquement, on considérait

qu’il s’agissait d’un récepteur de force déchargeant à partir d’un
certain seuil, mais on admet maintenant que les OTG pourraient
décharger au cours de la contraction spontanée de basse énergie.
C’est le cas des afférences de Golgi du diaphragme.6,7 Les
informations transitent via les fibres afférentes Ib. Les vibrations
mécaniques tendineuses de hautes fréquences (40-100 Hz)
constituent un excellent paradigme expérimental pour activer
spécifiquement les afférences fusoriales de type Ia et pour
identifier les afférences de type Ib (Golgi) qui lui sont
insensibles.6,7

Les métaborécepteurs. Le travail musculaire entraîne un
bouleversement profond du métabolisme musculaire visant à
utiliser les substrats énergétiques nécessaires au maintien de
l’exercice. Cet exercice peut s’accompagner d’une accumulation
d’acide lactique dans le milieu interstitiel musculaire,8 d’une
sortie de potassium hors des fibres musculaires9-11 et aussi de
phénomènes inflammatoires locaux (production d’acide
arachidonique, de prostaglandines, de thromboxane et de
leucotriènes).12,13 La production accrue de radicaux libres
pourrait intervenir dans la survenue des modifications des flux
ioniques transmembranaires et le développement des réactions
inflammatoires.14 Par ailleurs, la réduction de l’apport en
dioxygène au muscle, dans des conditions réalisées lors du
travail à haute altitude, ou reproduites par la pathologie
respiratoire (insuffisances respiratoires chroniques), devrait
encore accroître l’influence de ces phénomènes biochimiques
musculaires (Figure 2) et constitue un puissant stimulus des
afférences des groupes III et IV.

Au cours de ces quinze dernières années, plusieurs auteurs,
ont étudié avec un vif intérêt le rôle des fibres nerveuses
périphériques de petit diamètre innervant les muscles
squelettiques impliqués dans l’acte locomoteur15,16 et
respiratoire.17 Historiquement, les afférences de type III (Aδ) et
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Figure 1: Genèse de l’ordre moteur et rôle des afférences musculaires.
Le schéma montre l’initiation du travail musculaire et sa modulation par
les différents types d’afférences musculaires.

Figure 2: Activation de la métabosensibilité musculaire. L’activation
des métaborécepteurs par les métabolites libérés par le muscle à
l’exercice est responsable du mécanisme d’épargne musculaire.
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IV (C) (comprenant des terminaisons nerveuses libres
mécanosensibles et nociceptives) étaient considérées comme des
fibres impliquées dans la transmission des influx musculaires
douloureux18,19 puisque elles participaient au réflexe de retrait en
réponse à une stimulation douloureuse appliquée au muscle
squelettique.20 Cependant, plusieurs équipes de recherche21-25

ont démontré que la plupart des fibres des groupes III et IV était
aussi responsable de la transmission des informations non-
douloureuses. Ainsi, ces afférences de faible vitesse de
conduction ont été le sujet d’une étude particulière car il a été
montré qu’elles répondaient à des niveaux “faibles” de
contraction et d’étirement. Par ailleurs, ces fibres de type III et
IV sont activées non seulement par les élévations de température
pendant la contraction musculaire prolongée26 mais aussi lors de
l’ischémie musculaire,6,22,27,28 lors de la transition de la normoxie
vers l’hypoxie27,29 ou en réponse à l’accumulation dans le milieu
extracellulaire de substances chimiques telles que la
bradykinine,21,25,30 l’acide lactique,6,7,27,31 l’acide
arachidonique,31 le thromboxane A2,32 les ions hydrogènes,33-35

les prostaglandines31,36,37 et le potassium38-40 libérées pendant la
contraction fatigante.41-44 Ces données furent confirmées par les
travaux de Hayward et al45 qui montrèrent une augmentation de
la sensibilité mécanique des fibres afférentes de type III au cours

