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Papier 1 

Modèle mécanique de la contraction musculaire. 1. 
Relation force-vitesse 

Sylvain LOUVET 1 

13/08/2019 

 

Résumé 

Les deux paramètres qui déterminent la fonctionnalité d’une fibre musculaire squelettique sont la 

tension (T) exercée à ses 2 extrémités et la vitesse de raccourcissement (V), deux caractéristiques 

mécaniques. Nous avons établi une relation entre T et V en élaborant un modèle théorique de la 

contraction musculaire basé sur le postulat du swinging lever arm. A l’échelle nanométrique, 

force et mouvement sont générés par les têtes de myosine II durant le working stroke (WS). Le 

changement de conformation d’une tête de myosine lors du WS se caractérise par la rotation du 

levier corrélée au déplacement linéaire du domaine moteur. La position du levier est repérée par 

l’angle θ. La variation maximale de θ entre les deux extrema θup et θdown relatifs aux 2 positions up et 

down est classiquement donnée égale à 70°. Lorsque l’angle θ se trouve entre θup et θdown , le WS  se 

déclenche selon 3 modes, rapide, lent ou très lent. En isométrie tétanique, θ est distribué 

uniformément entre les deux angles θup et θT séparés par un écart usuel de 50°. Conséquemment en 

isométrie tétanique il se présente un intervalle de 20° entre θT et θdown où aucune tête ne se trouve en 

WS. Nous relions cette absence au détachement lent des têtes dont l’orientation des leviers est 

compris entre θdown et θT durant la montée jusqu’au plateau tétanique. L’équation entre T et V relève 

de ces 4 occurrences : initiations rapide, lente ou très lente du WS entre θup et θdown, puis détachement 

lent entre θT et θdown. L’équation est construite à partir des données géométriques de la tête de 

myosine et des constantes de temps des réactions du cross-bridge cycle associées à ces 4 

événements. L’aspect bi-phasique de la courbe est expliqué par le détachement lent qui n’intervient 

qu’aux vitesses très lentes. Un terme additionnel, procédant de la viscosité présente dès que la vitesse 

s’élève, complète l’équation. Un ajustement adéquat entre le modèle et des exemples tirés de la 

littérature physiologique est avéré (r² > 99%). 

 

1 Institut P’. Physique et Mécanique des Matériaux. Université de Poitiers, 
Futuroscope Chasseneuil, France 

Email : sylvain.louvet@univ-nantes.fr 
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Paper 1 

Mechanical model of muscle contraction. I. 
Force-velocity relationship 

 

 

Abstract 

The two parameters that determine the functionality of a muscle fiber are the tension (T) exerted at 

both ends and the velocity of shortening (V), two mechanical characteristics. We established a 

relationship between T and V by developing a theoretical model of muscular contraction based on 

the swinging lever arm assumption. At the nanoscale, force and motion are generated by myosin II 

heads during the working stroke (WS). The change in conformation of a myosin head during the WS 

is characterized by the rotation of the lever correlated to the linear displacement of the motor 

domain. The position of the lever is marked by the angle θ. The maximum variation of θ between the 

two extremes θup and θdown relating to the 2 positions up and down is usually given as 70°. When the 

angle θ is between θup and θdown , the WS is triggered in 3 modes, fast, slow or very slow. In tetanus 

isometry, θ is uniformly distributed between the two angles θup and θT separated by a conventional 

50° interval. Consequently in tetanus isometry there is a 20° gap between θT and θdown where no head 

is in WS. We link this absence to the slow detachment of myosin heads. The equation between T and 

V refers to these 4 occurrences: fast, slow and very slow initiations of WS between θup and θdown , 

then slow detachment between θT and θdown. The equation is constructed from the geometric data of 

the myosin head and the time constants of the cross-bridge cycle reactions associated with these 4 

events. The biphasic aspect of the curve is explained by the slow detachment which only occurs at 

very slow speeds. An additional term, derived from the viscosity present as soon as the velocity 

increases, completes the equation. An adequate fit between the model and examples from the 

physiological literature is found (r² > 99%). 
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Commentaire argumenté de l’auteur 

La relation entre tension et vitesse de raccourcissement est étudiée chez la fibre musculaire 

squelettique depuis presque un siècle. Plusieurs modèles ont été proposés, et parmi eux le modèle 

hyperbolique de Hill [1] demeure la référence. Ces modèles empiriques sont prédictifs mais 

n’intègrent aucune donnée se rapportant à la tête de myosine II, le nano-moteur responsable de la 

motricité du demi-sarcomère (hs), d’une myofibrille et de la fibre. Notre objectif est de présenter une 

équation qui associe les caractéristiques mécaniques de la tête de myosine et les caractéristiques 

temporelles des réactions du cross-bridge cycle composé d’une suite de réactions mécano-chimiques 

précédant et interrompant le WS [2 ,3]. Notre modèle produit des tracés conformes à ceux présentés 

dans les travaux publiés depuis 1938 et répond correctement aux variantes expérimentales telles la 

longueur initiale du sarcomère, la distance inter-filamentaire, la typologie et la température. 

 

 

Introduction 

La relation entre T et V est livrée sans préambule car sa démonstration nécessite cinq autres articles. 

Basé sur le postulat du swinging lever arm [3,4], le papier compagnon 2 analyse la géométrie et la 

cinétique d’une tête de myosine en WS. Les conclusions du papier 2 autorisent l’étude de la 

distribution de l’orientation θ des leviers S1b appartenant aux têtes en WS (Fig 1a). Conduit dans le 

papier compagnon 3, ce travail mène à une densité uniforme pour θ, notamment lors de l’isométrie 

tétanique entre θup et θT (Fig 1b). Avec les résultats des papiers 2 et 3, le papier compagnon 4 

détermine la tension du plateau tétanique (T0) et la tension atteinte après un raccourcissement 

brusque de la fibre (T1) selon un échelon en longueur (stepL). Le papier compagnon 5 calcule la 

remontée de la tension de T1 jusqu’à T0 après un stepL. Le papier compagnon 6 étudie le 

raccourcissement en escalier, i.e. le raccourcissement d’une succession de stepL. En diminuant petit 

à petit la taille et la durée du stepL, le raccourcissement en escalier tend vers un raccourcissement à 

vitesse constante. Les préceptes du calcul infinitésimal et du calcul intégral apportent l’équation 

entre T et V. La détermination de la tension T1 au papier 4 révèle la présence de la viscosité durant 

la phase 1 d’un stepL i.e. lors du raccourcissement effectué à une vitesse constante mais variable 

d’un échelon à l’autre. Ce résultat mène au calcul de la force de viscosité (Tvisc) en fonction de la 

vitesse de raccourcissement d’un hs. L’ajout du terme Tvisc complète la formulation générale de la 

modélisation entre T et V. 
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Fig 1  (a) Définition géométrique de l’angle θ caractérisant la position angulaire du levier S1b d’une 
tête de myosine en WS dans un demi-sarcomère droit. (b) Distribution uniforme de θ, représentée par 
un rectangle vert borné par θT et θup , dans un demi-sarcomère droit lorsque la fibre est tétanisée 
isométriquement. (c) Relation affine entre θ et X, l’abscisse du site de fixation de la tête de myosine 
sur la molécule d’actine selon l’axe OX. Définition des étendues linéaires δXMax, δXT, δXE, δXpre 
correspondant aux étendues angulaires δθMax, δθT, δθE, δθpre. 
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Méthodes 

Domaine linéaire propre au Working Stroke 

Dans le Papier compagnon 2, les valeurs des 2 angles θdown et θup sont déterminées. Ces 2 bornes 

définissent  un  domaine de linéarité (Fig 1c) entre l’abscisse du domaine moteur de la tête de 

myosine et la position angulaire de son levier (Fig 1a), tel que : 

     X = LS1b ⋅ RWS ⋅ (θ - θ0)     (1) 

où X est l’abscisse du site de fixation du domaine moteur (S1a) sur la molécule d’actine appartenant 

au filament d’actine personnalisant l’axe longitudinal (OX) ; θ est l’angle que forme le levier (S1b) 

avec l’axe perpendiculaire à OX dans le plan fixe où évolue S1b ;  LS1b est la longueur de S1b variant 

entre 8 et 10 nm ; RWS est une donnée sans dimension caractéristique de la géométrie de la tête de 

myosine évaluée à 0.95, approximativement ; θ0 est le milieu de δθT (Fig 1c). 

Avec la fonction affine définie en (1), les deux étendues angulaires δθMax et δθT présentées dans le 

résumé correspondent aux deux étendues linéaires δXMax et δXT (Fig 1b et 1c). Avant l’échelon de 

longueur (stepL), si les têtes liées fortement et susceptibles d’initier rapidement un WS étaient déjà 

en WS, l’angle θ de leurs leviers présenterait une valeur supérieure (inférieure) à θup dans un demi-

sarcomère droit (gauche) et serait distribué uniformément sur l’étendue angulaire δθpre. Après 

l’échelon de longueur, l’angle θ des leviers des têtes initiant rapidement un WS est distribué entre 

θpre et θup sur une étendue angulaire égale à δθpre par symétrie vis-à-vis de θup, étendue située à 

l’intérieur du domaine linéaire et conséquemment associée à l’étendue linéaire δXpre (Fig 1c). 

Les abscisses Xdown , Xup et XT, correspondent aux angles θdown , θup et θT (Fig 1c). Leur présence 

dans certaines des équations suivantes nécessite de les calculer : 

    2XX Tup δ=        (2a) 

    2XX TT δ−=        (2b) 

    ( )2XXX TMaxdown δ+δ−=      (2c) 

 
Relation Tension/Vitesse de raccourcissement  

On définit la tension relative (pT) et le module (u) de la vitesse de raccourcissement d’un hs : 

     
0T

T
pT =       (3) 

     
hsN

V
u =       (4) 

où T0 est la tension constante du plateau tétanique précédant les différents échelons de force menant 

aux points de la relation T/V ; Nhs est le nombre de hs par myofibrille. 

Avec (3) et (4), il est équivalent de rechercher une relation entre T et V ou entre pT et u. 
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On pose : 

    pTWS(u) = pTF(u) + pTS(u) + pTVS(u)    (5) 

où pTWS est la tension relative générée par l’ensemble des têtes de myosine en WS dans un hs qui se 

raccourcit à la vitesse u ; pTF, pTS et pTVS sont les tensions relatives engendrées par les têtes de 

myosine en WS ayant initié leur WS rapidement, lentement ou très lentement, respectivement.  

Les évènements conduisant à l’initiation d’un WS selon les 3 modes exclusifs, rapide, lent ou très 

lent, sont présentés au paragraphe B.3 du supplément S1.B du Papier 1. 

On introduit : 

     pTth(u) = pTWS(u) - pTSDE(u)    (6) 

où pTth (th pout théorique) est la tension relative avec prise en compte des têtes se détachant 

lentement ; pTSDE est la tension relative générée par le détachement lent des têtes de myosine 

préalablement en WS. 

L’évènement se rapportant au détachement lent est instruit au paragraphe B.7. 

 

 Les 4 termes pTF, pTS, pTVS et pTSDE présents dans les équations (5) et (6), sont établis dans le 

supplément S6.L du Papier compagnon 6 et leurs équations respectives sont délivrées ci-après. 

