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Avancée du pied
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Durée de la co-activation

Index de la co-activation
Contact initial

Contact initial controlatéral
Début d’oscillation
Electromyographie
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Fin d’oscillation

Fuseau neuromusculaire
Générateur spinal de marche
Electromyographe intégré
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Potassium

Levée des orteils

Levée des orteils du coté opposé
Levée du talon

Milieu d’appui

Mise en charge

Fréquence médiane
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MPR : Médecine Physique et de Réadaptation

MRC : Medical Research Council

Na': Sodium

OMS: Organisation mondiale de la santé

OoTG: Organe tendineux de Golgi

Pi: Phosphate inorganique

RF: Rectus femoris

RMS : Racine carrée de la moyenne des carrés (abréviation anglaise pour Root Mean
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SKG: Marche avec un genou raide (abréviation anglaise pour Stiff-Knee Gait)
SNC: Systéme nerveux central
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TMS : Stimulation magnétique transcranienne (abréviation anglaise pour TMS,

Transcranial Magnetic Stimulation)

TV: Tibia a la verticale
UM : Unité motrice

VI: Vaste intermédiaire
VL : Vaste latéral

VM : Vaste médial
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Introduction Générale

INTRODUCTION GENERALE

Selon la définition de I'Organisation Mondiale de la Santé (OMS), « un accident
vasculaire cérébral (AVC) résulte de l’interruption de la circulation sanguine dans le
cerveau, en général quand un vaisseau sanguin éclate ou est bloqué par un caillot. L’apport
en oxygene et en nutriments est stoppé, ce qui endommage les tissus cerébraux ». L’AVC est
la principale cause d'hémiplégie et d'hémiparésie. On parle d'hémiparésie lorsque ’atteinte
motrice est moins importante que dans I’hémiplégie, ou l'atteinte est compleéte. Elle touche la
moitié droite ou gauche du corps et, en raison du croisement du faisceau pyramidal, la
déficience motrice se situe du cote opposé a la lésion cérébrale.

L’AVC est la troisieme cause de mortalité en France et la premicre cause de handicap
acquis de I’adulte. Au cours des 10 dernieres années, le nombre de survivants d'un AVC a
augmenté de 30%. L’incidence des AVC a considérablement augmenté chez les sujets
jeunes et au moins 20% des victimes d'un AVC ont moins de 65 ans (Fery-Lemonnier,
2009). Puisque I’espérance de vie des patients hémiparétiques ne cesse d’augmenter, un
accroissement de la prévalence dans les années a venir est a prévoir.

Le suivi des patients hémiparétiques vieillissants est un des enjeux majeurs de la
rééducation, a cause de la présence de nouveaux symptomes et motifs de consultations, tels
que les douleurs dégénératives articulaires. A la suite de I’AVC, le patient hémiparétique va
présenter des troubles plus ou moins importants dans les différentes dimensions de la
Classification Internationale du Fonctionnement, du Handicap et de la Santé (OMS, 2001).
Ces bouleversements montrent 1’importance de fournir aux patients une réadaptation
efficace, dont les objectifs sont la récupération des fonctions dégradées, la réduction de
I'invalidité a long terme et le retour a la participation aux activités de la vie quotidienne.

L’hémiparésie est rarement purement motrice, car la Iésion cérébrale touche d’autres
régions cérébrales que les seules zones motrices. Ainsi, les principaux troubles pouvant
s’associer a la déficience motrice touchent la sensibilité, les fonctions gnosiques, les champs
visuels, le langage, les fonctions praxiques ainsi que les fonctions intellectuelles. La
restauration de la fonction motrice est la principale préoccupation des services de Médecine
Physique et de Réadaptation (MPR), afin de réduire I'invalidité a long terme et de permettre
la participation aux activités de la vie quotidienne. Ces activités motrices regroupent la
fonction de préhension, ainsi que les activités nécessitant la coordination simultanée de
plusieurs segments des deux membres inférieurs, telles que la locomotion (Viel, 2000).

La récupération des capacités locomotrices a la suite d’un AVC est le principal
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objectif mentionne par les patients, afin de retrouver leurs activités quotidiennes (Bohannon
et al., 1988). En phase chronique, pres de 85% des patients retrouvent la capacité de
marcher, cependant leur locomotion differe des individus sains (Wade et al., 1987;
D’Angéli-Chevassut et al., 1996). Les troubles de la marche sont directement liés a la lésion
du faisceau pyramidal, qui intervient principalement dans le contrdle de la motricité
volontaire. Les trois composantes du syndrome pyramidal, que sont le déficit moteur (cause
de la parésie), I’hyperactivité musculaire et la perte de sélectivité de la commande
neuromusculaire, vont dégrader la marche du patient hémiparétique, en touchant les muscles
des membres inférieurs.

Pour la population de patients hémiparétiques, une partie importante des
consultations, en service de MPR, concerne des troubles liés a 1’articulation du genou. Cette
articulation joue un role prépondérant lors de la marche, aussi bien en phase d’appui qu’en
phase oscillante. Lorsque les muscles qui contrblent son mouvement sont atteints, les
conséquences peuvent étre importantes : chutes, douleurs et Iésions ostéo-articulaires,
augmentation du codt énergétique, etc. Plus particuliérement, a la suite d’un AVC, le muscle
quadriceps, puissant extenseur de genou, est trés largement touché par la faiblesse (parésie)
et I’hyperactivité (Gracies, 2005a, 2005b). La « marche avec un genou raide » (appelée en
anglais «stiff-knee gait», SKG) (Kerrigan et al., 1991 ; Goldberg et al., 2003, 2004), qui se
définit comme un déficit de flexion maximale de genou lors de la phase oscillante de la
marche, est couramment rencontrée dans la population de patients hémiparétiques et est
attribuée, principalement, a I’hyperactivité d’un ou de plusieurs chefs du quadriceps.

Des traitements médicamenteux, tels que les injections de toxine botulique de type-A
(BoNT-A), ont montré leur efficacité pour réduire le SKG et améliorer les capacités de
marche des patients hémiparétiques (pour une revue, voir Tenniglo et al., 2014). Par son
mode d’action, au niveau de la jonction neuromusculaire, la BoNT-A inhibe les processus
mis en jeu dans D’activation des fibres musculaires. De ce fait, en plus de diminuer
I’hyperactivité réflexe, la BoNT-A entraine une réduction de la force volontaire du muscle
injecté (Gracies et al., 2009 ; Bernuz et al., 2012 ; Hameau et al., 2014, article présenté en
Annexe 1). Cependant, nous n’avons que tres peu d’informations sur les conséquences de
cette majoration du déficit moteur du quadriceps, déja fortement affaibli par la parésie, sur
les capacités locomotrices des patients hémiparétiques. Cette question est d’autant plus
importante que dans le contexte clinique, ces patients reportent se sentir plus "spastiques™ et
plus vulnérables aux membres inférieurs a la suite d’une séance fatigante de rééducation ou

apres avoir parcourus une longue distance de marche.
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Ainsi, ce travail de thése avait pour objectif principal d’étudier les effets de la
majoration du déficit moteur du quadriceps, induite expérimentalement, sur les capacités
locomotrices de patients hémiparétiques présentant un SKG. L’objectif secondaire était
d’investiguer les relations entre la fatigue neuromusculaire et I’hyperactivité du quadriceps,
chez ces patients. La chapitre | de ce manuscrit introduit le cadre théorique, a la suite duquel
nous exposerons la problématique de recherche et les objectifs de ce travail. Le chapitre Il
décrit la méthodologie générale, mise en place dans les différentes études. Le chapitre 1lI
expose les quatre études menées afin de répondre a la problématique de recherche. Enfin, les
chapitre IV et V comprennent une discussion générale et une conclusion générale, ainsi que

des perspectives de recherche envisagées, émanant des résultats obtenus.
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I.  Neurophysiologie de la production du mouvement

I.1. La motricité volontaire
l.1. 1. De P’intention du mouvement...

Le mouvement volontaire se définit comme un acte moteur qui résulte d’une décision
et d’une planification, et dont la mise en jeu de la musculature dépend du but a atteindre,
sous-tendant la notion de performance. L’organisation de la commande motrice se réalise au
niveau cortical avant d’étre transmise aux centres exécutifs. Tout d’abord, le cortex pariétal
postérieur intégre les données sensorielles relatives au milieu interne et au milieu externe,
dans lesquels le mouvement se déroulera. Ensuite, le cortex préefrontal, I'aire motrice
supplémentaire ainsi que les aires pré-motrices vont récupérer ces informations sensorielles
afin de planifier et programmer I’acte moteur désiré. Cette programmation motrice comprend
I’ensemble des muscles qui doivent se contracter pour participer au mouvement, la force
nécessaire, la direction du mouvement et le séquengage d’activation des muscles. Ensuite, le
cortex moteur primaire transmet cette programmation motrice aux centres exécutifs du tronc
cerébral et de la moelle épiniere, par le biais des voies motrices descendantes. Ces dernieres
contrélent les motoneurones spinaux, qui prennent origine au niveau du cortex moteur et du
tronc cérébral. Les projections motrices du tronc cérébral (noyau vestibulaire et formation
réticulée) sur la moelle épiniere sont les plus importantes, d’un point de vue quantitatif et
fonctionnel. Cette voie motrice descendante contréle la musculature axiale et proximale des
membres et est impliquée dans le contrdle de I'équilibre et de la posture. Le tronc cérébral
joue un role dans les adaptations posturales anticipatrices, par rapport aux mouvements
volontaires (on parle d’adaptations proactives), et dans les adaptations posturales
réactionnelles, par rapport a des perturbations inattendues (on parle d’adaptations
rétroactives). De leur cote, les projections motrices du cortex cérébral, sur la moelle épiniére,
joue un role prépondérant dans le contrdle de la motricité volontaire par 1’intermédiaire de la
voie pyramidale, aussi appelée voie motrice cortico-spinale (Figure 1). Cette voie permet
I’interaction entre les aires corticales et chaque étage de la moelle épiniere, par le biais d’un
ensemble de fibres nerveuses, appelé faisceau. Ce faisceau dit pyramidal (son nom provient
des pyramides bulbaires dans lesquelles passent les fibres de ce faisceau) se compose de deux
groupes de neurones. Le premier groupe de neurones, impliqué dans la planification et la
programmation du mouvement, comprend les axones des motoneurones supérieurs, dont le

corps cellulaire est présent dans le cortex moteur (aires motrices principales et aires pre-
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motrices), et dans les aires somato-sensorielles primaires du cortex pariétale. Prés de 85 % des
motoneurones supérieures du faisceau pyramidal, destinés aux membres, vont décusser au
niveau du tronc cérébral (plus particulierement en dessous du bulbe rachidien), expliquant
qu’une lésion encéphalique entraine des deficits du c6té controlatéral (Figure 1). Au niveau de
la corne antérieure de la moelle épiniére, le faisceau pyramidal va occuper le faisceau latéral
et se projeter, a chaque étage, sur les noyaux des motoneurones inférieurs (i.e. les
motoneurone o), qui correspond au deuxiéme groupe de neurones. Ces motoneurones o, ou
neurones périphériques, vont se regrouper en fibres et constituer les nerfs périphériques. Ce
sont les terminaisons axonales de ces nerfs périphériques qui vont transmettre 1’influx
nerveux (potentiel d’action) jusqu’a la fibre musculaire et entrainer sa contraction. Ces mémes
neurones regoivent également des excitations provenant de l'arc réflexe de la voie

extrapyramidale.