de la fatigue musculaire (Figure 3). L’inhibition de la
cyclooxygénase par injection d’acide acétylsalicylique met en
évidence que les médiateurs de l’inflammation sont aussi de
puissants stimuli des afférences musculaires du groupe IV.46 Les
afférences du groupe IV sont fortement excitées au cours et au
décours d’une fatigue induite par stimulation électrique du
muscle. Ceci a été montré chez le chat,7 chez le rat,47 le lapin46,48

et aussi chez l’Homme,49 Ces fibres de type III et IV furent ainsi
divisées en deux groupes: les fibres sensibles à la contraction
[SC: SCm (avec un mécanisme d’activation connu) et SCx (avec
un mécanisme d’activation inconnu)] pour les différencier des
fibres IC (insensible à la contraction) des mêmes groupes III et
IV, et appelées ’ergorécepteurs’,50 ’récepteurs métaboliques’ (ou
métaborécepteurs)51,52 ou encore ’récepteurs de l’exercice’53 à
cause des ajustements circulatoires et respiratoires qu’elles
induisaient au cours de l’exercice physique. Les fibres SC, qui
informeraient les centres autonomes sur l’exercice en cours,
auraient un mode de décharge ressemblant à celui des organes
tendineux de Golgi.28

Ainsi, plusieurs fonctions non-liées à la douleur ont été
attribuées aux fibres afférentes de type III et IV: une activation
d’un réflexe cardio-vasculaire et ventilatoire (ajustement cardio-
pulmonaire) lors de l’exercice1,28 et un réflexe moteur inhibiteur
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Figure 3: Sites potentiels de la fatigue musculaire (fatigue centrale et périphérique). L’ordre moteur émis au niveau du
cerveau va être transmis aux neurones de la moelle épinière et au muscle afin d’entraîner une contraction. Ces différentes
structures sont affectées par la fatigue neuromusculaire selon deux modalités: ajustement de la commande motrice
centrale (fatigue centrale) et défaillance propre à la machinerie musculaire (fatigue périphérique).
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fatigue-induit. Les fibres de type III interviendraient dans la
première phase de la réponse21,22,25 et les fibres de type IV
seraient responsables du maintien des ajustements cardio-
ventilatoires au cours de l’exercice.54

LA FATIGUE MUSCULAIRE

Historiquement, la fatigue musculaire a été définie comme
“l’impossibilité de maintenir la force musculaire, entraînant une
diminution de la performance”.55-57 Plus récemment Edwards58

définit la fatigue comme “la défaillance à maintenir un niveau de
force ou de puissance (énergie) requise, nécessaire ou attendue”.
Cette dernière définition indique que l’habileté à maintenir une
capacité de travail donnée sans diminution nécessite de
maintenir à la fois la force et la vitesse (Figure 3).

Bigland-Ritchie et Woods59 identifièrent les sites potentiels
principaux de la fatigue et définirent la fatigue comme étant
“l’amoindrissement de la capacité d’un muscle à générer une
force ou une puissance”, ce qui se traduit par la mise en jeu de
deux mécanismes: des mécanismes centraux (diminution des
influx excitateurs sur les centres moteurs supérieurs,
modification de la commande excitatrice des neurones moteurs
bas, diminution de l’excitabilité motoneuronale, altération de la
transmission neuromusculaire, modification de la mécano-
sensibilité) et périphériques (découplage excitation-contraction,
altération de l’excitabilité du sarcolemme, altération du
mécanisme contractile, diminution de l’énergie métabolique
délivrée et accumulation de métabolites, dommages
cellulaires)(Figure 3).