 

1/ Initiation rapide 

L’évènement où une tête de myosine initie rapidement un WS est nommé {startF} ; F pour Fast. La 

tension relative (pTF) associée à {startF} s’écrit en fonction de u :
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où PF est la proportion de têtes débutant rapidement un WS, fonction de u, telle que : 
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où pstartF est la proportion maximale de têtes ayant initié rapidement un WS lors de le montée 

jusqu’au plateau tétanique (u=0) ; τstartF est la constante de temps de l’évènement {startF} ; τpreSB et 

τSB sont la durée de survenue et la constante de temps de l’évènement Strong Binding, noté {SB}, 

évènement conduisant à l’état de liaison forte ; δXMax, δXT et δXpre sont 3 étendues linéaires qui ont 

été présentées au paragraphe précédent (Fig 1c) ;  Xdown est une abscisse définie en (2c). 

 

L’évènement {SB} menant à l’état de liaison forte est étudié au paragraphe B.4 du supplément S1.B. 
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2/ Initiation lente 

L’évènement où une tête initie lentement un WS est nommé {startS} ; S pour Slow. La tension 

relative (pTS) associée à {startS} se formule en fonction de u : 

( ) ( )
( ) 
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Tdown
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où PS est la proportion de têtes débutant lentement un WS, fonction de u, telle que : 

   [ ] [ ] )u()u(Ppp)u(P
MaxpreS XuFstartFstartSS δ<τ⋅⋅−+= 1     (8b) 

où XS est une abscisse dépendante de u en rapport avec l’évènement {startS} telle que : 

   ( ) [ ] )u(uXX
MaxpreSpreS XuupS δ<τ⋅⋅τ⋅−= 1      (8c) 

où pstartS est la proportion maximale de têtes ayant initié lentement un WS lors de la montée jusqu’au 

plateau tétanique ; Xup est déterminée en (2a) ; τpreS et τstartS sont la durée de survenue et la constante 

de temps de {startS} ; 1 est la fonction indicatrice formulée en (A2b) dans le supplément S1.A. 

 

3/ Initiation très lente 

L’évènement où une tête initie très lentement un WS est nommé {startVS} ;VS pour Very Slow. La 

tension relative (pTVS) associée à {startVS} s’énonce en fonction de u : 

( ) ( )
( ) 
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(9a) 

où PVS est la proportion maximale de têtes débutant très lentement un WS lors de la montée jusqu’au 

plateau tétanique, fonction de u, telle que : 

   ( ) [ ] )u(pp1)u(P
MaxpreVS XustartSstartFVS δ<τ⋅⋅−−= 1     (9b) 

où XVS est une abscisse dépendante de u en rapport avec l’évènement {startVS} telle que: 

   ( ) [ ] )u(uXX
MaxpreVSpreVS XuupVS δ<τ⋅⋅τ⋅−= 1     (9c) 

où τpreVS et τstartVS sont la durée de survenue et la constante de temps de {startVS). 
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4/ Détachement lent 

L’évènement où une tête préalablement en WS se détache lentement est nommé {SlowDE}. La 

tension relative (pTSDE) associé à {SlowDE} s’exprime en fonction de u : 

( ) ( )
( ) 
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(10a) 

où PSDE est la proportion de têtes se détachant lentement, fonction de u, telle que : 
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 où XSDE est une abscisse dépendante de u en rapport avec l’évènement {SlowDE} telle que : 

   ( ) [ ] )u(uXX
EpreSDEpreSDE XuTSDE δ<τ⋅⋅τ⋅−= 1     (10c) 

où XT est déterminée en (2b) ; τpreSDE et τSDE sont la durée de survenue et la constante de temps de 

{SlowDE). 

 

Tous les paramètres apparaissant dans les équations (7a) à (10c) sont explicités dans le supplément 

S1.B et des valeurs standard sont données à la Table B1. 

 

Présence de la viscosité  

Au sous-paragraphe (J.15.3) du supplément S4.J du Papier compagnon 4, il est établi que la tension 

relative induite par la viscosité (pTVisc) est une fonction affine de u, soit en module : 

     pTVisc(u) = ε ⋅ u      (11) 

où ε est un coefficient de proportionnalité qui dépend de la méthodologie expérimentale. 

 

Le paramètre  ε  est calculé en conditions standard à une température de 1°C pour une fibre rapide 

extraite du muscle tibialis anterior chez 2 espèces de grenouilles, soit : 

  Rana Temporaria :  ε ranaT 1°C ≈ 0.01 ms⋅nm-1 

  Rana Esculenta :  ε ranaE,1°C ≈ 0.015 ms⋅nm-1 
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La méthode qui a présidé à la détermination de ces 2 données est utilisée pour évaluer le coefficient 

visqueux ε lorsque les tests sont effectués avec des procédures différentes. Ainsi, une augmentation 

de la température occasionne une baisse de ε, et une diminution de la distance inter-filamentaire 

(lattice) engendre une élévation de ε. 

 

Formulation complète de la relation entre tension et vitesse de raccourcissement 

Avec les équations (4), (5) et (11), la relation entre pT et u s’énonce : 

   pT(u) = pTF(u) + pTS(u) + pTVS(u) - pTSDE(u) - pTVisc(u)   (12) 

 

 

Relation entre le nombre de têtes en WS et la vitesse de raccourcissement 

Le total des têtes de myosine en WS (Λ) participant au raccourcissement à vitesse constante de chaque 

hs de la fibre musculaire est la somme de 4 dénombrements liés aux 4 évènements {startF}, {startS}, 

{startVS} et {SlowDE} telles que : 

    )u()u()u()u()u( SDEVSSF Λ−Λ+Λ+Λ=Λ    (13) 

où ΛF, ΛS et ΛVS sont les nombres de têtes en WS par hs après initiation rapide, lente ou très lente du 

WS ; ΛSDE est le nombre de têtes par hs se détachant lentement. 

 

Les 4 termes du membre de droite de l’expression (13) sont calculés dans le supplément S6.L du 

Papier 6 et se formulent : 
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où Λ0 est le nombre de têtes de myosine en working stroke lors du plateau tétanique. 
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Tensions maximales 

A partir des expressions (5), (6) et (12), les tensions maximales pT0WS, pT0th et pT0 atteintes lors du 

plateau tétanique, i.e. u=0, valent : 

     
downT

2
Max
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XX2

X
)0(pT0pT

⋅δ⋅
δ

==     (15) 

downT

2
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th
XX2
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En élevant au carré l’égalité « δXMax = δXT +  δXE », on vérifie avec (2c) : 

( ) ( ) downTET
2

T
2

E
2

Max XX2XX2XXX ⋅δ⋅=δ⋅δ⋅+δ=δ−δ  

 

Les égalités «  pT0 = pT0th = 1 » sont corroborées et il s’en déduit : 

pT0WS > 1 

 

 

Vitesses maximales de raccourcissement 

La vitesse maximale théorique d’un hs (uMax,th) correspond à la condition limite de réalisation de 

l’évènement {SB} qui advient avant {startF}, soit d’après (7b) : 

     
preSB

pre
th,Max

X
u

τ

δ
=      (16a) 

Avec (4), la vitesse maximale théorique de la fibre (VMax,th) s’énonce:   

     
preSB

prehs
th,Max

XN
V

τ
δ⋅

=      (16b) 

Les vitesses maximales réelles uMax et VMax sont inférieures à, respectivement, uMax,th et VMax,th, car 

les forces dues à la viscosité freinent le raccourcissement aux vitesses élevées. 
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Objectif 

Le but du papier est de confronter les équations précédentes avec les points expérimentaux de la 

relation Force/Vitesse tirés d’exemples de la littérature physiologique. 

 

Statistique 

Une régression linéaire est effectuée entre les valeurs de tensions mesurées (points relevés sur les 

figures des articles recensés) et les valeurs de tensions théoriques calculées à vitesse identique. La 

droite de régression passe par l’origine, soit : 

Y = p ⋅ X 

où Y caractérise les valeurs des tensions théoriques et X celles des tensions expérimentales ; p est la 

pente de la droite de régression égale à : 

∑

∑

=

=
⋅

=
n

1i

2
i

n

1i
ii

X

YX

p  

Par définition, le coefficient de détermination vaut :  
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−=

n
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2
i

n

1i

2
ii

2

YY

XpY

1r       

 

Algorithmique  

Les équations sont programmées (langage Visual Basic 6) en vue d’obtenir le tracé des relations de u 

ou V en fonction de T, Tth, TWS, pT, pTth ou pTWS. 

Avec « pΛ = Λ/Λ0 », la relation pΛ/pTth se déduit des équations (13) et (6), et la relation pΛ/pT de 

(13) et (12). 

 

Adéquation entres points expérimentaux et tracé théorique  

L’ajustement se fait visuellement par la méthode essai-erreur en recherchant les valeurs de p et de r² 

les plus proches de 1, et en allouant aux paramètres théoriques des valeurs compatibles avec celles de 

la littérature, d’une part, et avec celles créditées dans les calculs des Papiers compagnons 2 à 6, 

d’autre part. 
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Résultats 

Tracé référent (Fig 2 associée à la colonne « REF » dans Table 1) 

K.A.P. Edman a particulièrement étudié la relation Force/Vitesse de fibres musculaires chez Rana 

Temporaria en mettant en exergue l’aspect bi-phasique de la courbe [5 ,6 ,7]. Nous avons choisi les 

points de la Fig 2A dans [8] comme référence de la relation F-V. Nous rappelons que la force ou 

tension T est calculée en prenant en compte les 3 évènements d’initiation du WS et l’évènement de 

détachement lent en présence de la viscosité, que la tension Tth est évaluée avec les 4 évènements en 

absence de viscosité et que la tension TWS est déterminée avec les 3 évènements d’initiation 

uniquement. 

Les calculs sont effectués à l’aide des données de la colonne « REF » de la Table 1 et un bon accord 

est obtenu pour la relation V/T avec r²=99.9% (Fig 2 : trait bleu épais). 

Pour T ≥ 0.78⋅T0, la convexité de V/T est plus marquée que celle de V/TWS (Fig 2 : trait bleu en 

pointillés), affirmant l’aspect bi-phasique caractéristique de la courbe V/T. La valeur de T0WS est 

déterminée selon (15). La différence entre les 2 courbes souligne le rôle du détachement lent aux 

faibles vitesses. 

Un écart est observée entre les tracés V/T et V/Tth (Fig 2 : trait bleu fin) pour les valeurs de tensions 

inférieures à 25% de T0. La présence de la viscosité est quantifiée à l’aide du coefficient ε introduit à 

l’équation (11). Il apparait une différence de 7% entre VMax et VMax,th : l’influence de la viscosité est 

minime mais n’est pas négligeable : 

Dans l’insert, le nombre de têtes de myosine en WS est à peu près stable pour les tensions élevées 

(pT > 70%) puis une décroissance quasi linéaire est constatée de 0.7⋅T0. jusqu’aux très faibles 

valeurs de tension. 
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Fig 2 : Relation Force-Vitesse (L est une unité se rapportant à la longueur initiale de la fibre 
testée, i.e. V mesurée en mm/s est divisée par L0) en trait bleu-vert. Les relations V/T, V/Tth et 
V/TWS sont tracées, respectivement, avec un trait continu épais, un trait continu fin et en 
pointillés, d’après les équations (12), (6) et (5). Les points proviennent de la Fig 2A dans [8]. En 
insert, le nombre relatif de têtes en WS (pΛΛΛΛ) est tracé en fonction des tensions relatives pT et 
pT th, représentées par un trait continu épais et fin à partir des expressions (13) et (12), 
respectivement. 
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Table 1 : Valeurs des paramètres caractéristiques d’une fibre musculaire, d’un demi-
sarcomère et d’une tête de myosine extraits du muscle tibialis anterior de grenouille (Rana 
Temporaria) relatives aux tracés des Fig 2 et 3. 