Capsule interne

Pédoncule

Protubérance

Bulbe
)

Décussation

Moelle épiniére

Figure 1. Trajet du faisceau pyramidal. D’aprés Mathé et Richet (1981).
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l.1. 2. ... ala contraction musculaire ...

Le potentiel d’action qui transite par les motoneurones o, via la voie pyramidale, va
atteindre la jonction neuromusculaire (ou plague motrice), qui représente le lieu de rencontre
entre les axones des motoneurones a et la fibre musculaire (Figure 2). L’unité motrice (UM)
se compose d’une fibre nerveuse motrice (motoneurone o) et de 1’ensemble des fibres

musculaires qu’elle innerve.

Terminaison pré-synaptique
Axone du motoneurone /

Véslcules

Jonction synaptiques

neuromusculaire

% : e L— Fente synaptique

Mitochondries Membrane post-synaptique
Capillaire

sanguin Myofibrilles

Figure 2. Représentation de la liaison entre un motoneurone o et une fibre musculaire au niveau de la
jonction neuromusculaire.

L’arrivée du potentiel d’action dans la terminaison axonale du motoneurone o va
provoquer la libération de calcium (Ca?*) dans la fente synaptique. Ce phénoméne engendre la
fusion des vésicules synaptiques avec la membrane axonale (dite post-synaptique) et la
libération d’acétylcholine, le neurotransmetteur, dans la fente synaptique. Des récepteurs
spécifiques, présents au niveau des replis post-synaptiques de la membrane musculaire, vont
fixer 1’acétylcholine. Il s’en suit une dépolarisation de la membrane musculaire, par
’ouverture d’un canal intra-membranaire, et la diffusion d'ions sodium (Na*) et potassium
(K") de part et d'autre de la membrane musculaire. Les tubules transverses, présents dans le
sarcolemme, vont permettre la propagation de cette dépolarisation (on parle de potentiel de
plaque) dans la fibre musculaire. lls correspondent a I'association de la membrane plasmique
et d’une partie de la membrane du réticulum sarcoplasmique. La dépolarisation entraine
I’ouverture des canaux calciques, présents dans les tubules longitudinaux du réticulum
sarcoplasmique, et provoque la libération brutale de Ca®* dans le cytoplasme (on parle de
couplage excitation-contraction). Le Ca®" intracellulaire se fixe alors a la troponine et induit
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un changement de conformation de la molécule de tropomyosine, supprimant I'inhibition de la
liaison entre 1’actine et la myosine. Les tétes globulaires de myosine peuvent alors se fixer sur
I'actine et la fixation du Ca?* sur la troponine supprime, également, I’inhibition exercée par la
tropononine sur l'activité ATPasique de la téte de myosine. De 1’énergie est alors créée par la
scission des molécules d’adénosine triphosphate (ATP), lors de leur fixation sur la téte de
myosine, en adénosine di-phosphate + Phosphate inorganique (ADP+Pi). Le Pi et ’ADP se
détachent du complexe actine-myosine-ADP-Pi modifiant 1’angle formé entre les tétes
globulaires de myosine et ’actine, ce qui permet un glissement des filaments d'actine sur les
filaments de myosine, entrainant le raccourcissement (contraction) des fibres musculaires. La
fréquence des potentiels d'action, émis par le motoneurone o, va conditionner le nombre de
cycle de contraction de ces fibres musculaires, uniquement lorsque la concentration
intracellulaire en Ca®* est suffisamment élevée. La contraction des fibres musculaires (cycle
de glissement des filaments) cesse quand la concentration en Ca** n’est plus suffisante, du fait

de son retour dans le réticulum sarcoplasmique.

l.1. 3. ... et son controle

Au cours de la contraction musculaire, une partie des informations périphériques,
sensorielles et somésthésiques (feedbacks), va atteindre I’encéphale. En effet, des processus
de régulation sont mis en ceuvre par le systeme nerveux central (SNC) afin de moduler le
mouvement au cours méme de son exécution. Différentes voies sensitives existent, provenant
de récepteurs spécifiques, et transmettent des informations jusqu’a I’encéphale. En effet, ces
voies de la sensibilité proprioceptive véhiculent des informations sur I'état d'étirement du
muscle, sur les tensions appliquées aux tendons, sur la position des membres les uns par
rapport aux autres, et renseignent sur la concentration en métabolites musculaires. Les
récepteurs de ces voies sont situés au niveau des muscles, des tendons, des os, des
articulations ainsi que des ligaments. Ces voies vont transmettre, aux centres supérieurs, des
signaux proprioceptifs a l'origine de sensations conscientes et inconscientes. Les voies de la
proprioception consciente véhiculent les messages provenant des gaines, des tendons et des
enveloppes musculaires ainsi que des capsules articulaires et se projettent sur le cortex
somato-sensoriel primaire. Les voies de la proprioception inconsciente véhiculent les
messages provenant des fuseaux neuromusculaires (FNM), par I’intermédiaire des fibres
sensitives la et 1, et des organes tendineux de Golgi (OTG), par I’intermédiaire des fibres

sensitives Ib, donnant lieu a des sensations inconscientes. D’autres récepteurs, innervés par les

10


http://fr.wikipedia.org/wiki/Muscle
http://fr.wikipedia.org/wiki/Tendon
http://fr.wikipedia.org/wiki/Os
http://fr.wikipedia.org/wiki/Articulation_(anatomie)

Chapitre | — Cadre Théorique

fibres sensitives 111 et 1V, sont sensibles aux modifications métaboliques et/ou mécaniques a
I’intérieur du muscle. Ces messages sont transmis par des faisceaux, via le thalamus, jusqu’au
cervelet. Ainsi la régulation de la contraction musculaire, par le SNC, est permise par la prise
d’informations effectuée par ces divers capteurs via les fibres afférentes I, I, Il et IV

(feedback périphériques) : on parle de boucle de rétroaction.

I.2.  La motricité réflexe

I. 2. 1. Le réflexe myotatique

Le réflexe myotatique correspond a la contraction d’un muscle en réponse a son propre
étirement, dont le but est de conserver un certain tonus. On parle aussi de réflexe d’étirement
(Figure 3). Ce réflexe est dit monosynaptique, car une synapse unique existe entre le neurone
afférent et le neurone efférent, et ipsilatéral, car le neurone sensitif et le neurone moteur sont
situés du méme cote de la moelle. Ce réflexe fait intervenir les FNM, qui sont des récepteurs
(1) situées dans le corps charnu des muscles, et possédant une double innervation, motrice et
sensitive. Ils sont situés parallelement aux fibres musculaires et sont sensibles aux variations
de longueur du muscle. Chaque FNM se constitue de fibres dites intrafusales, présentant une
partie contractile (située aux extrémités des fibres musculaires) et une partie non-contractile
(partie centrale). Le FNM posséde une innervation afférente (ou sensitive) par les fibres
nerveuses la et Il, mais également une innervation efférente (ou motrice) par les fibres
nerveuses v. Plus particulierement, ces fibres nerveuses y modulent la sensibilité des FNM au
cours des contractions musculaires. Ainsi, lorsque le muscle est étiré brutalement, les fibres
musculaires intrafusales le sont également, provoquant la décharge des fibres nerveuses
sensitives la : c’est le stimulus du réflexe myotatique (1). Un potentiel d’action est alors
généré et ce message va transiter le long de la fibre afférente la, jusqu’a la corne antérieure de
la moelle épiniére, qui contient les corps cellulaires des fibres nerveuses a, assurant
I'innervation des muscles squelettiques du tronc et des membres (2). L’intégration de ce
message dans la substance grise de la moelle épiniére (3) va provoquer I’excitation du
motoneurone o du muscle concerné, et un potentiel d’action va étre généré transitant le long
de la fibre nerveuse motrice efférente (4). Ce potentiel d’action va atteindre la fibre
musculaire et les processus de contraction vont se dérouler (5). Au final, le muscle se
contracte en réponse a son propre étirement.

Au cours de ce réflexe, la contraction du muscle s’accompagne simultanément du

relachement du muscle antagoniste. En effet, au sein de la substance grise de la moelle
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épiniere, des collatérales des axones des fibres afférentes Ia vont s’articuler avec des
interneurones inhibiteurs, qui contrdlent ’activité du muscle antagoniste, et ainsi provoquer
son relachement : on parle d’innervation réciproque.

Le réflexe d’étirement permet notamment le maintien de la station debout. En effet,
face a I’attraction terrestre (pesanteur), les articulations des membres inférieurs, notamment
les genoux, ont tendance a se fléchir. Ceci étire les muscles extenseurs, provoquant leur
contraction réflexe, ce qui permet le maintien de la position debout. Par ailleurs, une
régulation est effectuée en permanence par chague motoneurone afin d’éviter
« I’emballement » de ce systeme réflexe. Cette régulation se produit grace au circuit
d'inhibition récurrente de Renshaw. Une collatérale de I’axone du motoneurone a se joint a un
interneurone inhibiteur (dit de Renshaw), avant sa sortie de la moelle épiniére, et dont
I’activité inhibe 1’action du motoneurone o initial, par une boucle de rétroaction négative.
Ainsi, lorsque le motoneurone a décharge, son activité est arrétée ou ralentie. Egalement, au
cours de ce réflexe, le neurone afférent transmet des influx nerveux vers les centres supérieurs

(supraspinaux), et informe I'encéphale de I'état de tension musculaire.