L’étude de la fatigue musculaire permet de comprendre les
mécanismes physiologiques permettant l’adaptation à l’exercice.
Ils sont divisés en deux composantes: une composante nerveuse
dite “fatigue centrale”, liée à un mécanisme basé sur une
inhibition60 ou une facilitation61 réflexe de la commande motrice,
et une fatigue dite “périphérique” liée à la défaillance de la
machinerie musculaire (Figure 3). La tolérance à l’exercice ou à
l’effort dépend de ces deux composantes de la fatigue
musculaire. L’exploration et l’évaluation de ces deux types de
fatigue sont nécessaires à la compréhension, non seulement des
mécanismes de tolérance à l’exercice, mais aussi à celle des
mécanismes conduisant à l’intolérance à l’exercice rencontrée
chez les patients souffrant de maladies neuromusculaires ou
encore chez les patients insuffisants respiratoires ou cardiaques
chroniques, c’est-à-dire hypoxémiques.

L’exercice réalisé à haute intensité est généralement associé à
une inhibition de la commande neurale et une diminution de la
fréquence d’activation des motoneurones-α ce qui entraîne une
diminution du délai d’apparition de la fatigue.62,63 Ce changement
est vu comme un mécanisme de protection ou d’épargne (“muscle
wisdom”) agissant contre le développement de la fatigue2

(Figures 1 et 2). Ainsi, la “fatigue centrale” constitue, en quelque
sorte, une sagesse musculaire ou un mécanisme adaptatif
d’épargne musculaire qui précède la fatigue périphérique. Les
centres nerveux qui commandent les motoneurones sont inhibés
par l’activation des afférences musculaires métabosensibles, mais
aussi par la dépression de l’activité des afférences fusoriales
facilitatrices.7 Selon Fitts,64 la fatigue résulterait en tout premier
lieu des modifications apportées par le métabolisme anaérobie
musculaire. Ce mécanisme permet d’économiser le muscle avant

que la fatigue périphérique ne se développe, c’est-à-dire avant
que la fatigue n’aboutisse à la défaillance mécanique qui peut se
traduire par une défaillance de la jonction neuromusculaire, une
réduction de l’excitabilité membranaire se traduisant par une
altération de la propagation des myopotentiels, d’une insuffisance
du couplage excitation-contraction, ou d’une défaillance de la
mécanique contractile. Ainsi, le terme de “fatigue centrale”
n’indique pas une défaillance du système nerveux, mais un
ajustement de la commande motrice centrale par l’activation des
afférences musculaires.

Plus récemment différents auteurs3,61 ont montré que le
mécanisme d’épargne musculaire était beaucoup plus complexe
et n’induisait pas forcément une inhibition du muscle travaillant.
En effet, il semble que l’activation des afférences des groupes III
et IV peut induire une facilitation réflexe des muscles, de même
qu’une facilitation des motoneurones-γ. Dans d’autres cas, les
afférences III et IV exerceraient une inhibition présynaptique par
l’intermédiaire de la neurotransmission GABA des centres
corticospinaux.3 Il reste donc à préciser de quelle manière
l’activation des afférences III et IV module la commande motrice
centrale. De plus, il convient mieux aujourd’hui de remplacer le
terme d’épargne musculaire qui sous-entend la notion
d’économie par le terme de protection du muscle.

ADAPTATIONS À L’EXERCICE

Les mécanismes responsables des réflexes fatigue-induits
sont encore discutés de nos jours. Trois théories ont été avancées
pour expliquer l’ajustement des fonctions respiratoires et cardio-
vasculaires pendant l’exercice. La première théorie, la plus
étudiée jusqu’à présent suppose que le mécanisme a pour origine
l’activation de systèmes afférents (nerveux) dans les muscles
actifs.51,65 La seconde théorie propose une activation humorale
directe ou indirecte (activation de récepteurs secondaires) des
centres respiratoires et cardio-vasculaires par des métabolites
libérés par les muscles actifs.66,67 Enfin, la troisième théorie
(appelée “commande centrale”) suppose une action directe des
centres locomoteurs sur les neurones médullaires des centres
respiratoires et cardio-vasculaires.68,69 Ces trois théories ne
s’excluent pas mutuellement.70 Ainsi, il devient difficile de
déterminer le rôle précis joué par chaque mécanisme chez un
sujet conscient.