 REF 1.85 µm 2.1 µm 2.3 µm 2.6 µm 
ΓΓΓΓ 1°C 1°C 1°C 1°C 1°C 

T0 163 kPa 246 kPa 257 kPa 237 kPa 186 kPa 

L0 6.3 mm 7.4 mm 8.35 mm 9.15 mm 10.35 mm 

Nhs 6000 8000 8000 8000 8000 

L0s 2.1 µm 1.85 µm 2.1 µm 2.3 µm 2.6 µm 

PstartF 0.6 0.63 0.62 0.61 0.57 

PstartS 0.3 0.25 0.28 0.27 0.28 

PstartVS 0.1 0.12 0.1 0.12 0.15 

ε 0.01 ms⋅⋅⋅⋅nm-1 0.01 ms⋅⋅⋅⋅nm-1 0.01 ms⋅⋅⋅⋅nm-1 0.01 ms⋅⋅⋅⋅nm-1 0.01 ms⋅⋅⋅⋅nm-1 

uMax,th 2.31 nm⋅⋅⋅⋅ms-1 2.4 nm⋅⋅⋅⋅ms-1 2.4 nm⋅⋅⋅⋅ms-1 2.4 nm⋅⋅⋅⋅ms-1 2.4 nm⋅⋅⋅⋅ms-1 

uMax 2.14 nm⋅⋅⋅⋅ms-1 2.12 nm⋅⋅⋅⋅ms-1 2.11 nm⋅⋅⋅⋅ms-1 2.04 nm⋅⋅⋅⋅ms-1 2.15 nm⋅⋅⋅⋅ms-1 

δXMax 11.5 nm 11.5 nm 11.5 nm 11.5 nm 11.5 nm 

δXT 8 nm 7 nm 8 nm 8 nm 8 nm 

δXpre  6 nm 6 nm 6 nm 6 nm 6 nm 

ττττpreSB
 2.6 ms 2.5 ms 2.5 ms 2.5 ms 2.5 ms 

ττττSB
 6 ms 8 ms 6.5 ms 7 ms 7.5 ms 

ττττstartF
 0.7 ms 0.7 ms 0.7 ms 0.7 ms 0.7 ms 

ττττpreS
 3.5 ms 3.5 ms 3.5 ms 3.5 ms 3.5 ms 

ττττstartS
 25 ms 25 ms 25 ms 25 ms 25 ms 

ττττpreVS
 80 ms 80 ms 80 ms 80 ms 80 ms 

ττττstartVS  90 ms 90 ms 90 ms 90 ms 90 ms 

ττττpreSDE
 5 ms 5 ms 5 ms 5 ms 5 ms 

ττττSDE
 18 ms 18 ms 18 ms 18 ms 18 ms 

r² 99.9% 99.9% 99.9% 99.9% 99.9% 

où la 1ère partie est relative à la fibre : Γ est la température expérimentale ; T0 est la tension du plateau 
tétanique ; L0 est la longueur initiale de la fibre. 

La 2ème partie est relative au sarcomère et au demi-sarcomère (hs) : Nhs est le nombre de hs par myofibrille ; 
L0s est la longueur initiale du sarcomère ; pstartF , pstartS et pstartVS sont les pourcentage de têtes en WS par hs en 
conditions isométriques tétaniques selon le mode d’initiation du WS, rapide, lent et très lent ; ε est le 
coefficient de proportionnalité entre la tension relative d’origine visqueuse et u ; uMax,th est la vitesse 
maximale théorique (sans viscosité) de raccourcissement d’un hs égale à δXpre/τpreSB ; uMax est la vitesse 
maximale expérimentale (avec viscosité) de raccourcissement d’un hs calculée par interpolation. 

La 3ème partie est relative à la tête de myosine et à sa géométrie : δXMax, δXT, δXpre sont des étendues linéaires 
définissant des zones et domaines de raccourcissements associées aux étendues angulaires δθMax, δθT, δθpre 
correspondant à des rotations du levier. 

La 4ème partie se rapporte aux paramètres temporels des réactions du cross-bridge cycle : τpreSB et τSB sont le 
sont le retard et la durée moyenne de l’évènement {SB}, i.e. liaison forte ; τstartF , τpreS , τstartS , τpreVS , τstartVS 
sont les retards et durées moyennes des 3 évènement {startF}, {startS} et {startVS}, i.e. initiations du WS 
rapide, lente et très lente ; τpreSDE et τSDE sont le retard et la durée moyenne de l’évènement {SlowDE}, i.e. 
détachement lent. 

r² est le coefficient de détermination défini au paragraphe statistique. 
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Influence de la longueur initiale du sarcomère (Fig 3 et Table 1) 

Durant le plateau tétanique précédant l’échelon de force et le raccourcissement à vitesse constante, la 

fibre est en conditions isométriques, i.e  à une longueur fixe (L0) qui détermine la longueur moyenne 

de chaque sarcomère (L0s) telle que : 

L0s = L0 / (Nhs/2) 

La relation Force/Vitesse est testée pour 4 valeurs de L0s égales à 1.85, 2.1, 2.3 et 2.6 µm. 

Si l’on compare les 2 colonnes « REF » et « 2.1 µm » de la Table 1 où L0s,=2.1 µm dans les 2 cas, 

les chiffres sont similaires mises à part les valeurs se rapportant à la fibre elle-même. 

Les données concernant la géométrie de la tête de myosine (δXMax, δXT, δXpre) sont identiques pour 

les 4 longueurs, excepté la valeur de δXT égale à 7 nm pour L0s=1.85 µm, diminution expliquée par 

le chevauchement des filaments de myosine et d’actine qui limite le nombre potentiel de cross- 

bridges [9]. 

Les données temporelles se rapportant aux réactions chimiques du cross-bridge cycle sont identiques 

excepté la valeur de τSB : la valeur la plus faible est constatée pour L0s=2.1 µm, indiquant une 

réalisation optimale de l’évènement {SB} ou liaison forte par rapport aux 3 autres longueurs ; ce 

critère d’efficience est à associer à la valeur maximale de T0. 

Comme τpreSB est égal à 2.5 ms dans les 4 cas, les vitesses maximales théoriques sont identiques 

selon (16a) et (16b).  En conformité avec l’hypothèse formulée dans le Papier 4 selon laquelle les 

éléments massifs (disques Z associés aux filaments d’actine et disques M associés aux filaments de 

myosine) sont les structures responsables des actions de la viscosité, le nombre de têtes de myosine 

en WS jouant un rôle négligeable, la même valeur de 0.01 ms⋅nm-1 est attribuée à ε pour les 4 

longueurs (Table 1). Après interpolation, les vitesses maximales observées sont proches pour les 4 

tracés (Fig 3 et Table 1). Un écart supérieur à 12% entre uMax et uMax,th, est constaté, indiquant une 

influence de la viscosité si u > 1 nm/ms par hs ou si  V > 1 L/s pour la fibre. 

Dans l’insert de la Fig 3, aux tensions proches de 0.8⋅T0, le pic du nombre de têtes en WS diminue 

notamment en fonction de la valeur de pstartF. Les 3 tracés de pΛ/pT relatifs à 2.1, 2.3 et 2.6 µm sont 

analogues à celui du graphique référent de la Fig 2. Le tracé se rapportant à L0s = 1.85 µm est au 

dessus des 3 autres, notamment pour pT < 70% où la différence est due à la diminution de l’étendue 

δXT. 
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Fig 3 : Relations Force-Vitesse en trait continu d’après l’équation (12) pour 4 longueurs 
initiales de sarcomères. L est une unité se rapportant à la longueur initiale de la fibre en 
conditions standard, i.e. V mesurée en mm/s est divisée par « L0 = 8.35 mm » dans les 4 cas. 
Les points proviennent des Fig 3A, 3B, 3C et 3D dans [8]. En insert, la relation du nombre 
relatif de têtes en WS (pΛΛΛΛ) en fonction de la tension relative (pT) pour les 4 longueurs. 
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Influence de la distance inter-filamentaire (Fig 4 et Table 2) 

L’augmentation de la tonicité de la solution Ringer de 1 R à 1.44 R comprime osmotiquement le 

liquide cellulaire et diminue l’espace inter-filamentaire. 

Les valeurs de la colonne « 1 R » (Table 3) sont celles d’une solution Ringer standard administrée à 

la fibre ; elles sont voisines de celles du graphe référent ; voir colonne « REF » (Table 1). 

L’hypertonicité de la solution Ringer (1.44 R) est analysée au sous-paragraphe J.15.5 du supplément 

S4.J  du papier 4 relativement à une fibre extraite du tibialis anterior de rana Esculenta [10]. La 

diminution de la distance inter-filamentaire implique une augmentation de l’étendue angulaire δθT et 

du facteur visqueux ε. Les 2’espèces sont proches, aussi nous reprenons les chiffres trouvés, soit : 

δXT,1.44R = 9.5 nm 

ε1.44R = 0.014 ms⋅nm-1 

 

A la colonne « 1.44 R » (Table 3), les paramètres temporels, τpreSB et τSB , τpreS et τstartS , τpreS et τstartS, 

τpreSB et τeSB, sont plus élevés que ceux relatifs à 1R. La diminution de la distance entre les filaments 

d’actine et de myosine adjacents diminue en nombre et en temps les opportunités de liaisons fortes et 

de WS : cela se traduit par une chute de T0 et de VMax de 20% et 35% (Fig 4). 

Le rétrécissement de l’espace inter-filamentaire accroit la résistance à l’écoulement. Cependant la 

vitesse maximale étant plus faible, l’influence de la viscosité reste minime pour 1.44R. 

 

Dans l’insert de la Fig 4, pour pT < 80%, le tracé de pΛ/pT se rapportant à 1.44R se situe en dessous 

de celui relatif à 1R ; l’explication provient de l’augmentation de δXT. 
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Fig 4 : Relations Force-Vitesse d’après les équations du modèle pour une solution Ringer 
standard  1 R (trait vert clair) et une solution hypertonique 1.44 R (trait jaune foncé). Les 
points proviennent des Fig 4A et 4B dans [8]. En insert, la relation du nombre relatif de têtes 
en WS (pΛΛΛΛ) en fonction de la tension relative (pT). 
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Table 2 : Valeurs des paramètres relatives aux tracés de la Fig 4  

 1 R 1.44 R 

Animal Rana T (1) Rana T (1) 

Muscle MTA (2) MTA (2) 

ΓΓΓΓ 1.6°C 1.6°C 

T0 164 kPa 130 kPa 

L0 6.3 mm 6.3 mm 

Nhs 6000 6000 

L0s 2.1 µm 2.1 µm 

PstartF 0.61 0.61 

PstartS 0.26 0.3 

PstartVS 0.13 0.09 

ε  
(ms⋅⋅⋅⋅nm-1) 

0.01 0.014 

uMax,th 
(nm⋅⋅⋅⋅ms-1 par hs) 

2.22 1.4 

uMax 
(nm⋅⋅⋅⋅ms-1 par hs) 

2.06 1.32  

δXMax 11.5 nm 11.5 nm 

δXT 8 nm 9.5 nm 

δXpre  6 nm 6 nm 

ττττpreSB
 2.7 ms 4.3 ms 

ττττSB
 6.5 ms 12 ms 

ττττstartF
 0.7 ms 0.7 ms 

ττττpreS
 3.5 ms 5 ms 

ττττstartS
 25 ms 30 ms 

ττττpreVS
 90 ms 100 ms 

ττττstartVS  90 ms 120 ms 

ττττpreSDE
 5 ms 10 ms 

ττττSDE
 18 ms 25 ms 

r² 99.8% 99.9% 

 (1) Rana Temporaria     (2) Muscle Tibialis Anterior  
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Influence de la typologie (Fig 5 et Table 3) 

Selon des critères mécaniques et histochimiques correspondant à des isoformes spécifiques des 

chaines lourde et légère de la myosine, les fibres musculaires squelettiques sont usuellement 

diversifiées en 3 types : fibre lente (type I), fibre intermédiaire (type IIa) et fibre rapide (type IIb). 