@

Fibres afférentes la

Vers les centres
supraspinaux

@

Fuseaux
neuromusculaires

Moelle épiniere

Tendon
patellaire

Interneurone

inhibiteur
Motoneurones a

@

Figure 3. Mécanismes du réflexe d’étirement du muscle quadriceps.
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I. 2. 2. Les réflexes polysynaptiques

La majorité des réflexes musculaires sont considérés comme polysynaptiques. Le
nombre de synapses présents dans 1’arc réflexe varie (généralement plus de 3) et présente un
grand nombre de ramifications, impliquant de nombreux interneurones. Les temps de latence
de ces réeflexes sont ainsi plus longs que dans les réflexes monosynaptiques. Il existe de
nombreux réflexes polysynaptiques mais leurs propriétés sont semblables a ceux présentés ci-

dessous : le réflexe tendineux et le réflexe de flexion.

1.2.2.1 Le réflexe tendineux

Contrairement au réflexe myotatique (réflexe d’étirement), qui régule la longueur d'un
muscle grace a sa contraction, le réflexe tendineux régule la tension musculaire en provoquant
son relachement, afin de protéger les structures musculo-tendineuses d’une tension excessive.
Les récepteurs de 1’arc réflexe correspondant sont les OTG. lIs sont situés dans le tendon, a
proximité de la jonction muscle-tendon. Les OTG ont pour fonction de détecter les
modifications de tension mécanique, dues aux étirements passifs ou bien a la contraction du
muscle squelettique. Ces récepteurs sont stimulés lorsque la tension du muscle dépasse leur
seuil de sensibilité. Des influx nerveux se créent et se propagent le long de la fibre nerveuse
sensitive jusqu’a la moelle épiniére. Au niveau de la corne antérieure de la moelle épiniere, la
fibre nerveuse sensitive va «faire synapse » avec deux neurones d'association. L’un va
transmettre un signal inhibiteur vers le motoneurone a, qui innerve le muscle sollicité, ce qui
va limiter la tension générée et provoquer son relachement. L’autre va transmettre un signal
excitateur vers le motoneurone o du muscle antagoniste. Au final, ce réflexe permet, d’une
part, de diminuer les tensions excessives exerceées sur un muscle, en diminuant les ordres de
contraction et, d’autre part, d’engendrer la contraction de son antagoniste, dont I’action va

s’opposer a celle du précédent: il s’agit d’une innervation réciproque.

1.2.2.2 Le réflexe de flexion ou réflexe de retrait

Le réflexe de flexion est un réflexe de défense faisant intervenir un arc polysynaptique
ipsilatéral. Géneralement, les récepteurs de ce reflexe sont dit algiques, c’est-a-dire sensibles a
la douleur. A titre d’exemple, ce réflexe est mis en jeu lorsque notre pied rencontre un objet
pointu lors de la marche ou lorsque 1’on se brile le doigt de la main. Il s’en suit un évitement

immediat de la source de douleur, par des mouvements de flexion des articulations des
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membres concernés, ce qui permet de retirer le pied ou la main, dans le but de se protéger. Le
circuit réflexe est complexe, puisque plusieurs muscles sont sollicités, pour permettre, d’une
part, la flexion de plusieurs articulations simultanément et, d’autre part, le maintien global de
la posture. Dans ce réflexe, les récepteurs algiques transmettent le signal a la moelle épiniere,
dont la fréquence varie en fonction de I’intensité du stimulus appliqué : chaleur, pression,
étirement de la peau, etc. La présence de neurones d’association permet de véhiculer les
influx sensitifs vers les segments médullaires sus et sous-jacents. Au niveau de la corne
antérieure de la moelle épiniére, le neurone sensitif va « faire synapse » avec des neurones
moteurs controlant la flexion du membre sollicité par le stimulus, mais également avec des
interneurones moteurs controlant ’extension croisée des membres controlatéraux, non
concernés par le stimulus, mais assurant le maintien synchronisé de la posture. L’organisation
médullaire de ce réflexe permet ainsi la flexion d’une articulation et I’extension de son

homologue.

1.3.  Les circuits neuronaux-spinaux

L’excitabilité spinale dépend de mécanismes inhibiteurs ou facilitateurs, provenant des
centres supraspinaux et/ou de la périphérie (Zehr, 2002). Ces mécanismes sont I’inhibition

pré-synaptique, la dépression post-activation, I’inhibition réciproque et I’inhibition récurrente.

I. 3. 1. L’inhibition pré-synaptique

L’inhibition pré-synaptique correspond a la réduction de la quantité de
neurotransmetteurs libérés dans la fente synaptique, sous I’action d’un interneurone inhibiteur
au niveau des terminaisons des afférences la, inhibant, ainsi, la dépolarisation du
motoneurone. Ces interneurones inhibiteurs agiraient sous I’action excitatrice d’afférences
provenant des récepteurs périphériques (FNM, OTG, récepteurs cutanés) mais également sous

’action de la commande supraspinale descendante (Figure 4).

I. 3. 2. La dépression post-activation

La dépression post-activation correspond, quant a elle, a la diminution de la quantité
des neurotransmetteurs (dépression) disponible dans la fente synaptique, induite par la
sollicitation répétée des afférences Ia (Lamy et al., 2005). L’amplitude du réflexe H dépend

donc de la fréquence a laquelle les fibres afférentes la sont sollicitées (Hultborn et al., 1996).
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I. 3. 3. L’inhibition réciproque

Différentes voies supraspinales et spinales contrdlent la décharge des motoneurones
mais les voies récurrentes sont les seules a étre activées par la décharge des motoneurones
eux-mémes. Parmi ces voies, I’inhibition réciproque correspond au relachement du muscle
antagoniste lors de I’activation du muscle agoniste. Plus particuliérement, lors de I’activation
volontaire d’un muscle, les afférences provenant des fibres la de ce muscle vont activer les
motoneurones o de ce muscle, mais également un interneurone inhibiteur qui se projette sur le
pool de motoneurones du muscle antagoniste (Katz et Pierrot-Deseilligny, 1982 ; Katz et al.,
1991 ; Baret et al., 2003) (Figure 4).

l. 3. 4. L’inhibition récurrente

L’inhibition récurrente, dite de Renshaw, régule I’excitabilité des motoneurones. Les
axones des motoneurones o donnent naissance a des collatérales excitatrices qui se projettent
sur des interneurones, appelés cellules de Renshaw, qui inhibent le motoneurone lui-méme.
Les cellules de Renshaw ont également des projections sur les motoneurones des muscles
synergistes, sur des interneurones inhibiteurs des fibres la ou encore sur d’autres cellules de
Renshaw. Enfin, I’activité des centres supraspinaux peuvent exciter ou inhiber les cellules de
Renshaw (Katz et Pierrot-Deseilligny, 1999) (Figure 4).

Voies suqraspinales

/ Inhibition
i Inhlbltlon presynapthue
remproque
/ & ’ \°

f Mn o\, Mn 2
\1 \‘ \
N b Inhlbltlo \
la | /\)/ recurrente |

Muscle antagoniste Muscle agoniste

Figure 4. lllustration des mécanismes responsables de la modulation du réflexe H : I'inhibition pré-
synaptique, I’inhibition réciproque et I’inhibition récurrente. Ia : fibres afférentes la ; Mn : motoneurones
a. D’apres Biering et al., (2006).
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Nous venons de voir que I’encéphale et la moelle épiniére participent a la motricité
volontaire et a I’activité réflexe. Par ailleurs, des mécanismes de régulation sont mis en ceuvre
afin de moduler le mouvement lors de son exécution. Une lésion cérébrale provoque des
troubles de la motricité, aussi bien volontaire que réflexe. La partie suivante détaille les

troubles de la motricité rencontrés dans le syndrome pyramidal, survenant a la suite d’un

AVC.

Il. Les troubles de la motricité apres un AVC

I1.1. Le syndrome pyramidal

Les troubles de la motricité consécutifs a un AVC s’expliquent par la 1ésion de la voie
du contrdle de la motricité volontaire, la voie pyramidale, en un point quelconque de son trajet
(Bariéty et al., 1990). Ainsi, une lésion des centres moteurs, ou toute partie du trajet de la voie
pyramidale, va entrainer un syndrome pyramidal, qui correspond a I’ensemble des symptomes
résultants de son atteinte. Une association de signes cliniques positifs et négatifs est
généralement observée dans le syndrome pyramidal (Tableau 1). Les déficiences dites
négatives regroupent les signes a l’origine de la parésie, tandis que les déficiences dites

positives regroupent les signes a 1’origine de ’hyperactivité musculaire.

Tableau 1. Ensemble des signes (symptomes) dits positifs et négatifs présents dans le syndrome pyramidal.
Signes positifs Signes négatifs

Exagération des réflexes tendineux
Exagération du tonus musculaire
Déficit/trouble de la commande motrice
Syncinésie

Signe de Babinski

Une lésion hémisphérique unilatérale du cortex moteur, par exemple a la suite d’un
AVC, va entrainer des troubles moteurs dans 1’hémicorps controlatéral, dont la conséquence
sera une hémiplégie (atteinte motrice compléte) ou le plus souvent une hémiparésie (atteinte
motrice incomplete). Plus spécifiguement, le syndrome pyramidal est a I’origine d’une

hémiparésie spastique.
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I1.2. La parésie spastique

L’altération de la motricité dans 1’hémiparésie inclut trois mécanismes : 1) un déficit
de la commande motrice, a 1’origine de la parésie (paralysie incompléte qui se manifeste par
une diminution de la force musculaire), 2) une rétraction des tissus mous et 3) une
hyperexcitabilité musculaire, associée a une perte de sélectivité de la commande

neuromusculaire (Gracies, 2005a, 2005b).

1. 2. 1. La parésie
.2.1.1 Les causes de la parésie

Le patient hémiparétique est atteint d’un déficit de la commande motrice, a I’origine
d’une faiblesse musculaire, qui se définit comme 1’incapacité a générer des niveaux de force
normaux. La faiblesse musculaire a été cliniguement reconnue comme l'un des facteurs
limitant de la rééducation motrice des patients hémiparétiques (Duncan et Badke, 1987 ;
Bourbonnais et VVanden Noven, 1989). La force développée volontairement est altérée du coté
controlatéral a la lésion hémisphérique, par rapport au coté ipsilatéral et par rapport a des
sujets normaux (Nakamura et al., 1985 ; Lindmark et Hamrin, 1995 ; Newham et Hsiao,
2001 ; Horstman et al., 2008). Par ailleurs, la faiblesse musculaire est plus prononcée pour les
muscles distaux que pour les muscles proximaux (Adams et al., 1990). Cette faiblesse
musculaire, rencontrée apres un AVC, est causée par des facteurs nerveux et musculaires
(Bourbonnais et Vanden Noven, 1989 ; Patten et al., 2004).