Réflexe cardio-vasculaire et respiratoire: La contraction
statique isométrique des muscles de la patte chez l’animal
anesthésié entraîne de manière réflexe une augmentation de
l’activité du nerf sympathique suivie d’une augmentation de la
pression artérielle, de la contractilité myocardique et de la
fréquence cardiaque.1,21,51,71,72,73 De même, la contraction
musculaire isométrique soutenue entraîne une augmentation de
la ventilation.1,71 Ces réflexes auraient pour origine la
stimulation des fibres de type III et IV et non de celles de type I
et II du muscle qui travaille.1,21,53,74 Chez le chat et l’Homme,
l’augmentation de pression artérielle est plus importante et le
retour à la normale est plus lent lorsqu’une occlusion de l’artère
irriguant le muscle est réalisée.1,51,65,75,76 Ces données suggérent
que les métabolites produits par la contraction du muscle
travaillant qui sont plus élevés dans le muscle ischémique que
dans le muscle non ischémique, stimulent des terminaisons
afférentes responsables de l’augmentation réflexe de la pression
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artérielle.65,77,78 De même, l’activation des afférences phréniques
(par injection intra-nerveuse de capsaïcine ou de solution de
KCl) affecte également de manière réflexe les paramètres cardio-
vasculaires79-81 et ventilatoires.82 La section préalable aux
injections de ces afférences n’entraîne plus de modifications.82

Le rôle des afférences respiratoires dans le contrôle
ventilatoire, au cours de la fatigue musculaire ou lors de
changements métaboliques résultant de la diminution de la
quantité de dioxygène délivrée au muscle, n’a été étudié que de
manière parcellaire. En effet, les études expérimentales chez
l’animal montrèrent soit une tachypnée83-86 soit une bradypnée,87

soit une tachypnée suivie d’une bradypnée88 après une fatigue
diaphragmatique induite chimiquement ou électriquement. De
telles réponses sont également observées suite à la stimulation
électrique du bout central du nerf phrénique sectionné ou lors de
la réduction du flux sanguin diaphragmatique. Chez l’Homme, il
a été suggéré89,90 que la fatigue musculaire respiratoire entraînait
une respiration profonde et rapide. Cette réponse est également
observée lorsque l’exercice intense est employé pour augmenter
la longueur des contractions des muscles respiratoires.91

Cependant, le changement du “pattern” respiratoire n’a pas été
observé chez l’individu au repos après une fatigue musculaire
des muscles respiratoires réalisée avec une charge résistive
inspiratoire.91 Récemment, l’enregistrement simultané des
changements de “pattern” ventilatoire et de l’activité des
afférences phréniques, chez le chat, pendant la fatigue
diaphragmatique7 révéla l’existence d’une réponse polymodale
dépendante du temps et du mode d’activation des afférences et
de la participation des OTG par une activation précoce.

Le réflexe moteur inhibiteur: Il est responsable, parallèlement
à la perte de force du muscle fatigué, d’une diminution de la
fréquence de décharge des unités motrices au cours de la
contraction maximale. Le "feedback" provenant du muscle
fatigué serait responsable de la modification de la décharge des
motoneurones63,92 par réduction de leur excitabilité (Figure 1).
Les afférences musculaires mécanosensibles et métabosensibles
sont la première étape d’une boucle réflexe permettant de
moduler la commande motrice centrale. La stimulation des
fuseaux neuromusculaires facilite la production d’un ordre
moteur. Si la force générée par le muscle devient trop forte, les
OTG vont freiner l’activité des motoneurones. Mais sur le plan
quantitatif (nombre de fibres afférentes) 75% des informations
périphériques proviennent de la métabosensibilité et constituent
le fondement du mécanisme d’épargne musculaire appelé
“muscle wisdom”.2 Ainsi, l’activation des métaborécepteurs
induit une inhibition de la décharge des motoneurones.49,63,92,93

Au cours de l’effort important et prolongé, l’acidose lactique
musculaire, la fuite de potassium hors des fibres musculaires
associée à l’exercice, et les médiateurs de l’inflammation sont
autant de stimuli des fibres métabosensibles46 (Figure 2).