Un travail réalisé sur le muscle semi-tendinosus de Rana Temporaria  indique que les 3 types y sont 

présents [11]. Les 3 fibres étudiées sont classées chacune selon un des 3 types en fonction de leur 

longueur et de la valeur de T0 (Table 3). Les valeurs des paramètres temporels, τpreSB et τSB , τpreS et 

τstartS , τpreS et τstartS, τpreSB et τeSB, se rapportant aux évènements {SB}, {startS} et {startVS}, varient 

avec la typologie postulée tandis que les données géométriques intrinsèques des têtes de 

myosine δXMax, δXT, δXpre sont identiques (Table 3). 

Au sous-paragraphe J.15.6 du supplément S4.J du papier 4, nous avons conduit une étude relative à 

une fibre extraite du même muscle à partir de la Fig 6B dans [12]. La valeur du  coefficient visqueux 

est donnée en conclusion, soit : 

ε = 0.016 ms⋅nm-1 

Comme les fibres appartiennent au même muscle, nous supposons que la valeur de ε est commune 

aux 3 types de fibre (Table 4). 

Lorsque l’on passe du type lent au type rapide, on note que τpreSB diminue et conséquemment uMax,th  

augmente, que le nombre de hs s’accroit et accélère la hausse de VMax,th par le truchement de l’égalité 

(16b), que l’écart entre VMax et VMax,th augmente, signalant ainsi le rôle de plus en plus influent joué 

par la viscosité, particulièrement pour les fibres rapides. 

 

Dans l’insert de la Fig 4, aux tensions proches de 0.8⋅T0, le pic du nombre de têtes en WS est 

prononcé dans les trois cas à cause de la valeur élevée de pstartF. Les 3 tracés sont superposables et 

comparables à celui du graphique référent si pT < 70%. 
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Influence de la typologie (Fig 5 et Table 3) 

 

 

Fig 5 : Relations Force-Vitesse avec la force T en mN et la vitesse |V| en mm/s d’après les 
équations du modèles pour 3 types de fibre : fm I de type lent (trait rouge), fm IIa de type 
intermédiaire (trait bleu ciel) et fm IIb de type rapide (trait bleu foncé). Les points rouges, 
bleus ciel et bleus foncé proviennent de la FIg 3 dans [5]. En insert, la relation du nombre 
relatif de têtes en WS (pΛΛΛΛ) en fonction de la tension relative (pT). 
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Table 3 : Valeurs des paramètres relatives aux tracés de la Fig 5 

 fm I fm IIa fm IIb  

Animal Rana T (1) Rana T (1) Rana T (1) 

Muscle MST (2) MST (2) MST (2) 

ΓΓΓΓ 2°C 2°C 2.5°C 

T0 184 kPa 250 kPa 300 kPa  

L0 8.6 mm 11 mm 12.3 mm 

Nhs 8400 10700 12000 

L0s 2.1 µm 2.1 µm 2.1 µm 

PstartF 0.63 0.63 0.65 

PstartS 0.33 0.33 0.32 

PstartVS 0.04 0.04 0.03 

ε  
(ms⋅⋅⋅⋅nm-1) 

0.016 0.016 0.016 

uMax,th 
(nm⋅⋅⋅⋅ms-1 par hs) 

2.85 3 3.5 

uMax 
(nm⋅⋅⋅⋅ms-1 par hs) 

1.95 2 2.45 

δXMax 11.5 nm 11.5 nm 11.5 nm 

δXT 8 nm 8 nm 8 nm 

δXpre  6 nm 6 nm 6 nm 

τpreSB
 2.1 ms 2 ms 1.7 ms 

τSB  19 ms 18 ms 10 ms 

τstartF
 0.7 ms 0.7 ms 0.7 ms 

τstartS
 3.5 ms 3.5 ms 3.5 ms 

τstartS
 50 ms 35 ms 25 ms 

τpreVS
 110 ms 100 ms 90 ms 

τstartVS
 110 ms 100 ms 90 ms 

τpreSDE
 10 ms 7 ms 5 ms 

τSDE
 30 ms 20 ms 18 ms 

r² 99.9% 99.9% 99.9% 

(1) Rana Temporaria     (2) Muscle SemiTendinosis   
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Influence de la température interne de la fibre (Fig 6 et Table 4) 

 

 

 
 
Fig 6 : Relations Force-Vitesse de raccourcissement d’un hs d’après les équations du modèle 
pour 4 températures expérimentales pour des fibres extraites du muscle tibialis anterior de 
rana Esculenta. Les points mauves proviennent de la Fig 3A dans [13] et les points rouges, verts 
et bleus de la Fig 5 dans [14].  
 
 

 

 

Les données temporelles de la Table 4 se rapportant aux réactions chimiques du cross-bridge cycle 

sont cohérentes : les temps de survenue et les temps de réponses diminuent, i.e. les vitesses de toutes 

les réactions augmentent en rapport avec la hausse de la température (Γ). 

Pour 2°C, la valeur de ε est égale à 0.015 ms⋅nm-1 (voir introduction). Les valeurs affichées à la 

Table 4 concernant les 3 autres températures sont détermines au sous-paragraphe J.15.4 du 

supplément S4.J du papier 4. 

Lorsque la température s’élève, l’écart entre VMax et VMax,th augmente, affirmant l’importance de la 

viscosité aux vitesses élevées même pour de faibles valeurs de ε. 
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Table 4 : Valeurs des paramètres relatives aux tracés de la Fig 6 

ΓΓΓΓ 2°C 7°C 15° C 21° C 

Animal Rana E (1) Rana E (1) Rana E (1) Rana E (1) 

Muscle MTA (2) MTA (2) MTA (2) MTA (2) 

T0 155 kPa 195 kPa 230 kPa 241 kPa 

L0 5 mm 6 mm 6 mm 6 mm 

Nhs 4800 5700 5700 5700 

L0s 2.1 µm 2.11 µm 2.11 µm 2.11µm 

PstartF 0.63 0.6 0.65 0.64 

PstartS 0.31 0.32 0.3 0.3 

PstartVS 0.06 0.08 0.05 0.06 

ε  
(ms⋅⋅⋅⋅nm-1) 

0.015 0.009 0.004 0.002 

uMax,th 
(nm⋅⋅⋅⋅ms-1 par hs) 

2.4 4.3 10 17.15 

uMax 
(nm⋅⋅⋅⋅ms-1 par hs) 

2.1 3.4 7.85 13.05 

δXMax 11.5 nm 11.5 nm 11.5 nm 11.5 nm 

δXT 8 nm 8 nm 8 nm 8 nm 

δXpre  6 nm 6 nm 6 nm 6 nm 

ττττpreSB
 2.5 ms 1.4 ms 0.6 ms 0.35 ms 

ττττSB
 6.5 ms 4.5 ms 1.6 ms 1 ms 

ττττstartF
 0.8 ms 0.7 ms 0.7 ms 0.6 ms 

ττττpreS
 3.5 ms 3 2 ms 1 

ττττstartS
 25 ms 11 ms 6 ms 3.5ms 

ττττpreVS
 80 ms 60 ms 40 ms 30 ms 

ττττstartVS  90 ms 70 ms 40 ms 30 ms 

ττττpreSDE
 5 ms 4 ms 2.5 ms 2 ms 

ττττSDE
 18 ms 14 ms 11 ms 7 ms 

r² 99.8% 99.8% 99.8% 99.9% 

(1) Rana Temporaria     (2) Muscle Tibialis Anterior  
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Discussion 

Adéquation du modèle 

Les expériences réalisées sur la fibre musculaire présentent divers biais. Les tensions sont parfois 

exprimées en Kilopascal (kPa), soit une unité de pression égale au rapport d’une force sur une 

surface; les donnée en kPa devraient par conséquence être corrigées en multipliant la valeur de la 

pression par la surface transversale de la fibre, caractéristique géométrique difficile à quantifier et 

variable selon les essais. Les montées vers le plateau tétanique préalables aux échelons de force 

peuvent se révéler différentes d’un point à l’autre et influer sur les mesures en jouant notamment sur 

les proportions maximales  pstartF, pstartS et pstartVS ; de plus la répétition des tests est susceptible de 

modifier la structure interne de la fibre et d’altérer les résultats. Les points sont occasionnellement 

des moyennes calculées à partir de tests effectués sur plusieurs fibres, augmentant l’étendue des 

intervalles de confiance. Nonobstant ces facteurs d’erreurs, un bon accord entre points 

expérimentaux et courbes théoriques est relevé avec r² > 99.75% (Tables 1 à 4). 

 L’ajustement retenu n’est pas nécessairement le meilleur, d’autres combinaisons de valeurs offraient 

des coefficients de détermination supérieurs. Nous avons arrêté nos choix pour être en cohérence 

avec les données usuelles de la littérature et celles des papiers compagnons. En règle générale, les 

valeurs de δXMax, δXT et δXpre sont égales à 11.5 nm, 8 nm et 6 nm, celles de pstartF et pstartF sont 

proches de 60% et 30%, celles de τstartF, τstartS, τstartS, τstartVS et τSDE sont à basses températures, 

respectivement, égales à 0.7 ms, 25 ms, 90 ms et 18 ms (Tables 1 à 4). 

 

Pas maximal d’une tête de myosine II (stroke size)    

La variation angulaire maximale (δθMax) du levier d’une tête de myosine II entre les positions up et 

down est classiquement mesurée égale à 70 ° [15,16,17,18,19,20,21,22,23]. Avec une longueur du 

levier S1b légèrement inférieure à 10 nm [15 ,24], la relation (1) permet de déterminer l’étendue 

linéaire maximale (δXMax), soit : 

δXMax = LS1b ⋅ RWS ⋅ δθMax = 9.95 nm ⋅ 0.945 ⋅(70° ⋅π /180°) = 11.5 nm 

 

Le sigle δXMax représente le pas maximal (stroke size) d’une tête de myosine II dont la valeur usuelle 

varie entre 10 et 12 nm [17 ,25 ,26 ,27 ,28,29,30 ,31]. La valeur de δXMax calculée ci-avant est 

standard dans les tables de l’article. 

 

Pourquoi le pas maximal semble plus court pour les tensions élevées ? 