Ainsi, une premiére cause du deficit de genération de force est la diminution du
nombre d’UM fonctionnelles du muscle agoniste, provoquant une réduction des capacités a
pleinement activer volontairement les fibres musculaires (Newham et Hsiao, 2001 ; Klein et
al., 2010). La dégénérescence de la voie pyramidale suite a I’AVC, entrainant des
modifications trans-synaptiques au sein des motoneurones, expliquerait cette perte (McComas
et al., 1973). Plus particuliérement, une diminution des influx vers le pool de motoneurones
spinaux, présents au niveau de la corne antérieure de la moelle épiniére, est observée
(McComas et al., 1973). Par ailleurs, le déficit moteur résultant serait directement
proportionnel a la part du faisceau pyramidal Iésé (Pineiro et al., 2000 ; Ward et al., 2006). De
plus, cette disparition d’UM fonctionnelles toucherait sélectivement les UM de gros calibres,
qui génerent le plus de force (Lukacs et al., 2008). Enfin, des pertes de connexions entre les
motoneurones et les fibres musculaires qu’elles innervent sont présentes et ce, de maniere

plus prononcée dans les muscles distaux (Benecke et al., 1983). Ceci serait due au fait que le
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pool de motoneurones destinés aux muscles distaux est celui qui regoit le plus d’influx via la
voie pyramidale (Porter et Lemon, 1993 ; Dum et Strick, 1996, 2002).

Egalement, la réduction de la fréquence de décharge des UM, observée chez les
patients hémiparétiques (Gemperline et al., 1995 ; Frontera et al., 1997), serait responsable de
la baisse de la force maximale volontaire (Rosenfalk et Andreassen, 1980). En effet, un des
déterminants de la force musculaire est la fréquence a laquelle les fibres musculaires sont
stimulées. Le recrutement temporel correspond a 1’augmentation de la fréquence de décharge
des UM, permettant de faire varier la tension produite par une fibre musculaire, d’une valeur
faible (secousse musculaire) a une valeur plus élevée (tétanos parfait). Ainsi, une diminution
de la fréquence de décharge des UM provoque le développement d’une force sous maximale,
produite par les fibres musculaires recrutées. Il est a noter, également, que les patients
hémiparétiques présentent des difficultés a maintenir un niveau de force constant au cours
d’une contraction (Hu et al., 2006). Ceci serait li¢ a la difficult¢ de moduler la fréquence de
décharge des UM, du fait d’un dysfonctionnement dans [I’utilisation des feedbacks
périphériques, nécessaire au contréle du mouvement (Gemperline et al., 1995 ; Frontera et al.,
1997).

La faiblesse musculaire observée chez les patients hémiparétiques peut dans certains
cas étre due a des adaptations neuromusculaires. En effet, des études observent une
modification de la typologie musculaire du c6té parétique, suggérant une atrophie des fibres
rapides de type Il, a haute production de force, et une hypertrophie des fibres lentes de type I,
a faible production de force (Scelsi et al., 1984 ; Slager et al., 1985 ; Dietz et al., 1986 ;
Hachisuka et al., 1997 ; Lukacs et al., 2008). Selon le « principe de la taille », énoncé par
Henneman et al., (1965), décrivant que les fibres de petites tailles (i.e. fibres lentes de type 1)
sont recrutées avant les fibres de plus gros calibres (i.e. fibres rapides de type II), dans un
muscle affaibli, les fibres lentes de type | sont principalement recrutées, expliquant leur
hypertrophie, tandis que I’atrophie des fibres rapide de type II peut s’expliquer par
I’incapacité a développer de haut niveau d’activation, nécessaire pour les solliciter (Toffola et
al., 2001). De plus, cette modification de la composition en fibres musculaires dans le muscle
parétique entrainerait une diminution de la vitesse de contraction du complexe muscle-tendon,
mais aussi une plus grande résistance a la fatigue (Taffola et al., 2001 ; Knorr et al., 2012). En
outre, le degré d’atrophie des fibres de type II semble étre davantage en relation avec le
niveau d’activité physique quotidien des patients, plutdt qu’avec la sévérité de I’AVC ou avec

I’ancienneté de la lésion (Hachisuka et al., 1997)
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Par ailleurs, I’augmentation de I’activité des muscles antagonistes, s’opposant a
I’action des muscles agonistes, peut étre une cause de faiblesse (Gowland et al., 1992;
Kamper et Rymer, 2001). La présence de co-contractions excessives dans le membre
parétique, généralement évaluée lors de contractions volontaires, peut réduire le niveau de
force totale généré par les muscles agonistes, aussi bien pour les muscles du membre
supérieur (Dewald et al., 1995; Chae et al., 2002), que pour ceux du membre inférieur (Clark
et al., 2006a; Hilder et al., 2007). Cependant, ce phénomene de co-contractions ne semble
jouer qu’un un réle mineur dans 1’appariation de la faiblesse musculaire (Horstman et al.,
2008; Klein et al., 2010)

En définitive, la réduction des influx le long de la voie pyramidale, la réduction de la
fréquence de décharge des UM et les perturbations de la typologie musculaire sont
susceptibles d’altérer la capacité de production de force du muscle dans son ensemble, chez le

patient hémiparétique (Bourbonnais et Noven, 1989).

11.2.1.2 L’évaluation de la parésie

L'évaluation de la force musculaire volontaire, chez des patients atteints de troubles
neurologiques, peut se réaliser par I’utilisation de méthodes quantitatives, utilisant des
dynamometres, mais aussi par 1’utilisation de méthodes qualitatives, par I’intermédiaire du
« testing musculaire manuel » (Bohannon, 2005). Par exemple, I’échelle de cotation du
Medical Research Council (échelle MRC, 1976) est une évaluation manuelle segmentaire,
c'est-a-dire groupe musculaire par groupe musculaire, effectuée sur table. Cette échelle est la
plus utilisée en routine clinique et permet de coter sur 6 points (de 0-5) la commande motrice
(Tableau 2).

Tableau 2. Cotation de I’échelle du Medical Research Council (1973).

0 Absence de contraction décelable

1 Contraction musculaire palpable sans mouvement apparent

2 Mouvement actif sans présence de la gravité

3 Mouvement actif contre la gravité

4 Mouvement actif contre la gravité et contre résistance

5 Force normale, comparable au c6té non-atteint
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La mesure quantitative de la force musculaire volontaire, quant a elle, se réalise par
I’intermédiaire de dynamomeétres. Le dynamomeétre isocinétique, qui est le «gold standard» de
I’évaluation de la force musculaire, permet une mesure sensible, fidéle et reproductible (Clark
et al.,, 2006b; Noorizadeh Dehkordi et al., 2008) du moment de force développé
volontairement. Son utilisation est validée pour 1’évaluation des patients hémiparétiques
(Clark et al., 2006b ; Noorizadeh Dehkordi et al., 2008). La force volontaire développée
(maximale et sous-maximale) du sujet, au cours de contractions isométriques, concentriques
et excentriques, est alors mesurée sur toute I'amplitude du mouvement par un capteur
dynamométrique attaché au membre évalué et relié a 1’appareil (voir Chapitre II -
Méthodologie générale). Egalement, des dynamometres manuels (& poignet, fixes ou portatifs)
peuvent étre utilisés en routine clinique (Bohannon, 2005).

1. 2. 2. La rétraction des tissus mous

Les tissus mous regroupent les tissus qui connectent, supportent et entourent d’autres
structures et organes du corps humain. Ils incluent muscles, tendons, ligaments, fascia, tissus
fibreux, tissus graisseux et vaisseaux sanguins. Dans ce manuscrit, la rétraction des tissus
mous correspond a un raccourcissement musculaire permanent, mais également a un
raccourcissement des structures articulaires, telles que capsules, tendons et ligaments,

résultant de leur hypoextensibilité.

11.2.2.1 Les causes de la rétraction des tissus mous

A la suite de ’accident cérébral, I’immobilisation précoce des membres et des muscles
en position raccourcie, suivie de I’absence de sollicitation musculaire de maniere chronique,
notamment provoquée par le déficit d’activation volontaire, va causer une atrophie
musculaire, une diminution du nombre de sarcomeéres ou encore une accumulation de tissus
conjonctifs intramusculaires et adipeux (lvey et al., 2006). A cela s’ajoute des modifications
dégénératives de la jonction myo-tendineuse, une rétraction des structures articulaires, et cela
conjointement associés a une perte de masse et de volume musculaire, et a une réduction de la
minéralisation des segments osseux (Gracies, 2005a). L’ensemble de ces effets, sur les
structures musculo-squelettiques, seraient a 1’origine de contractures musculaires (Gracies
2005a), qui se manifestent par une réduction de I’extensibilité passive du muscle. Par ailleurs,
I’hypoextensibilité musculaire suite & une immobilisation, peut significativement augmenter

les influx nerveux des afférences provenant des FNM, mais également I’amplitude de la
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réponse réflexe consécutive a I’étirement du muscle immobilisé, ce qui en retour peut
aggraver les contractures permanentes des tissus mous, a cause de raccourcissements répétés
(Gracies 2005a).

11.2.2.2 L’évaluation de la rétraction musculaire

Le degré de rétraction musculaire (groupe musculaire ou muscle isolé) s’évalue en
mobilisant passivement le membre, & une vitesse suffisamment lente pour ne pas faire
subvenir le réflexe d'étirement. L’amplitude du mouvement passif réalis¢ informe de la
longueur du muscle. L’utilisation d’un goniométre, d’un accélérometre instrumentée ou

encore d’un dynamometre isocinétique permet cette évaluation.

1. 2.3 L’hyperactivité musculaire

L’hyperactivit¢ musculaire se définit comme [’augmentation du recrutement
involontaire des UM, c'est-a-dire la difficulté pour des muscles spécifiques a cesser leur
activité, alors qu’ils devraient étre en situation de repos volontaire, ou lorsque I’action désirée
implique normalement d’autres muscles (Gracies, 2005b).