Environnement restreint en oxygène: Le rôle des afférences III
et IV dans l’adaptation à l’effort doit encore être précisé sur de
nombreux points. Ainsi, deux études récentes ont permis de
montrer que la réduction de l’apport en oxygène au muscle à
court terme (aiguë) ou à long-terme (altitude et insufffisance
respiratoire chronique) était responsable d’une dépression, voire
d’une suppression, de la réponse des afférences III et IV à la
fatigue.94,95 Ces résultats suggèrent que chez des patients

insuffisants respiratoires chroniques ou encore chez des
spécialistes de la haute altitude exposés à la haute altitude,
l’altération de la métabosensibilité serait à l’origine de
l’intolérance à l’exercice (réduction des performances
musculaires et apparition rapide de la fatigue musculaire, avec
dans certains cas, l’impossibilité d’exécuter la moindre tache
musculaire et/ou un défaut d’adaptation des fonctions
cardiorespiratoires et neuromusculaires à l’exercice) observée
chez ces personnes. En effet, dans des conditions d’hypoxémie
aiguë l’activité électromyographique chez l’Homme au cours
d’un exercice statique96 et dynamique97 est fortement altérée.

Exercice de type excentrique: A un autre niveau, la réduction
des performances observées à la suite d’un exercice
excentrique98 pourrait s’expliquer par une activation prolongée
des afférences III et IV (données non publiées) induite par les
médiateurs de l’inflammation produits par la réaction
inflammatoire initiée par l’exercice excentrique.12,13

CONCLUSION

L’adaptation à l’exercice et la tolérance à la fatigue sont deux
mécanismes très complexes. L’un et l’autre dépendent des
boucles réflexes constituant le rétrocontrôle sensorimoteur. Il est
généralement admis que les afférences des groupes I et II, ou
mécanosensibles, participent à des réflexes locaux modulant
directement l’action musculaire. Par contre, l’activation des
afférences des groupes III et IV, ou métabosensibles, par le
métabolisme associé à l’exercice (acidose lactique, fuite de
potassium hors des fibres musculaires, médiateurs de
l’inflammation) permettrait de moduler l’action des afférences
mécanosensibles. En parallèle, les afférences III et IV seraient
responsables de l’adaptation de l’organisme à l’exercice en terme
cardiovasculaire, respiratoire mais aussi d’ajustement de la
commande motrice centrale.

De nombreuses questions restent posées concernant le rôle
exact des afférences III et IV dans l’adaptation à l’exercice et la
tolérance à la fatigue. De nombreux auteurs ont pu montrer de
manière indirecte (par occlusion ou blocage différentiel des
afférences) que l’activation des afférences métabosensibles était
responsable de l’augmentation de la pression artérielle et de
l’hyperventilation caractéristique d’une adaptation à l’exercice.
Par ailleurs, les produits métaboliques de l’exercice en activant
les afférences III et IV induiraient un réflexe inhibiteur de
l’activité des motoneurones constituant ainsi un mécanisme
d’épargne ou de protection musculaire. Il semble que l’activité
des afférences métabosensibles module l’activité des afférences
Ia particulièrement dans le sens d’une inhibition. De plus, leurs
actions moduleraient les voies corticospinales par le biais de la
neurotransmission GABA. Par ailleurs, en situation de réduction
de l’approvisionnement en oxygène du muscle (insuffisance
respiratoire chronique ou altitude) l’activité des afférences
métabosensibles est déprimée voire supprimée induisant une
perte d’efficacité dans la gestion des mécanismes adaptatifs à
l’exercice. Enfin, de nombreux résultats suggèrent que la
réduction de performances musculaires observée à la suite
d’exercice à forte composante excentrique serait induite par
l’activation prolongée de ces afférences par les médiateurs de
l’inflammation dont la production est induite par les dommages
musculaires associés à la composante excentrique de l’exercice.
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