A l’aide des propriétés d’interférence des rayons X, la dispersion angulaire (δθT) des leviers des têtes 

de myosine II en WS durant le plateau tétanique est analysée et la mesure de δθT varie entre 40° et 

50° [31,32,33,34,35]. Pour le modèle, nous avons adopté la valeur de 49° proche de 50°.  



26 
 

La relation (1) fournit un déplacement linéaire (δXT) correspondant à δθT égal à : 

δXT = LS1b ⋅ RWS ⋅ δθT = 9.95 nm ⋅ 0.945 ⋅(49° ⋅π /180°) = 8 nm 

Cette valeur de δXT est commune à tous les exemples examinés dans l’article à l’exception de 2 cas 

particuliers. M. Reconditi et ses coauteurs [35] indiquent que le pas maximal est évalué à 8 nm pour 

les charges ou tensions proches de T0, et que le pas s’allonge jusqu’à 13 nm au maximum pour les 

faibles tensions. H. Huxley et ses coauteurs [33] poursuivent cette recherche en présentant un pas 

maximal égal à 7.5 nm pour les tensions élevées qui s’accroit  jusqu’à 11.2 nm pour les tensions 

minimes. Notre modèle propose une explication : le pas maximal est une constante mais l’évènement 

{SlowDE} qui opère aux charges très élevées et aux vitesses très lentes autorise le détachement des 

têtes en WS dont le levier présente une position angulaire entre θdown et θT, soit un pas apparent pour 

les têtes demeurant en WS correspondant à δXT. Plus la tension diminue, plus la vitesse de 

raccourcissement augmente, moins les têtes en WS dont le levier possède une orientation comprise 

entre θT et θdown ont le temps de se détacher, et plus le pas apparent se rapproche de δXMax, pas 

apparent variant ainsi de 8 nm à 11.5 nm selon les données de notre modèle.  

 

Durées moyennes et retards liées aux réactions du cross-bridge cycle  

Les données temporelles relatives, d’une part, à l’initiation rapide, lente ou très lente d’un WS, et 

d’autre part, au détachement lent sont explicitées dans le Supplément S1.B. Des facteurs comme la 

distance inter-filamentaire, la typologie et la température interfèrent avec les vitesses des réactions et 

les constantes de temps associées. Les évolutions factorielles des valeurs théoriques de ces 

paramètres sont en cohérence avec les résultats expérimentaux. 

 

Aspect biphasique de la courbe  

Lee modèle apporte une solution simple à la convexité marquée pour T > 0.78⋅T0 : l’évènement 

{SlowDE} n’intervient qu’aux vitesses très lentes et lentes (Fig 2, 3 et 4). 

 

Nombre de têtes en WS 

La relation du nombre relatif de têtes en WS par hs (pΛ) en fonction de valeur relative de l’échelon 

de force (pT) est présentée dans les inserts des Fig 2 à 5. Le comportement de pΛ est variable pour 

les tensions élevées (pT>70%), tantôt il baisse lentement, tantôt il décroit puis remonte jusqu’à 1 et 

parfois au-deçà avec un pic prononcé si pstartF>60%. Pour les tensions faibles et moyennes (pT<70%), 

une diminution quasi-linéaire est observée jusqu’aux faibles tensions. 

A la condition « pstartF<60% », le tracé de pΛ/pT est comparable à celui de la Fig 2B dans [31] où 

l’intensité de la réflexion M3 des rayons X (IM3) est un indicateur du nombre de têtes en WS.   
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Les trois facteurs limitant de la vitesse maximale de raccourcissement 

Selon l’égalité (16a), la vitesse maximale théorique d’un hs (uMax,th) est égale au rapport de δXpre sur 

τpreSB, i.e de l’étendue nécessaire à l’initiation rapide d’un WS sur le temps de survenue de {SB}, 

l’évènement qui préfigure {startF}. Comme δXpre est une constante (voir Tables 1 à 4), le premier 

facteur limitant est τpreSB.  

Dans l’expression (16b) s’appliquant à la vitesse maximale théorique de la fibre (VMax,th), le nombre 

de hs (Nhs) se présente comme un coefficient multiplicateur. Ainsi la longueur de la fibre est le 

deuxième facteur limitant, illustré à la Fig 5. 

Les vitesses maximales théoriques uMax,th et VMax,th sont supérieures aux vitesses maximales 

observées  uMax et VMax déterminées par interpolation des courbes u/pT et V/T. la cause provient de la 

présence de la viscosité,  présence quantifiée par le coefficient ε introduit en (11). Le coefficient de 

viscosité ε est le troisième facteur limitant ; voir Fig 2, 4, 5 et 6. 

 

Présence de la viscosité  

Pour la plupart des physiologistes, la viscosité est absente de la relation Force/Vitesse. 

AV Hill écrit p. 164 dans [1]: “It is difficult to think of a force of this kind (viscosity) which might be 

present in muscle”. 

LE Ford note p. 133 dans [36]: “All the matches reported in this paper were made with M0, 

representing viscosity in the fibre, set to zero”. 

R Elongovan mentionne page 1237 dans [14]: “There is negligible viscous drag on the filaments as 

they are propelled by myosin along their axis”. 

Notre modèle introduit les forces de viscosité dont la présence ne peut être négligée aux vitesses 

élevées, notamment pour les fibres longues (Fig 5). La viscosité se révèle comme un facteur limitant 

de la vitesse maximale de raccourcissement. 

 

Conclusion 

Un modèle théorique de la relation Force /Vitesse est proposé en bonne adéquation avec les points 

expérimentaux relevés dans des exemples de la littérature. Il reste à expliciter l’origine des 

équations à la base de la relation F-V; leur démonstration est un des objectifs des papiers 

compagnons 2 à 6. 
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Informations supplémentaires (à lire après les références du Papier 1) 

Supplément S1.A associe probabilités et réactions chimiques irréversibles 
A.1 Variable aléatoire (v.a.) 

A.2 Fonctions indicatrices 

A.3  Rappels mathématiques 

A.4  Densité de la somme de 2 v.a. indépendantes suivant chacune une loi exponentielle  

A.5 Densité de la somme de 3 v.a. indépendantes suivant chacune une loi exponentielle  

A.6  Dénombrement  

A.7 Succession de n réactions chimiques de décomposition irréversible du 1er ordre avec Fig A2  

A.8  Succession de n réactions chimiques irréversibles où le nombre d’étapes est inconnu 

A.9  Conclusion 

Références du Supplément S1.A 

 

Supplément  S1.B  est consacré à la mathématisation du cross-bridge cycle 

B.1 La tête de myosine considérée comme un objet mécanique 

B.2 La tête de myosine considérée comme un réacteur chimique 

B.3 Initiation de l’état WS 

B.4 Préparation de l’évènement {startF} par l’événement {SB} 

B.5 Réalisation de l’état DE suivant l’état WS  

B.6 Détachement selon mode rapide  

B.7 Détachement selon mode lent  

Références du Supplément S1.B 
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Supplément S1.A du PAPIER 1 

Probabilités et réactions chimiques irréversibles 

A.1 Variable aléatoire (v.a.) 

Soit ω un évènement élémentaire d’une expérience et Ω l’ensemble de tous les évènements 

élémentaires de cette expérience. A chaque évènement élémentaire ω est assorti un réel x. On définit 

la variable aléatoire X comme l’application bijective de Ω dans R telle que : 

      x = X(ω)      (A1) 

avec ω∈Ω et x∈R. 

 

De la même manière, on associe la v.a. T au temps t et la v.a. Θ à l’angle θ. 

En théorie les réels x, t et θ sont sans dimension mais en pratique ils présentent une unité de mesure 

comme la milliseconde pour t ou le radian pour θ. Pour pallier cet inconvénient, il suffit de diviser le 

réel mesuré par son unité de mesure. 

 

 

A.2 Fonctions indicatrices   

Soit l’évènement Κ, un sous-ensemble d’événements élémentaires de Ω. On note 1K la fonction 

indicatrice de l’évènement élémentaire ω relative à E telle que : 

     
onsin

si

0

1
)(

Κ∈ω





=ωΚ1       (A2a) 

 

Soit S le sous-ensemble de R correspondant au sous-ensemble Κ de Ω selon la v.a. X définie en 

(A1). On note 1S la fonction indicatrice du réel x relative à S telle que : 

     
onsin
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A.3 Rappels mathématiques 

Soit x un réel et a1, a2, a3 , 3 constantes positives non nulles avec a1 ≠ a2 , a1 ≠ a3 et a2 ≠ a3. 

Le développement en série entière de la fonction exponentielle s’écrit : 

    ...
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x
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x
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x
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x
1e

n32
x ++++++=      (A3) 

 

Soit la fonction p1(x) : 

     1a
x

1 e1)x(p
−

−=      (A4a) 

La fonction p1 est développée jusqu’au 1er ordre . Si x→0, on vérifie : 

     
1
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x
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Soit la fonction p2(x) : 
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La fonction p2 est développée jusqu’au 2ème ordre . Si x→0, on vérifie : 
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Soit la fonction p3(x) : 
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La fonction p3 est développée jusqu’au 3ème ordre . Si x→0, on vérifie : 

     
321

3

3 aaa6

x
)x(p

⋅⋅⋅
→      (A6b)

 
 

On construit les fonctions p4(x), p5(x), … , pn(x) selon un schéma récurrent. Des exemples illustrant 

le comportement des fonctions p1, p2, p3, p4 et p5 sont tracés sur la figure A1a pour des valeurs 

particulières de a1, a2, a3, a4 et a5. 
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Fig A1 Exemple des fonctions p1, p2, p3, p4 et p5 où les 5 coefficients, a1, a2, a3, a4 et a5, ont pour 
valeurs respectives, 1ms, 5ms, 12ms, 25ms et 50ms. 
(a) Evolutions temporelles des 5 fonctions. (b) Approximations de p3, p4 et p5 selon (A22) avec τpre3= 

a1, τpre4= (a1+a2) et τpre5= (a1+a2+a3), respectivement. Les tracés de p3, p4 et p5 apparaissent en trait  
pointillé. 
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A.4 Densité de la somme de 2 v.a. indépendantes suivant chacune une loi exponentielle 

Soit Τ1 et T2 , 2 v.a. associées au réel t suivant chacune une loi exponentielle de paramètre respectif 

λ1 et λ2 avec λ1 ≠ λ2. Les densités de probabilités de Τ1 et T2 , notées respectivement f1 et f2 , 

s’écrivent : 

     )t(e)t(f R
t

11
1

+
⋅⋅λ= ⋅λ−
1     (A7a) 

     )t(e)t(f R
t

22
2

+
⋅⋅λ= ⋅λ−
1     (A7b) 

où t est un réel positif représentant le temps instantané ; 1 est la fonction indicatrice définie en (A2b). 

 

Si Τ1 et T2 sont 2 v.a. indépendantes, la densité de probabilité de la somme de Τ1 et T2 (f1+2) est égale 

au produit de convolution de f1 et f2 [1], soit : 

( ) dz)z(f)zt(f)t(ff)t(f 212121 ⋅⋅−=∗= ∫
+∞

∞−
+  

où «∗  » est le symbole du produit de convolution. 