Suite a la lésion du SNC, un bourgeonnement adaptatif des axones afférents
apparaitrait au niveau spinal et ces nouvelles fibres afférentes s’attacheraient a des synapses
inhibitrices, puis les convertiraient en synapses excitatrices (Tan et al., 2012). Ainsi, en
conséquence de ce réarrangement plastique du SNC, des réponses réflexes anormales et
excessives surviendraient face aux afférences périphériques, provenant de stimuli cutanés
(Brown, 1994) et d’étirements musculaires (Wilson et al., 1999; Gracies, 2005b), contribuant
a I’hyperactivité musculaire globale. Egalement, un bourgeonnement adaptatif émergerait a
proximité des voies motrices descendantes épargnées par la Iésion, notamment les voies
descendantes du tronc cérébral (Farmer et al., 1991). La présence de nouvelles connexions
excitatrices, entre les neurones spinaux et les neurones des voies descendantes du tronc
cerébral qui sont plus nombreux, induirait une perte de la sélectivité de la commande du
mouvement (Krutki et al., 2003). Un réarrangement neuronal des voies motrices descendantes
pourrait également se faire entre les fibres de la voie pyramidale restées intactes et des
neurones moteurs inefficaces (Farmer et al., 1991), ce qui serait source d’hyperactivité

musculaire (Gracies, 2005b).
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Nous allons décrire, dans la suite de ce manuscrit, les troubles moteurs associés a
I’hyperactivité musculaire fréqguemment rencontrés chez le patient hémiparétique, a la suite
d’un AVC : la spasticité, la dystonie spastique, la co-contraction spastique et les syncinésies.
Les trois derniers troubles moteurs (dystonie spastique, co-contraction spastique et
syncinésies) sont la conséquence de la perte de sélectivité de la commande neuromusculaire,
qui correspond a une difficulté pour le patient & recruter les muscles cibles de maniere

sélective, au cours d’une tache donnée.
11.2.3.1 La spasticité
I1.2.3.1. 1. Physiopathologie de la spasticité

Selon la définition de Lance (1980), la spasticité représente « un désordre moteur
caractérisé par une augmentation vitesse dépendante du réflexe tonique d’étirement (tonus
musculaire), associée a une exagération des réflexes ostéotendineux, résultant d’une
hyperexcitabilit¢ du réflexe d’étirement, dans le cadre d’un syndrome pyramidal ». La
spasticité peut provoquer des déformations articulaires et altérer le pattern du mouvement,
aussi bien au membre supérieur qu’au membre inférieur, et est quelquefois accompagnée par
des clonus (Sheean, 2002). L’augmentation du réflexe tonique d’étirement résulterait de
différents facteurs.

Tout d’abord, il est avancé que la sensibilité des FNM, dont I’activité est modulée par
les motoneurones y du systéme fusimoteur, pourrait €tre augmentée chez les patients
présentant de la spasticité. Cependant, ce mécanisme a été remis en question car il a été
montré que le niveau de décharge basal des FNM, quand les sujets essayaient de relaxer les
muscles extenseurs de coude, était identique chez des sujets sains et chez des patients
hémiparétiques spastiques (Wilson et al., 1999). Il fut conclu que le dysfonctionnement du
systeme fusimoteur, lié a la Iésion cérébrale, contribuait tres peu a la spasticité observée.

Bien que la diminution de I’inhibition pré-synaptique des fibres afférentes la ait été
observée dans le membre supérieur spastique des patients hémiparétiques (Aymard et al.,
2000), il semble que ce phénomene soit davantage en corrélation avec la présence de la
spasticité, plutét qu’un mécanisme direct (Lamy et al., 2009). De plus, certains auteurs ont
montré que I’inhibition pré-synaptique, au niveau d’un membre inférieur spastique, est
diminuée au repos chez des patients blessés médullaires spastiques, mais pas chez des patients

hémiparétiques spastiques (Faist et al., 1994).

22



Chapitre | — Cadre Théorique

Le mécanisme le plus corrélé a la sévérité de la spasticité, chez les patients
hémiparétiques, est la diminution de la dépression homosynaptique, correspondant a la
réduction de la déplétion (dépression) en neurotransmetteurs excitateurs, entre les synapses
des afférences Ia et les synapses des motoneurones, a la suite d’une activation (on parle de
dépression post-activation). Ce mécanisme a été observé dans de nombreuses études (Aymard
et al., 2000; Masakadoet al., 2005; Grey et al., 2008; Lamy et al., 2009).

Enfin, certains auteurs suggerent que la présence d’un déficit de contrle du
recrutement des UM au repos pourrait expliquer la prolongation du recrutement des UM, qui
suit un mouvement volontaire ou réflexe, chez les patients hémiparétiques spastiques (Lukacs
et al., 2005; Lewek et al., 2007). Deux explications sont avancées pour expliquer ce
recrutement anormal des UM (Mottram et al., 2009). La premiére suggére que I’augmentation
de la transmission synaptigque excitatrice vers les motoneurones pourrait les rendre davantage
polarisés, abaissant ainsi leur seuil de sensibilité. La deuxieme hypothese avance la présence
de modifications des propriétés de la membrane des motoneurones, les rendant
intrinséquement plus excitables. Ceci causerait 1’augmentation des courants entrants
persistants, connus pour rendre les réflexes plus durables (Lee et Heckman 1996) et dont
I’amplitude est proportionnelle au niveau d’apport monoaminergique du tronc cérébral vers la
moelle. En effet, la lésion cérébrale, a la suite d’'un AVC, provoquerait une interruption de
I’inhibition des transmissions entre les voies cortico-bulbaires et la formation réticulaire
pontique, engendrant une désinhibition des projections excitatrices de ces structures jusqu’a la
moelle épiniére (Kline et al.,, 2007). Ceci pourrait augmenter la transmission
monoaminergique du tronc cérébral et par conséquent les courants entrants persistants.
L’¢tude de Mottram et al., (2009) confronta ces deux hypothéses, chez 10 patients
hémiparétiques. Les résultats montrent que 1’amplitude des courants entrants persistants
étaient identiques entre les muscles du cété parétique et les muscles du c6té non-parétique.
Egalement, les auteurs observaient la présence de décharges de nombreuses UM dans les
muscles spastiques, a la suite d’une contraction volontaire, alors que les sujets €taient sensés
étre au repos, et cela était associé a une diminution du seuil de sensibilité des UM au repos.
Cette étude remet donc en cause I’hypothése d’une modification des propriétés de la
membrane des motoneurones et explique 1’exagération du réflexe d’étirement, par la présence
d’une réduction du seuil de dépolarisation des motoneurones dans les muscles spastiques.

Pour résumer, la levée des inhibitions en conséquence de la lésion de la voie
pyramidale va modifier I’excitabilité de certains circuits réflexes. En effet, ’apparition de la

spasticité serait la conséquence, en partie, d’une perturbation du systéme de régulation
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supraspinal modulant 1’activit¢é des circuits réflexes médullaires, comprenant des
interneurones inhibiteurs. Ainsi, plusieurs voies réflexes médullaires sont perturbées chez les
patients spastiques, bien que certaines aient été remises en cause dans 1’apparition de la

spasticité.

I1.2.3. 1. 2. L’évaluation de la spasticité

Le degré de spasticité musculaire peut étre évalué par les échelles de Tardieu (Tardieu
et al., 1954 ; Tardieu et al., 1957; Gracies et al., 2010b), d'Ashworth (Ashworth, 1964) et
d’Ashworth modifiée (Bohannon et Smith, 1987). L’évaluation par 1’échelle d’Ashworth
modifiée consiste en 1’étirement passif du muscle spastique et cela a vitesse rapide, afin de
coter le degré de spasticité. Cette échelle est la plus couramment utilisée en routine clinique et
permet de coter sur 6 points (de 0-4 avec 1+) le degré de spasticité (Tableau 3).

Tableau 3. Cotation de I’échelle d’ Ashworth modifiée (Bohannon et Smith, 1987).

0 Pas d’augmentation du tonus musculaire

Légére augmentation du tonus musculaire avec simple sensation d’accrochage ou minime

1 L .
résistance en fin de course

1+ Légeére augmentation du tonus musculaire avec simple sensation d’accrochage suivie d’une
minime résistance au cours de la premiére moitié de la course musculaire

5 Augmentation importante du tonus musculaire durant toute la course musculaire mais le

segment de membre reste facilement mobilisable

3 Augmentation considérable du tonus musculaire. Le mouvement passif est difficile

4 Rigidité segmentaire en flexion ou en extension. Le mouvement passif est impossible

L’évaluation des amplitudes articulaires des patients hémiparétiques spastiques permet
de faire la part des choses entre la présence de spasticité et la présence des rétractions
musculo-articulaires, sauf si la spasticité est trop sévere et empéche la mobilisation passive
(Bensmail, 2003).

La spasticité du muscle rectus femoris (RF) peut étre évaluée specifiquement par le
Duncan-Ely test (Bleck, 1987). Dans ce test, I'examinateur fléchit passivement et rapidement
le genou tandis que le patient est allongé sur le ventre. Le test est considéré comme positif si
au cours de la flexion du genou, le patient fléchit simultanément la hanche ipsilatérale ou
lorsqu’une résistance est sentie par I’examinateur. L’angle du genou a partir duquel la flexion

de hanche ou la resistance apparait est alors noté. Ce test peut fournir des valeurs predictives
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du disfonctionnement du RF au cours de la marche, plus spécifiquement dans le stiff-knee gait
(SKG) (Marks et al., 2003).

Bien que I’échelle d’Ashworth modifiée soit la plus couramment utilisée en routine
clinique, son utilisation dépend largement de 1’évaluateur et, de ce fait, sa fiabilité a éeté
remise en question (Blackburn et al., 2002). Afin de mesurer la spasticité plus objectivement,
I’utilisation couplée du dynamométre isocinétique et de I’analyse électromyographique
(EMG) a montré sa fiabilité dans des populations de patients neurologiques, telles que la
paralysie cérébrale (Pierce et al., 2006) et I’hémiparésie suite a un AVC (Tripp et Harris.,
1991 ; Kim et al., 2005). Cette méthode permet, d’une part, de mesurer le moment maximal
résistant liée a la spasticité lors de 1’étirement passif du muscle, évalué a de hautes vitesses
angulaires (>180°/s) (par le biais du dynamométre isocinétique) et, d’autre part, de quantifier
le niveau d’activation musculaire inappropriée (par le biais de 'EMG) (Kim et al., 2005 ;
Pierce et al., 2008). Nous détaillerons la procédure dans le Chapitre Il (Méthodologie

générale) de ce manuscrit.