 

L’expression précédente se reformule avec (A7a) et A7b) : 

  
( )

dz)z(e)zt(e)t(f R
z

2R
zt

121
21 ⋅





 ⋅⋅λ⋅−⋅⋅λ= ∫

+∞

∞−

⋅λ−−⋅λ−
+ ++

11   (A8) 

Le produit des 2 indicatrices se réécrit [2] : 
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En introduisant (A9) dans (A8), on obtient : 
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Soit avec la définition d’une fonction indicatrice :  
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La densité de probabilité de la somme de 2 v.a. suivant chacune une loi exponentielle se formule : 

   =+ )t(f 21 ( ) ( )
t

21

21t

12

21 21 ee
⋅λ−⋅λ− ⋅
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+⋅
λ−λ
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On obtient directement ce résultat avec le produit des fonctions caractéristiques des densités f1 et f2 

(voir paragraphe suivant consacré au cas n=3). Cette démonstration a été choisie car la réécriture du 

produit d’indicatrices en (A9) souligne que le temps de survenue d’un des 2 évènements précède 

celui de l’autre et s’applique bien à 2 évènements qui se succèdent dans le temps. 

 

 

A.5 Densité de la somme de 3 v.a. indépendantes suivant chacune une loi exponentielle 

On définit la fonction caractéristique d’une v.a. par la transformée de Fourier de la densité de cette 

v.a., soit : 

     [ ] dte)t(f)x(f
txi ⋅⋅= ⋅⋅

∫F     (A11) 

où i représente l’unité des nombres imaginaires purs. 
 

Soit Τ1, T2 et T3 , 3 v.a. suivant chacune une loi exponentielle de paramètre respectif λ1, λ2 et λ3 avec 

avec λ1 ≠ λ2 , λ1 ≠ λ3 et λ2 ≠ λ3. 

Les densités de probabilités de Τ1, T2 et T3 s’écrivent :  
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Considérons la v.a. T somme de Τ1, T2 et T3 et la densité de T (f1+2+3).  La fonction caractéristique de 

la densité de la somme de 3 v.a. indépendantes est égale au produit des fonctions caractéristiques des 

3 densités de ces 3 v.a. [1 ,3]. 

D’après ce qui précède, avec (A11), (A12a), (A12b) et (A12c) et par distributivité de la somme et du 

produit de convolution, la fonction caractéristique de 321f ++++++++ s’écrit : 
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Après intégration, on obtient : 
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Et après développement :
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En passant par la transformation inverse de la transformée de Fourier, on obtient la densité de la 

somme de 3 v.a. indépendantes : 
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A.6 Dénombrement 

Soit N têtes de myosine concernées par un événement Κ dont la probabilité de survenue entre les 

instants 0 et t est notée p. Considérons N v.a. indépendantes, nommées génériquement Αb.(avec b = 

1, 2,…, N) qui correspondent au temps de survenue de Κ entre les instants 0 et t pour chacune des N 

têtes. Soit Βb . la v.a. de Bernouilli égale à 1K(t) pour la tête n° b. 

Les N Bb (avec b = 1, 2,…, N) sont des v.a. de Bernouilli indépendantes de paramètre p. Par 

définition la somme des N Bb est une v.a. nommée NΚ qui suit une loi binomiale de paramètres N et 

p. On en déduit que le nombre moyen de têtes de myosine pour lesquelles ΚΚΚΚ est survenu entre 0 et t 

est égal à : 

      pN)N(E ⋅=Κ      (A14) 

où E est l’espérance mathématique de NΚ. 

 

Cas particulier 1 

Soit Κ, un événement survenant au hasard dans le temps; la densité de probabilité de Κ est une loi 

exponentielle de paramètre λ, soit  t
e)t(f

⋅λ−⋅λ= . Les N v.a. Ab (avec b = 1, 2,…, N) concernés par 

Κ suivent indépendamment la même densité )t(f . La probabilité p de survenue de Κ avant t  pour la 

tête n° b est égale par définition à : 

t
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e1dz.ep
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Soit avec (A14) : 
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t
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On reconnait p1(t)/N où la fonction p1 a été introduite en (A4a) avec λ1=1/a1. 
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Cas particulier 2 

Soit Κ, la succession de 2 événements Κ1 et Κ2 survenant chacun au hasard dont les densités de 

probabilité respectives sont f1 et f2, les 2 exponentielles définies en (A7a) et (A7b) ; la densité de 

probabilité de Κ est f1+2 déterminée en (A10). Les N v.a. Ab suivent indépendamment la même 

densité f1+2. La probabilité p de survenue de Κ avant t pour la tête n° b vaut par définition : 

dz.)z(fp
t

0
21∫ +=  

Soit après l’intégration apportée en (A10) et avec (A14) : 
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On reconnait p2(t)/N où la fonction p2 a été introduite en (A5a) avec λ1=1/a1 et λ2=1/a2. 

 

 

Cas particulier 3 : 

Soit Κ, la succession de 3 événements Κ1, Κ2 et Κ3 survenant chacun au hasard dont les densités de 

probabilité respectives sont f1, f2 et f3, les 3 exponentielles définies en (A12a), (A12b) et (A12c); la 

densité de probabilité de K est f1+2+3 déterminée en (A13). Les N v.a. Ab suivent indépendamment la 

même loi densité de probabilité f1+2+3. Par définition, la probabilité p de survenue de Κ avant t  pour 

la tête n° b se formule selon : 

dz.)z(fp
t

0
321∫ ++=  

Soit après l’intégration délivrée en (A13) et avec (A14) : 
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On reconnait p3(t)/N où la fonction p3 a été introduite en (A6a) avec λ1=1/a1 , λ2=1/a2 et λ3=1/a3. 
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A.7 Succession de n réactions chimiques de décomposition irréversible du 1er ordre 

Cas n=1 

On considère une réaction chimique de décomposition irréversible du 1er ordre, au cours de laquelle 

le réactif R est transformé en produit X, soit : 

XR →υ  

où υ est le nombre de moles de R qui disparait (ou de X qui apparait) pendant le temps moyen τ, i.e. 

υ est la vitesse de la réaction chimique homogène à l’inverse d’un temps )1( rτ∝υ  

La solution stationnaire de l’équation de bilan macroscopique de X conduit classiquement [4,5] à : 

     




 −= ⋅υ− t

0
e1

R

)t(X
     (A18) 

où R0 est le nombre de moles de réactif  présentes au début de la réaction (t=0) avec X(0) = 0. 

L’équation (A18) qui est équivalente aux équations (A4a) et (A15), fournit la proportion (ou la 

probabilité moyenne) temporelle de réactif transformé en produit durant une réaction chimique de 

décomposition irréversible du 1er ordre. 

 

Cas n=2 

On considère une succession de 2 réactions chimique de décomposition irréversible du 1er ordre, au 

cours de laquelle le réactif R est transformé en produit X en passant par un état intermédiaire nommé 

I, où I est à la fois le produit de la 1ère réaction et le réactif de la seconde, soit : 

XIR 21 →→ υυ  

où υ1 et υ2 sont les vitesses des 2 réactions successives homogènes à l’inverse d’un temps et vérifiant  

υ1 ≠ υ2. 

 

Si υ1≠υ2, on obtient un système de 3 équations à 3 inconnues, dont la résolution mène classiquement 

[4] à : 
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où R0 est le nombre de moles de réactif  présentes au début de la réaction (t=0) avec X(0) = 0. 

L’équation (A19) qui est équivalente aux équations (A5a) et (A16) fournit la proportion (ou la 

probabilité moyenne) temporelle de réactif transformé aléatoirement en produit au cours d’une 

succession de 2 réactions chimiques de décomposition irréversible du 1er ordre. 
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Cas n=3 

On considère une succession de 3 réactions chimique de décomposition irréversible du 1er ordre, au 

cours de laquelle le réactif R est transformé en produit X en passant par 2 états intermédiaire 

nommés I 1 et I2, soit : 

XIIR 321
21 →→→ υυυ  

où υ1, υ2 et υ3 sont les vitesses des 3 réactions successives homogènes à l’inverse d’un temps, 

vérifiant υ1≠υ2, υ1≠υ3 et υ2≠υ3 . 

On obtient un système de 4 équations à 4 inconnues dont la solution est équivalente aux équations 

(A6a) et (A17), Cette solution apporte la proportion (ou probabilité moyenne) temporelle de réactif 

transformé aléatoirement en produit au cours d’une succession de 3 réactions chimiques de 

décomposition irréversible du 1er ordre. 

 

Cas général 

Un lien évident apparait entre probabilités moyennes se rapportant à des évènements successifs 

survenant au hasard dans le temps et les équations cinétiques de réactions chimiques en cascade, 

réactions irréversibles et productrices d’entropie. 

Par récurrence, on calcule la densité de la somme de n v.a. indépendantes suivant chacune une loi 

exponentielle. On en déduit la probabilité de survenue de n évènements aléatoires successifs, qui est 

équivalente à la proportion (ou la probabilité moyenne) temporelle de réactif transformé en produit 

au cours d’une succession de n réactions chimiques de décomposition irréversible du 1er ordre. 

 

Remarques : 

La solution est identique quel que soit l’ordre des n réactions. 

Les fonctions p1, p2, p3, p4 et p5 (Fig A1a) dont les équations ont été présentées au paragraphe A.3 

sont les solutions des équations cinétiques de 1, 2, 3, 4 et 5 réaction(s) irréversible(s) successive(s). 

En raisonnant par récurrence à la suite des approximations conduites en (A4b), (A5b) et (A6b) vis-à-

vis des fonctions p1(x), p2(x) et p3(x), respectivement, on vérifie avec le développement en (A3) de la 

fonction exponentielle jusqu’au nème ordre qu si x→0, alors : 
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x
)x(p      (A20) 

où  ai est une constante homogène à l’inverse d’un temps appartenant à ∗
+R  vérifiant ai≠aj 

 (i=1,2,…,n ; j=1,2,…, n  avec  i≠j). 
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L’approximation (A21) donne la probabilité de survenue pour le démarrage (t proche de 0) de n 

réactions chimiques successives où chaque constante ai est l’inverse de la vitesse de la réaction n° i. 

On observe ainsi qu’au démarrage d’une succession de n réactions, la courbe représentative de la 

probabilité de cet évènement et approchée par (A21) s’aplatit lorsque n augmente, phénomène 

analogue à un retard temporel (Fig A1b). 

 

A.8 Succession de n réactions chimiques irréversibles où le nombre d’étapes est inconnu 

Maints mécanismes du cross-bridge cycle lors de la mise en place du Working Stroke ou au cours du 

Recory Stroke demeurent incompris, et par conséquence, le nombre exact de réactions impliquées 

reste inconnu. Pour se faire, nous adoptons la méthode suivante déduite des résultats obtenus 

précédemment. 

Le cross-bridge cycle est considéré comme un ensemble d’états caractéristiques de la tête de 

myosine. On passe d’un état à l’autre par un évènement global (G) constitué de nr évènements 

élémentaires survenant successivement au hasard, équivalent à nr réactions successives irréversibles 

(nr>2). 