11.2.3.2 La perte de sélectivité de la commande neuromusculaire

I.2.3.2.1. Ladystonie spastique

La dystonie spastiqgue se définit comme une contraction musculaire sensible a
I’étirement tonique, en I’absence d’une commande volontaire, incluant une commande a des
muscles avoisinants ou distants, et en ’absence d’un étirement phasique du muscle affecté
(Denny-Brown 1966). Elle résulte d’un pattern d’activation des voies motrices descendantes
inapproprié mais peut également étre exacerbé par des voies réflexes anormales (Gracies,
2005b). La dystonie spastique provoque des contractions musculaires inappropriées,
involontaires et prolongées a 1’origine de postures anormales des segments corporels et de
déformations articulaires. Un dysfonctionnement des ganglions de la base serait la cause des
dystonies par une diminution de I'inhibition que le pallidum exerce sur le thalamus,
provoquant ainsi une hyperactivité de 1’aire motrice supplémentaire et du cortex préfrontal,
aboutissant aux postures dystoniques. Par exemple, chez les patients hémiparétiques
spastiques, les postures du membre supérieur peuvent associer rotation interne et adduction de
I’épaule, flexion et pronation du coude et flexion du poignet et des doigts. Les postures du

membre inférieur peuvent associer un varus-équin et une griffe d’orteils.
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Il. 2. 3. 2. 2. La co-contraction spastique

La co-contraction désigne la contraction simultanée des groupes musculaires agonistes
et antagonistes. La co-contraction spastique est le résultat d’un pattern d’activation anormal
des voies supraspinales descendantes, exagéré par 1’activation des réflexes d'étirement
toniques et associée a une perte de contrdle de l'inhibition réciproque la des groupes
musculaires agonistes et antagonistes (Sheean, 2002 ; Gracies 2005a, 2005b). Ainsi, lorsque
les patients souhaitent contracter volontairement un muscle, le muscle antagoniste se
contracte simultanément et cette activation inappropriée peut conduire a I’inversion du sens
du mouvement initialement prévu (Corcos et al., 1986). Bien que ce pattern d’activation
musculaire se retrouve nécessaire chez le sujet sain, afin notamment de stabiliser une
articulation lors de tache de précision (Smith, 1981 ; Minetti, 1994 ; Kellis, 1998 ; Kellis et
Baltzopoulos, 1999) ou au cours de la locomotion (Arias et al., 2012), les co-contractions
excessives inappropriées, résultant d’un défaut de leur modulation, sont suggérées étre une
source importante de dysfonctionnement moteur chez le sujet hémiparétique (Dewald et al.,
1995).

Il.2.3.2.3. Lessyncinésies

Les syncinésies correspondent a des mouvements involontaires et inappropriés lors
d’un mouvement volontaire. Les segments les plus touchés sont généralement spastiques et
I’intensité des syncinésies est fonction du degré de spasticité. On parle de syncinésie de
coordination lors de la contraction de groupes musculaires synergiques. On parle de
syncinésie d’imitation lors de la contraction de groupes musculaires du membre controlatéral
ou du membre supérieur avec le membre inférieur. On parle de syncinésie globale lors de la
contraction de plusieurs groupes musculaires de tout un membre par hémicorps. Les
syncinésies seraient provoquées par la présence de connexions polysegmentaires des systémes
réticulo-spinaux descendants du tronc cérébral, dont I’activité induirait des mouvements
synergiques principalement sur les muscles fléchisseurs (Turton et al., 1996 ; Hwang et al.,
2005). Les syncinésies de coordination peuvent s’expliquer par la présence de projections des
fibres afférentes Ia hétéronymes sur les muscles synergiques. En présence d’un syndrome
pyramidal, la levée de I’inhibition de ces projections hétéronymes peut exacerber les

syncinésies de coordination. A titre d’exemple, au cours de la marche du patient
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hémiparétique, on observe une flexion du coude inappropriée et une flexion dorsale de

cheville lors de la flexion de hanche.

I1.3. La coexistence des symptdmes dans la parésie spastique

Aprés son AVC, le patient héemiparétique perd, d’une part, la capacité de recruter
volontairement les UM afin de développer de la force, phénomeéne a 1’origine de la parésie, et,
d’autre part, la capacité de relaxer les muscles, non impliqués dans I’exécution d’un
mouvement, induit par I’hyperactivité musculaire. Alors que la parésie et la rétraction des
tissus mous apparaissent généralement rapidement apres 1’accident cérébral, 1’hyperactivité
musculaire se développe au cours du temps (Figure 5). Plus particulierement, les mécanismes
pathophysiologiques a 1’origine de la parésie, de la contracture et de I’hyperactivité
musculaire sont interdépendants et vont s’auto-entretenir a court, moyen et long terme,
provoquant un cercle vicieux néfaste pour la récupération d’une fonction motrice normale. En
effet, en conséquence des réarrangements apparaissant au niveau des centres nerveux
supérieurs, de la moelle épiniere et des tissus impliqués dans le mouvement (muscles,
tendons, capsules articulaires), induits par le déficit d’activation des UM, a I’origine de la
parésie musculaire et de la rétraction des tissus mous, des réponses inappropriées a I’étirement
musculaire se développent dans le membre parétique (Gracies, 2005b). L’augmentation des
tissus conjonctifs, suite a 1’immobilisation du membre parétique, peut significativement
augmenter les influx nerveux des afférences provenant des FNM, mais également I’amplitude
de la réponse réflexe consécutive, apres I’étirement du muscle immobilisé, ce qui en retour va
aggraver la contracture permanente, a cause de raccourcissements répétés (Gracies 2005a).
Egalement, la déficience motrice est fortement aggravée par la rétraction des tissus mous,
ainsi que par les modifications des propriétés contractiles des muscles, induites par
I'immobilisation. L’absence de sollicitation musculaire chronique entraine une altération du
fonctionnement du SNC, ce qui en retour réduit la capacité de recruter volontairement les
UM, et donc va aggraver la parésie. De leur coté, les contractures peuvent aussi étre causees
par la faiblesse musculaire. En effet, en diminuant la mobilité durable du membre, les tissus
mous vont avoir tendance a se raccourcir, entrainant une réduction de 1’amplitude de
I’articulation concernée.

L’hyperactivité musculaire n’est cependant pas toujours invalidante. En effet, elle peut
s’avérer utile afin de compenser le déficit de force musculaire, notamment aux muscles

nécessaires au maintien de la posture debout (moyen fessiers, quadriceps, etc.) (Perry, 1992).
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Traditionnellement, les programmes de renforcement des muscles affaiblis, pour les patients
hémiparétiques, étaient proscrits car une exacerbation de la spasticité était observée
cliniquement. Cependant, quelques études mirent en évidence que les programmes de
réentrainement a ’effort, tel que le renforcement musculaire, n’influengaient pas le degré de
spasticité (Sharp et Brouwer, 1997 ; Brown et Kautz, 1998 ; Fowler et al., 2001). De plus, ces
deux symptdémes (parésie et hyperactivité musculaire) peuvent étre cliniquement en
« compeétition », puisque, par exemple, afin de traiter I’hyperactivité musculaire de certains
muscles, des injections de toxine botulique de type-A (BoNT-A) sont fréquemment prescrites,
réduisant I’hyperactivité réflexe mais induisant, également, une augmentation de la faiblesse,
due a la majoration transitoire du déficit moteur des muscles injectés. Ainsi, les bénéfices
d’un tel traitement doivent étre évalués au préalable, afin de ne pas aggraver les déficits déja

présents, notamment lors d’activités fonctionnelles, telles que la marche.

Aigue Retardée

Réarrangement

Lésion du SNC 5 Plastique du SNC
* spinal
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Figure 5. Les trois mécanismes impliqués dans la parésie spastique a I’origine des déficiences motrices
apres lésion de la commande motrice centrale : parésie, rétraction des tissus mous et hyperactivité
musculaire. En phase aigue, la lésion engendre immédiatement une parésie. L’environnement induit une
immobilisation des membres parétiques, a l’origine de la rétraction des tissus mous, qui débute
précocement aprés le début de I’immobilisation, suivi de I’inactivité musculaire qui provoque d'autres
troubles de la commande motrice. L’hyperactivité musculaire, le troisitme mécanisme de déficiences
motrices des patients présentant une parésie spastique apres la lésion centrale, est induite par des
réarrangements au niveau supraspinal et spinal. L’hyperactivité musculaire aggrave la rétraction des
tissus mous qui en retour augmente la réponse a I’étirement, aggravant I’hyperactivité spastique. Les
fleches pleines représentent les relations causales alors que la fleche en pointillées représente une relation
conjecturale. D’aprés Gracies, (2005b).
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Le syndrome pyramidal provoque des troubles de la motricité volontaire et des
anomalies dans la modulation de la motricité réflexe. L’activité locomotrice, qui associe ces
deux voies de la motricite, est fortement perturbée par la parésie spastique. Ainsi, aprés avoir
présenté quelques généralites sur la marche humaine, nous détaillerons les principaux troubles

de la marche des patients hémiparétiques.

I11. La marche du patient hémiparétique
I11. 1. Généralités sur la marche humaine

La marche humaine peut se définir de différentes maniéres en fonction du point de vue
scientifique dans le lequel on se place. De maniére générale, la marche « est un moyen de
locomotion impliquant 1’utilisation des deux membres inférieurs, alternativement, permettant
appui et propulsion » (Whittle, 1991). 1l s’agit d’une activité bipédale et rythmique alternant
des mouvements repétitifs de différents segments corporels. Ces mouvements sont la
conséquence d’une activation musculaire cyclique et coordonnée, qui est automatique, mais
qui peut étre modulée par le contrdle volontaire. La marche est le résultat d’un mécanisme qui
dépend des actions intégrées des systemes nerveux centraux et périphériques, du systéeme
musculo-squelettique ainsi que des systemes, visuels, vestibulaires, auditifs et sensori-
moteurs. L’intégration de ces systémes va permettre de coordonner les différents mouvements
qui alternent les appuis au sol pour former le cycle de la marche.