L’ensemble de la chaine d’évènements menant à l’évènement global G est modélisé par les 2 

évènements successifs aléatoires Κ1 et Κ2 représentant les 2 réactions irréversibles possédant les 2 

vitesses de réactions les plus lentes qui sont disposées aux 2 dernières étapes, nr-1 et nr, puisque la 

cinétique résultante est indépendante de l’ordre des réactions. La solution apportant la probabilité 

moyenne de réalisation de G s’identifie à celle donnée en (A19), et pour tenir compte de la 

succession des (nr-2) réactions irréversibles préalables, nous introduisons à la suite de 

l’approximation (A20) et de la remarque associée un décalage temporel (τpreΚ)
 
égal à la somme des 

constantes de temps des (nr-2) autres réactions irréversibles. Soit : 
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où τΚ1 et τΚ2 sont 2 constantes exprimant les durées moyennes respectives des 2 réactions les plus 

lentes parmi les nr réactions irréversibles successives ; τpreΚ est le décalage temporel nécessaire à la 

mise en place de ces 2 réactions, paramètre calculé à partir de la somme des durées moyennes des 

(nr-2) autres réactions irréversibles (si nr > 2), i.e. ∑
−

Κ
=

=τ
2r

pre

n

1i
ia . 

 

La démonstration de (A21) est triviale. Dans la Fig A1b sont présentées 3 approximations 

modélisées selon (A21) pour 3, 4 et 5 réactions successives avec des constantes de temps identiques 

à celles de la Fig A1a. 
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Remarque 

 si nr = 1, (A18) est équivalente à (A21) avec τΚ2 = 0 et τpreΚ =0 

 si nr = 2, (A19) est équivalente à (A21) avec τpreΚ =0 

 

A.9  Conclusion 

Tout enchainement de n réactions chimiques irréversibles, avec n entier supérieur ou égal à 1, est 

modélisable par l’équation temporelle (A21). 
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Supplément S1.B du PAPIER 1 

 

Mathématisation du cross-bridge cycle 

 

 
 
Fig B1 : Graphe des états mécaniques et des transitions d’état(s) relatifs à une tête de 
myosine au cours du cross-bridge cycle. 
Les  6 cercles bruns représentent 6 états mécaniques d’une tête de myosine. 
Les 15 flèches vertes et rouge sont des transitions d’état(s). 
Les flèches vertes indiquent des réactions chimiques d’origine entropique. 
La flèche rouge correspondant à la transition n° 6 du WS désigne une évolution intra-état 
modélisable mécaniquement. 
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La série d’évènements advenant à une tête de myosine et analysée dans cet appendix est conforme à la 

description conventionnelle du « cross-bridge cycle » [1,2] ou du « cycle de Lymn-Taylor » [3], i.e. du 

cycle d’interactions chimico-mécaniques des têtes de myosine avec les filaments d’actine dont 

plusieurs mécanismes fondamentaux restent, à ce jour, non élucidés. 

B.1 La tête de myosine considérée comme un objet mécanique 

Une tête de myosine II est modélisée par 3 segments matériels [2], articulés entre eux : le domaine 

moteur (S1a), le levier (S1b) et la tige (S2). Six états mécaniques relatifs à une tête de myosine (Fig 

B1) sont classiquement distingués durant le cross-bridge cycle [2,4 ,5,6 ,7 ,8] : 

Etat up (aussi appelé pre-powerstroke, postrecovery, ou M**) caractérisé par l’angle θup du levier S1b 

après « réarmement » suite au Recovery Stroke. Le terme « réarmement » signifie « régénération de 

l’énergie potentielle élastique dont dérive le moment moteur ». 

Etat WB  (liaison faible ; Weaking Binding) : S1a est à proximité d’une molécule d’actine sur laquelle 

S1a est susceptible de se lier fortement. Le mot « faible » signifie que des chocs thermiques des 

molécules environnantes peuvent rompre cette liaison. 

Etat SB (liaison forte ; Strong Binding) : S1a est encastré dans une molécule d’actine; le terme « fort » 

signifie que les chocs thermiques contre S1a et S1b ne peuvent pas rompre aisément la liaison. 

Etat WS (Action exercée; Working Stroke) caractérisé par 4 conditions : (1) la rigidité de S1a, S1b et 

S2, (2) l’état SB, (3) un moment moteur exercé sur S1b, moment qui induit une traction du filament de 

myosine par l’intermédiaire de S2, (4) le déplacement de S1b dans un plan fixe, l’orientation de S1b 

dans ce plan étant définie avec l’angle θ borné par les 2 extrema θdown et θup, paramètres définis avec 

l’égalité (8) établie dans le Papier compagnon 2 et dont les valeurs sont calculés en (11) et (12). 

Etat down (aussi nommée post-powerstroke, prerecovery, like-rigor ou M*) caractérisé par l’angle 

θdown du levier S1b. Cet état clôture l’état WS avec S1a toujours lié et avec S1b n’exerçant plus de 

force de traction sur le filament de myosine, à l’exception de la phase 1 d’un échelon de longueur (voir 

paragraphes H.4.3 et H.4.4 du supplément S4.H du Papier compagnon 4). 

Etat DE (détaché ; DEtached) : S1a n’est pas lié, ni faiblement, ni fortement à une molécule d’actine 

et la position angulaire du levier S1b n’est pas θup. 

 

Ces 6 états sont reliés par 15 transitions d’état(s), 14 de nature aléatoire car produites par des réactions 

chimiques d’origine entropique (Fig B1 ; flèches vertes), et une de nature déterministe car modélisable 

mécaniquement (Fig B1 ; flèche rouge). Les 6 transitions intra-état n° 2, 4, 6, 8, 10 et 12 indiquent 

qu’une tête peut rester un temps variable dans l’état respectif correspondant, WB, SB, WS, down, DE 

et up, et éventuellement évoluer dans cet état au cours du cross-bridge cycle. 
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B.2 La tête de myosine considérée comme un réacteur chimique 

Hypothèse 1 d’irréversibilité des réactions localisées dans la tête de myosine 

En conditions physiologiques, les tables thermodynamiques donnent pour la variation d’enthalpie 

libre de l’hydrolysée de l’ATP ( ∆GATP), la gamme de valeurs suivantes : 

∆GATP ∈ [-40 kJ.mole-1 ;  -50 kJ.mole-1] 

Une réaction chimique est considérée comme irréversible dès que sa variation d’enthalpie libre est 

inférieure à -30 kJ.mole-1. A la suite de ce constat, nous formulons l’hypothèse 1 : toute transition 

d’état(s) menant ou sortant de l’état WS est constituée d’une succession de réactions chimiques 

irréversibles du 1er ordre. 

L’hypothèse 1 est illustrée à la Fig B1 où toutes les états sont reliés par des flèches uniques, à 

l’exception des états up et WB unis par les transitions réversibles 1 et 13. 

La justification de l’hypothèse d’irréversibilité est à lire dans l’article de D. Chowdhury [9]. 

L’irréversibilité de certaines étapes du cycle a été décrite [7,10 ,11 ,12 ,13 ,14,15 ,16,17]. Cependant 

pour de nombreux physiologistes la réversibilité des réactions constitutives du cross-bridge cycle 

demeure la règle [3 ,18 ,19 ,20 ,21 ,22]. 

 

Probabilité de réalisation d’un état mécanique du cross-bridge cycle   

L’hypothèse 1 mentionne que les transitions menant et sortant de l’état WS sont irréversibles et 

concerne les 5 états SB, WS, down, DE et up. Comme cela est démontré dans le supplément S1.A, la 

probabilité (pG) de survenue d’un de ces 5 états après un événement global nommé « G », composé 

d’une succession de nr évènements aléatoires, se calcule exactement comme la proportion moyenne 

d’un produit chimique issu d’une suite en cascade de nr réactions irréversibles et cette probabilité est 

réductible à l’expression (A21) reproduite ci-dessous : 
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où τΚ1 et τΚ2 sont 2 constantes exprimant les durées moyennes respectives des 2 réactions les plus 

lentes parmi les nr réactions irréversibles successives ; τpreΚ est le décalage temporel nécessaire à la 

mise en place de ces 2 réactions, paramètre calculé à partir de la somme des durées moyennes des 

(nr-2) autres réactions irréversibles (si nr > 2) ; 1 est la fonction indicatrice définie en (A2b) dans le 

supplément S1.A. 
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On distingue le cas particulier où une réaction parmi les nr réactions successives est nettement plus 

lente que les (nr-1) autres. L’équation (A21) se simplifie dans ce cas et s’écrit : 
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où τΚ est la constante de temps caractéristique de l’évènement Κ le plus lent menant à la réalisation 

de l’état du cross-bridge cycle, i.e. de la réaction la plus lente parmi les nr réactions (nr≥1) ; τpreΚ est 

la constante de temps caractéristique de la mise en préalable de Κ, i.e. la somme des durées 

moyennes des (nr-1) réactions les plus rapides. 

Si l’évènement global G consiste en une seule réaction irréversible, les 2 évènements G et Κ sont 

confondus et l’équation temporelle (B1b) reste compatible avec la condition « τpreΚ=0 ». 

 

B.3 Initiation de l’état WS 

Trois circonstances occasionnent la réalisation d’un WS dont la survenue présuppose 

l’accomplissement de 4 conditions rappelées dans le 1er paragraphe. 

a/ Montée lente en isométrie tétanique avec l’évènement {startS} 

Durant la mise en isométrie d’une fibre tétanisée, l’augmentation de la tension s’effectue avec des 

temps de montée lente de quelques dizaines de ms [23,24,25,26,27 ,28 ,29]. 

L’évènement consistant à une initiation lente d’un WS est nommé {startS} (S pour Slow). 

b/ Composante très lente de la montée en isométrie avec l’évènement {startV} 

Le plateau n’est en général pas parfait et une légère augmentation est parfois observable; voir par 

exemple Fig 3 et 6 dans [25] et Fig 11 dans [24]. 

L’évènement consistant à une initiation très lente d’un WS est nommé {startVS} (VS pour Very 

Slow). 

c/ Remontée rapide avec l’évènement {startF} 

Cet évènement concerne la remontée rapide constatée lors de la phase 2 d’un échelon de longueur 

avec un temps de montée de l’ordre de la milliseconde [24,26,30,31 ,32,33,34] . 

L’évènement consistant à une initiation rapide d’un WS est nommé {startF} (F pour Fast). 

Hypothèse 2 

L’évènement d’initiation menant à l’état WS est nommé {WSstart}. 

Nous posons l’hypothèse 2 : {WSstart} advient lorsque l’angle θ du levier appartient à l’intervalle 

δθMax délimité par θdown et θup; {WSstart} se décline selon les 3 modes décrits précédemment, soit : 

 {startF} évènement global relatif à une initiation rapide  

 {startS} évènement global relatif à une initiation lente 

 {startVS} évènement global relatif à une initiation très lente 
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Autrement formulée : 

{ } { } { } { }startVSstartSstartFWSstart ∪∪≡  

 

On distingue 2 cas selon que l’évènement {startF} est réalisable ou non. 

Cas 1 où la survenue de {startF} est possible 

{WSstart} est la réunion des 3 événements globaux {startF}, {startS} et {startVS} et comme une tête 

de myosine initiant un WS utilise un seul des 3 modes, ces 3 événements sont disjoints 2 à 2, soit : 

     PWS1(t) = pF(t) + pS(t) + pVS(t)    (B3) 

où PWS1(t), pF(t), pS(t), pVS(t) sont les probabilités instantanées de réalisation de {WSstart}, {startF}, 

{startS} et {startVS}, respectivement, dans le cas 1 présent. 