Un cycle de marche se constitue d’une alternance de doubles appuis et d’appuis
unilatéraux. 1l représente la durée séparant un événement caractéristique de la marche,
généralement le contact initial d’un pied avec le sol, jusqu’a I’apparition suivante du méme
événement avec le méme pied. Chaque cycle se divise en deux phases principales : la phase
d’appui et la phase oscillante. La durée de ces phases est généralement normalisée en
pourcentage de la durée totale du cycle de marche. La phase d’appui désigne la période
compléte durant laquelle le pied est en contact avec le sol. Elle débute lorsque le pied est en
contact avec le sol, on parle de « contact initial ». La phase oscillante, quant a elle, correspond
a la période durant laquelle le pied n’est pas en contact avec le sol. Elle débute quand le pied
quitte le sol, on parle de «levée des orteils » (Perry, 1992). Sept événements distincts
subdivisent le cycle de la marche en 7 sous-phases (Figure 6).

La phase d’appui est divisée en 4 sous-phases consécutives et en 5 évenements, ce qui

représente 60% de la durée du cycle :
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e le contact initial (ClI, entre 0 et 2% de la durée du cycle) : cet événement initie la
période de mise en charge, qui est la premiere période de la phase d’appui. Le contact initial
est également appelé « attaque du talon », puisqu’au cours de la marche normale, il existe un
impact distinct entre le sol et le talon. Ce premier contact avec le sol dure 2% du cycle de la
marche ;

e la phase de mise en charge (MC, entre 2 et 10% de la durée du cycle) : correspond
a la période pendant laquelle les deux pieds sont au sol apres le contact initial. Cette sous-
phase, aussi appelée phase de « double appui initial » ou « appui bipodal », correspond a la
phase de mise en charge du membre inférieur. Ses rdles sont d’absorber les chocs, de
préserver la progression par le transfert du poids du corps vers la jambe d’appui et de
stabiliser le membre inférieur ;

e la levée des orteils du coté opposé (LOCO) : cet événement apparait a la fin de la
phase de mise en charge et correspond a la phase de milieu d’appui, qui est la premiére
période de la phase de simple appui ;

e la phase de milieu d’appui (MA, entre 10 a 30% de la durée du cycle) : elle débute
quand le pied opposé quitte le sol, pour commencer son oscillation, et se termine quand le
centre de gravité du corps se trouve a la verticale du pied. Elle correspond a la premiere
moitié de la phase de « simple appui » ou « appui mono-podal ». Ses réles sont de supporter
le poids du corps, d’assurer la stabilit¢ du membre inférieur et du tronc et de permettre la
progression du membre controlatéral ;

e la levée du talon (LT) : cet événement correspond a la transition entre la phase de
milieu d’appui et la fin de la phase de simple appui. A cet instant, le talon commence a quitter
le sol ;

e la période de fin de simple appui (FA, entre 30 a 50% de la durée du cycle) : cette
période correspond a la deuxieme moitié du « simple appui » ou « appui mono-podal ». Elle
débute lorsque le centre de gravité du corps dépasse le centre de pression sous le pied portant,
puis bascule en avant et se termine lorsque le pied controlatéral prend contact avec le sol. Son
réle est de faire progresser le corps vers ’avant ;

e le contact initial controlatéral (CIC) : cet événement correspond a la pose du pied
oppose et initie la fin de la phase de simple appui ;

e la phase pré-oscillante (PPO, entre 50 a 60% de la durée du cycle) : cette sous-
phase correspond au deuxiéme appui bipodal ou « double appui final ». Elle débute au contact
initial du pied controlatéral et se termine a la perte de contact du pied ipsilatéral avec le sol.
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On parle de phase pré-oscillante car le membre se prépare a la phase oscillante. Au cours de
cette sous-phase, le poids du corps se transfere vers 1’autre membre. Son role est de propulser
par une poussée du pied sur le sol, la jambe vers I’avant ;

e la levée des orteils (LO) : cet événement sépare la phase pré-oscillante du début de la
phase oscillante.

La phase oscillante est divisée en 3 sous-phases séparées par 2 événements, ce qui
représente 40% de la durée du cycle. Elle a pour réle d’avancer le membre oscillant sans que
le pied ne touche le sol :

e la phase de début d’oscillation (DO, entre 60 a 73% de la durée du cycle) :
correspond au premier tiers de la phase oscillante. Cette période, qui initie I’avancée du pied
(AP, 1% événement), commence lorsque le pied quitte le sol et se termine quand le pied passe
au méme niveau que le pied controlatéral ;

e la période de milieu d’oscillation (MO, entre 73 et 86% de la durée du cycle) :
correspond au deuxiéme tiers de la phase oscillante et se finit lorsque le tibia est disposé
verticalement (TV, 2°™ événement) ;

e la phase de fin d’oscillation (FO, entre 86 a 100% du cycle de marche):

correspond au troisieme tiers de la phase oscillante et se termine par la pose du pied au sol.

Loco

LO CIC

Figure 6. Les phases et sous-phases ainsi que les événements du cycle de la marche. PO : phase oscillante ;
PA : phase d’appui; MC : phase mise en charge ; MA : phase de milieu d’appui; FA : phase de fin
d’appui ; PPO ; phase pré-oscillante ; DO : phase de début d’oscillation; MO : phase de milieu
d’oscillation ; FO : phase de fin d’oscillation ; Cl : contact initial ; LOCO : levée des orteils du coté opposé
; LT : levée du talon ; CIC : contact initial du pied opposé ; LO : levée des orteils ; AP : avancée du pied ;
TV : tibia a la verticale. D’aprés Whittle, (1991).
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Au cours de la marche, les activations des muscles des membres inférieurs seraient
sous le contréle du générateur spinal de marche (GSM, de I’anglais «central pattern
generator », CPG) (Duysens et Van de Crommert, 1998 ; Nielsen, 2003). Chez 1’animal (chat
et tortue), le GSM a été identifié au niveau spinal (Grillner et Zangger, 1979 ; Mortin et Stein,
1989). Chez I’homme, les preuves de la présence du GSM sont déduites de mesures indirectes
(Dietz et al., 1994 ; Dimitrijevic, et al., 1998). Il correspond a un réseau de neurones qui
régule I’activité musculaire cyclique et coordonnée des groupes musculaires fléchisseurs et
extenseurs des segments des membres inférieurs, afin d’obtenir une marche efficiente (Dietz,
1992). Des informations afférentes, venues de différentes sources, proprioceptives (muscles,
articulations, o0s), visuelles et vestibulaires influenceraient le GSM, qui & son tour
sélectionnerait les informations appropriées en fonction des demandes externes (Grillner,
1986). Ces feedbacks proprioceptifs, associés a des réflexes spinaux (notamment les réflexes
cutanés), permettraient d’adapter les programmes moteurs du GSM face aux modifications
constantes de I’environnement, en préservant le maintien de 1'équilibre et assurant les
transitions entre les sous-phases du cycle de la marche. Par ailleurs, un contrdle volontaire de
la locomotion, via la voie pyramidale, interagirait avec le GSM (Dietz, 1997). Ainsi, la
sélection d’un pattern locomoteur approprié serait sous 1’influence du GSM, responsable de la
production des patterns rythmiques basiques de la marche, tandis que les structures du SNC,
comprenant le cortex moteur, le cervelet et les ganglions de la base, moduleraient ces patterns
en fonction des conditions environnementales et motivationnelles (Capaday 2002; Nielsen,
2003; Yang et Gorassini, 2006). Ces patterns de marche rythmiques seraient en fait des
patterns de temps d’activations musculaires, directement, liés aux événements cinématiques et
cinétiques majeurs, apparaissant simultanément et successivement au cours du cycle de la
marche (lvanenko et al., 2004). En effet, toutes les activités électromyographiques des
muscles des membres inférieurs, au cours de la marche, peuvent étre représentées par cing
périodes distinctes d’activation des motoneurones o: la phase de mise en charge, la
stabilisation du tronc lors de la phase de double appui, la phase de propulsion, la levée des
orteils et la pose du pied au sol (Ivanenko et al., 2004). Pour ces auteurs, cette organisation
spatiotemporelle, d’activation des motoneurones o, refléterait les conduites nerveuses fournies

par le GSM, les feedbacks sensoriels et I’activité reflexe.

32



Chapitre | — Cadre Théorique

I11. 2. La marche du patient hémiparétique

En phase chronique, prés de 85% des patients retrouvent la capacité de marcher,
cependant leur locomotion differe des individus sains (Wade et al., 1987; D’ Angéli-Chevassut
et al., 1996). Les modifications sont observées au niveau spatiotemporel, cinématique,

cinétique et électromyographique.

. 2. 1. Les modifications des parametres spatiotemporels

La marche des patients hémiparétiques est caractérisée par une altération du contréle
moteur, un équilibre précaire et une réduction des paramétres spatiotemporels. En effet, par
rapport a des sujets sains, on retrouve une diminution de la vitesse de marche, de la cadence,
de la longueur de I’enjambé, ainsi que du temps passé en appui sur le membre parétique
(D’Angéli-Chevassut et al., 1996 ; Chen et al., 2003). Selon les études, la vitesse moyenne de
marche, qui refléte 1’efficacité a la marche, est diminuée de 17% a 78% par rapport a celle des
sujets sains (Brandstater et al., 1983, Olney et al., 1994 ; Pohl et al., 2002 ; Hsu et al., 2003;
Kim et Eng 2004; Regnaux et al., 2008 ; Dobkin et al., 2010) et est corrélée a la sévérité des
troubles moteurs, au temps écoulé depuis ’AVC et a I’age des patients. La force musculaire
des fléchisseurs de hanche (Nadeau et al., 1999), des extenseurs de genou (Nakamura et al.,
1985 ; Bohannon et Andrews, 1990) ainsi que des fléchisseurs plantaires de cheville (Nadeau
et al.,, 1999) a été trouvée étre corrélée a la vitesse de marche, chez les patients
hémiparétiques. Par ailleurs, Hsu et al., (2003) reportait que le travail musculaire des
fléchisseurs de hanche et des extenseurs de genou, évalué par dynamometre isocinétique,
étaient les variables les plus déterminantes de la vitesse de marche spontanée. La durée de la
phase de simple appui du cdté non-parétique est significativement augmentée, alors qu'elle est
significativement diminuée du coté parétique, par rapport a des sujets sains (D’Angéli-
Chevassut et al., 1996 ; Patterson et al., 2010). La vitesse de marche est d’autant plus faible
que la phase d’appui du c6té non-parétique est longue (D’Angeli-Chevassut et al., 1996). De
ce fait, une asymétrie de la marche est observée entre le membre inférieur parétique et le
membre inférieur non-parétique (Olney et Richards, 1996). En conséquence, les patients
hémiparétiques passent une plus grande partie du cycle de marche en phase de double appui.
Egalement, la variabilité inter-cycle de la longueur de pas, du temps de I’enjambée, de la
phase pre-oscillante et de la phase oscillante est également augmentée chez les sujets
hémiparétiques, ce qui est un marqueur du risque de chutes (Barak et al., 2006; Kressing et
al., 2008; Toebes et al., 2012).
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1. 2. 2. Les déficiences cinématiques en phase d’appui

Les déficiences cinématiques du membre inférieur parétique, les plus freguemment

rencontrées lors de la phase d’appui de la marche, comprennent :

Dans le plan sagittal :
e un déficit d’extension passive de hanche en fin de phase d’appui (Olney et al., 1994 ;
Kuan et al., 1999) ;
e une hypertension de genou en début et en milieu de la phase d’appui (Knutsson et
Richards, 1979 ; Kim et Eng, 2004 ; Bleyenheuft et al., 2010) ;

e un déficit de flexion dorsale de cheville (Knutsson et Richards, 1979 ; Hsu et al., 2003;
Kim et Eng, 2004).

e un déficit de flexion plantaire de cheville en fin de phase d’appui (Perry, 1992)
Dans le plan transversal :

e une rotation externe de hanche exagérée (Kuan et al., 1999) ;

e une rotation interne et externe de cheville exagérée (Kuan et al., 1999).