Au bout d’un temps infini, i.e. au bout de quelques dizaines de ms en conditions d’isométrie 

tétanique, ces 4 probabilités vont tendre vers 4 constantes définies ci-dessous : 

     pF(t)    → pstartF     (B4a) 

     pS(t)    → pstartS     (B4b) 

     pVS(t)    → pstartVS     (B4c) 

     PWS1(t)    → (pstartF + pstartS + pstartVS)=1  (B4d) 

A la suite des hypothèses 1 et 2, nous conjecturons que chacun des 3 modes est un évènement global 

dont la probabilité de réalisation est fourme en (B1b). En prenant en compte les proportions données 

en (B4a), (B4b) et (B4c) nous posons : 
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Les caractéristiques de chaque mode sont détaillées à la Table B1. 

Avec (B4d) et les 3 égalités précédentes, l’équation (B3) se reformule : 
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Table B1 : Caractéristiques des évènements globaux participant à la remontée de la 
tension après la phase 1 d’un échelon de longueur et à la relation Force/Vitesse. 

Evènement Transition(s) 
(N° affiché sur la Fig B1) 

ττττpreΚΚΚΚ
 Valeurs* 

(ms) 
ττττΚΚΚΚ

 Valeurs* 
(ms)

 

{SB} 6 ττττpreSB 2 à 3  ττττSB 6 à 8 

{startF}  5 ττττpreF
 0 ττττstartF

 0.6 à 0.8 

{startS} 1+2+3+4+56 ττττpreS
 2 à 4 ττττstartS

 25 à 30 

{startVS}  11++12+1+3+6 ττττpreVS
 50 à 80 ττττstartVS

 70 à 130 

{FastDE} 9 ττττpreFDE
 ~1 ττττFDE

 3 à 5 

{SlowDE} 15 ττττpreSDE
 5 à 7 ττττSDE

 15 à 20 

(* ) Données relatives, à des fibres musculaires isolée extraites du tibialis anterior de 2 espèces de 
grenouilles, rana Temporaria et rana Esculenta dans des conditions standard avec une température 
comprise entre 0° et 5°C. 
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Cas 2 où la survenue de {startF} est impossible 

Dans ce cas {WSstart} est la réunion des 2 événements globaux {startS} et {startVS}, soit : 

     PWS2(t) = pS2(t) + pVS2(t)     (B3) 

où PWS2(t), pS2(t), pVS2(t) sont les probabilités instantanées de réalisation de {WSstart}, {startS} et 

{startVS}, respectivement, dans le cas 2. 

Au bout d’un temps infini, i.e. au bout de quelques dizaines de ms dans la réalité, ces 3 probabilités 

vont tendre vers 3 constantes définies ci-dessous : 

     pS2(t)     → pstartS2     (B8a) 

     pVS2(t)     → pstartVS2     (B8b) 

     PWS2(t)    → (pstartS2 + pstartVS2)=1   (B8c) 

Logiquement pstartVS est une constante et reste identique entre (B4c) et (B8b) : 

     pstartVS2 ====  pstartVS     (B9a) 

On déduit avec (B4d), (B8c) et (B9a) : 

     pstartS2 = pstartF + pstartS     (B9b) 

Chaque mode est un évènement global composé d’une ou de plusieurs transitions d’états avec pour 

probabilité de réalisation l’expression (B1b). Les caractéristiques des 2 modes présentés à la Table 

B1 ne changent pas de celles du cas 1, et l’équation (B7) se reformule avec (B8c), (B9a) et (B9b) : 
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B.4 Préparation de l’évènement {startF} par l’événement {SB} 

L’évènement { }tFstar  où le WS est initié rapidement n’est observé que pour les échelons de 

longueur de courte dimension, autrement dit la phase 2 n’advient que pour un raccourcissement 

inferieur à 13 nm par hs; voir Fig 9 dans [26] et Fig 3B dans [31]. D’autre part la remontée rapide 

observée durant la phase 2 est d’autant plus importante que la durée de la mise en isométrie avant 

l’échelon de longueur est importante ; voir Fig 7 dans [35]. Lorsque un échelon de 5 nm par hs suit 

un échelon de 2 nm, la remontée rapide de la tension est fonction de la durée entre les 2 échelons ; 

voir Fig 2 dans [36]. On note de plus que cette remontée rapide s’atténue si la vitesse de 

raccourcissement de la fibre augmente ; voir Fig 3, 4 et 5 dans [37]. 

Tous ces éléments suggèrent que l’événement {startF}  nécessite une étape préparatoire avant 

l’échelon de longueur où des têtes sont liées fortement en état SB. 
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Nous complétons l’hypothèse 2 en introduisant la probabilité de réalisation de l’évènement { }SB  

avant l’événement {startF} conformément à l’expression (M1b) : 
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où pstartF est la proportion maximale de têtes susceptibles d’initier un WS en mode rapide après un 

raccourcissement qui succède à la mise en isométrie tétanique de la fibre, proportion définie en 

(B4a) : τSB est la durée moyenne de la réaction la plus lente menant à l’état SB ; τpreSB est le temps de 

mise en place de cette réaction. 

Remarque : les évènements {SB} et {startF} sont indépendants puisqu’une action mécanique de 

raccourcissement est nécessaire pour que {startF} survienne après {SB}  

L’évènement {SB} ne concerne que {startF} et non {startS} et {startVS}, car inclus dans ceux-ci. 

On doit en conséquence vérifier les inégalités suivantes : 

τpreSB  <  τpreS < τpreVS 

τSB   < τstartS < τstartVS 

 

B.5 Réalisation de l’état DE suivant l’état WS 

L’état DE concerne le détachement de la tête de myosine de la molécule d’actine à laquelle elle était 

liée fortement. A la sortie de l’état WS, deux transitions vers l’état DE apparaissent à la Fig 

B1 associées à 2 évènements : 

1/ Un détachement rapide nommé { }FastDE  : l’angle θ atteint la borne θdown caractérisant l’état 

down avec la transition n° 7, puis le détachement proprement dit s’effectue en quelques ms avec la 

transition n° 9. Cet événement est postulé par plusieurs chercheurs [30,36]. Il est étudie dans les 

papiers compagnons 4 et 5 lors des phases 1 à 3 d’un échelon de longueur. 

 2/ Un détachement lent nommé { }SlowDE  : lorsque l’angle θ est compris entre θT et θdown , le 

moment exercé est faible par rapport à la valeur maximale du moment moteur impliquant des actions 

de liaisons amoindries facilitant la sortie de l’état SB à la suite de chocs concomitants d’origine 

thermique (voir calculs théoriques du Supplément S2.C du Papier compagnon 2). Cet évènement qui 

intervient par la transition n° 15 a été conjecturé par plusieurs chercheurs [15,22,38,39]. 

Hypothèse 3 

Nous postulons l’hypothèse 3 : l’évènement global menant à l’état DE se décompose en 2 

évènements disjoints : 

{FastDE} évènement survenant rapidement (Fast) à partir de l’état down, i.e.  θ ≤ θup 

{SlowDE}  évènement survenant lentement (Slow) à partir de l’état WS, i.e.  θup ≤ θ ≤ θT 
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Les inégalités sont valables dans un demi-sarcomère droit et sont inversées dans un demi-sarcomère 

gauche. 

A la suite des hypothèses 1 et 3, nous conjecturons que chacun des 2 modes est un évènement global 

dont la probabilité de réalisation est apportée en (M1a) ou (M1b). Les 2 événements {FastDE} et 

{SlowDE} ne concernent pas les mêmes têtes et sont incompatibles. 

 

B.6 Détachement selon mode rapide 

Réalisation de {FastDE} 

Le détachement rapide fait suite au raccourcissement par un échelon de longueur. La probabilité de 

réalisation de l’évènement (PFDE) se calcule selon (M1b) : 
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où τpreFDE est le temps moyen de mise en place de {FastDE}; τFDE est la constante de temps de 

{FastDE}; δXz1 est une étendue linéaire définie dans le Supplément S4.G du Papier compagnon 4. 

Un ordre de grandeur des caractéristiques de τpreFDE et de τFDE sont données à la Table B1. 

 

B.7 Détachement selon mode lent  

Réalisation de {SlowDE} 

Cet événement ne concerne que les têtes en WS dont le levier présente une position angulaire θ 

variant entre θT et θdown. Cependant selon la valeur de l’échelon de longueur, l’état WS de ces têtes 

présente différentes origines. 

Option 1 où l’état WS est présent avant l’échelon de longueur 

Dans cette option, la probabilité de réalisation de l’évènement (PSDE_T avec « T » pour Tétanos) se 

calcule selon (B1b) : 
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où τSDE est le temps moyen de réalisation de {SlowDE} ; τpreSDE est la décalage temporel nécessaire à 

la survenue de {SlowDE}. 

Les caractéristiques de τSDE et de τpreSDE  sont données à la Table B1. 

On vérifie pour t infini : 

PSDE_T (+∞) = 1 
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Option 2 où l’état WS est initié après l’échelon de longueur 

 Comme étudié précédemment, la survenue de l’évènement global {WSstart} procède de 2 cas 

selon que l’évènement {startF} est réalisable ou non. 

Option 2 avec cas 1 où la survenue de {startF} est possible après l’échelon de longueur 

On pose : 

   PSDE_1 (t) = pstartF→SDE (t) + pstartS→SDE (t) + pstartVS→SDE (t)   (B14) 

où PSDE_1 est la probabilité instantanée de réalisation de l’évènement {SlowDE} pour l’option 2 dans 

le cadre du cas 1 ; pstartF→SDE, pstartS→SDE et pstartVS→SDE sont les probabilités instantanées de réalisation 

de l’évènement {SlowDE} lorsque cet évènement succède soit à {startF}, soit à {startS}, soit à 

{startVS}, respectivement, dans le cas 1 présent. 

Comme τstartF, la durée moyenne de {startF}, est très inférieure à τSDE , la durée moyenne de 

{SlowDE}, la probabilité pstartF→SDE se calcule selon (B1b) : 
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Comme τstartS et τstartVS, les durées moyennes de {startS} et {startVS}, sont du même ordre de 

grandeur que τSDE, la durée moyenne de {SlowDE}, la formule (B1a) est appliquée avec (B5b) d’une 

part et avec (B5c) d’autre part pour les calculs de pstartS→SDE et de pstartF→SDE : 
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Les constantes de temps relatives à tous ces évènements sont données à la Table B1 avec leur valeurs 

respectives se rapportant à des fibres rapides de grenouilles. 

Pour t infini, c’est à dire t > 100 ms dans la réalité, on vérifie : 

PSDE_1 (+∞) = 1 
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Option 2 avec cas 2 où la survenue de {startF}  est impossible après l’échelon de longueur 

On pose : 

    PSDE_2 (t) = pstartS2→SDE (t) + pstartVS2→SDE (t)   (B16) 

où PWSD1_2(t) est la probabilité instantanée de réalisation de l’évènement {SlowDE} dans l’option 

avec le cas 2 ; pstartS2→SDE(t) et pstartVS2→SDE(t) sont les probabilités instantanées de réalisation de 

l’évènement {SlowDE} lorsque cet évènement succède soit à {startS}, soit à {startVS}, 

respectivement, dans le cas 2 présent. 

 

Avec (B9a) et (B9b), ces probabilités se formulent selon (M1a) : 
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     )t()t( SDEstartVSSDE2startVS pp →→ =     (B17b) 

 

Les caractéristiques de chaque mode sont détaillées dans la Table B1. 

 

On note pour t infini : 

PSDE_2 (+∞) = 1 
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