Dans le plan frontal :
e une abduction de hanche exagérée (Kuan et al., 1999) ;
e une inversion anormalement élevée de la cheville (Kuan et al., 1999) ;

e une augmentation de 1’obliquité du bassin (Perry, 1992 ; Kuan et al., 1999).

Au cours de la marche normale, des mouvements apparaissent dans les 3 plans de
I’espace. Cependant, les amplitudes articulaires sont les plus importantes dans le plan sagittal
par rapport au plan transversal et au plan frontal. Ainsi, le Tableau 4 résume les causes des
déviations cinématiques dans le plan sagittal, observée au cours de la phase d’appui de la

marche des patients hémiparétiques.

1. 2. 3. Les déficiences cinématiques en phase oscillante

Les déviations cinématiques du membre inférieur parétique, les plus fréeqguemment

rencontrées lors de la phase oscillante comprennent :

Dans le plan sagittal :
e un déficit de flexion de hanche (Lehmann et al., 1987 ; Kuan et al., 1999 ; Olney et
Richards 1996a ; Chen et al., 2005 ; Lamontagne et al., 2007) ;
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e un déficit de flexion de genou (Lehmann et al., 1987 ; Kuan et al., 1999 ; Olney et
Richards 1996a ; Chen et al., 2005 ; Lamontagne et al., 2007) ;
e un déficit de flexion dorsale de cheville (Lehmann et al., 1987 ; Kuan et al., 1999 ;
Olney et Richards, 1996a ; Chen et al., 2005 ; Lamontagne et al., 2007).
Dans le plan transversal :
e une rotation interne de cheville exagérée (Kuan et al., 1999).
Dans le plan frontal :
e une augmentation de 1’¢lévation et du déplacement latéral du bassin (Kuan et al.,
1999 ; Lamontagne et al., 2005a) ;
e une circumduction de hanche exagérée (Kerrigan et al., 2000) ;
e une flexion plantaire exagérée de la cheville associée a un varus de 1’arriére-pied ou

équin varus (Verdié et al. 2004).

Le Tableau 5 résume les causes des déviations cinématiques dans le plan sagittal,

observée au cours de la phase oscillante de la marche des patients hémiparétiques.
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Tableau 4. Principaux troubles de la cinématique dans le plan sagittal, rencontrés en phase d’appui, chez
le patient hémiparétique. D’aprés Moseley et al., (1993).

Phase d’appui

Troubles cinématiques

Causes possibles

Hyperextension de genou en
en phase d’appui
(recurvatum)

Incapacité des extenseurs de hanche de produire une
tension active suffisante en phase d’appui

Incapacité des extenseurs de genou de produire une
tension active suffisante en phase d’appui

Hyperactivité des extenseurs de genou en debut de phase
d’appui

Incapacité des fléchisseurs de genou de produire une
tension active suffisante en début de phase d’appui

Spasticité et/ou rétraction des fléchisseurs plantaires en
début de phase d’appui

Déficit d’extension de
hanche en fin de phase
d’appui

Incapacité des extenseurs de hanche de produire une
tension active suffisante en début de phase d’appui

Rétraction des fléchisseurs de hanche
Hyperactivité des fléchisseurs de hanche en phase d’appui

Incapacité des extenseurs de genou de produire une
tension active suffisante en phase d’appui.

Hyperactivité des fléchisseurs plantaires en phase d’appui

Rétraction des fléchisseurs plantaires

Augmentation de la flexion
de genou (flessum) en phase
d’appui

Incapacité des extenseurs de hanche de produire une
tension active suffisante en début de phase d’appui

Rétraction des fléchisseurs de genou

Hyperactivité des fléchisseurs de genou en phase d’appui

Déficit de plantarflexion au
décollement des orteils

Incapacité des fléchisseurs plantaires de produire une
tension active suffisante en fin de phase d’appui
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Tableau 5. Principaux troubles de la cinématique dans le plan sagittal, rencontrés en phase oscillante, chez
le patient hémiparétiqgue. D’aprés Moore et al., (1993).

Phase oscillante

Troubles cinématiques Causes possibles

Diminution du pic d’extension de hanche en fin de phase
d’appui (décollement des orteils)

Incapacité des fléchisseurs de hanche de produire une
tension active suffisante en phase pré-oscillante et en
début de phase oscillante

Déficit de flexion genou en Hyperactivité des extenseurs de genou en phase oscillante

phase oscillante (SKG) Activité prématuré du RF en début de la phase pre-
oscillante

Incapacité des fléchisseurs de genou de produire une
tension active suffisante en phase pré-oscillante

Spasticité et/ou rétraction des fléchisseurs plantaires au
décollement des orteils

Incapacité des extenseurs de genou de produire une

Déficit d’extension de genou tension active suffisante en début de phase oscillante

en fin de phase oscillante :  Spasticité et/ou rétraction des fléchisseurs de genou en
avant la pose du pied phase oscillante

Déficit de flexion de genou en début de phase oscillante

Incapacité des fléchisseurs dorsaux de produire une
tension active suffisante en phase oscillante
Déficit de dorsiflexion de

cheville Tension excessive des fléchisseurs plantaires en phase

oscillante
Rétraction des fléchisseurs plantaires
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1. 2. 4. Les déficiences dynamiques

Les trois symptomes de 1’hémiparésie spastique, que sont le déficit de la commande
motrice, ’hyperactivité musculaire et la rétraction des tissus mous vont étre a 1’origine d’une
déficience dans le développement de moments et de puissances articulaires adéquates,
empéchant de marcher de maniere efficiente. Différents troubles cinétiques ont été reportés au

cours de la marche du patient hémiparétique.

I1.2.4.1 Les forces de réaction au sol

L’intensité des forces de réaction au sol est corréelée a la vitesse de marche des patients
hémiparétiques (Wong et al., 2004 ; Chen et al., 2007), reflétant ainsi leur capacité de
marcher. Plus particulierement, I’intensité de la composante de force verticale est réduite du
coté parétique, par rapport au coté non-parétique (Titianova et Tarkka, 1995 ; D'Angéli-
Chevassut et al., 1996), notamment en début de la phase d’appui (Wortis, 1951). Egalement, il
est reporté un déficit de propulsion du coté parétique, quelque le soit le niveau de sévérité de
I’atteinte motrice (Bowden et al., 2006), et une augmentation de la phase de freinage du coté
parétique (Bowden et al., 2006). Enfin, une diminution de la contribution des forces médio-
latérales, lors de la transition du double appui vers I’appui unilatéral du membre parétique, par

rapport a I’appui unilatéral du membre non-parétique, est aussi observee (Rogers et al., 1993).

. 2.4.2 Les actions inter-segmentaires

Des moments articulaires anormaux sont observés aux membres parétique et non-
parétique au cours de la marche (Olney et al., 1991, 1994). Chez les patients hémiparétiques,
pres de 40% du travail musculaire requis pour marcher s’effectue par les muscles du coté
parétique (Olney et al., 1991). Les muscles les plus sollicités étant les fléchisseurs et
extenseurs de hanche ainsi que les fléchisseurs plantaires de cheville. Les muscles parétiques,
ayant perdus la capacité de générer des niveaux de force normaux (Adams et al., 1990 ; Patten
et al., 2004), empéchent la génération de moments de force articulaires suffisants pour
contrbler les mouvements des membres. Par exemple, I’augmentation du moment en
extension de genou et la réduction du moment en flexion de hanche sont généralement
observées chez les patients hémiparétiques marchant avec un SKG (Piazza et Delp, 1996). De
plus, lors de la fin de phase d’appui, les patients hémiparétiques montrent une réduction du
moment en plantarflexion a la cheville, ce qui a pour conséquence une propulsion inefficace
(Olney et al., 1994 ; Kerrigan et al., 2001).

38



Chapitre | — Cadre Théorique

I1. 2. 5. Les déficiences mécaniques et énergétiques

La marche du patient hémiparétiqgue se caractérise également par une dépense
énergétique excessive a 1’origine d’une fatigabilit¢é importante (Waters et Mulroy, 1999).
L’augmentation du co(t énergétique au cours de la marche serait directement liée aux troubles
de la cinématique articulaire (notamment les stratégies de compensation), causés par
I’augmentation du travail mécanique exercé par les muscles (Detrembleur et al., 2003). Chez
des patients présentant un SKG, Caty et al., (2008) montrent que les injections de toxine
botulique dans différents muscles du membre inférieur (RF, semi-tendineux et triceps sural)
permettent d’ameliorer la cinématique du genou. Cette amélioration cinématique était
associée a une réduction du travail mécanique externe et une réduction du codt énergétique a
la marche. Ces résultats soulignent que les déficiences de la cinématique articulaire, associes
aux mécanismes de compensation, présentent apres un AVC sont, en partie, a ’origine de la
plus grande dépense énergétique observée a la marche. En effet, les patients hémiparétiques
dépensent plus d’énergie par unité de distance, que les sujets sains (Detrembleur et al., 2003),
et cela d’autant plus que la vitesse de marche est faible, en conséquence d’une augmentation

du travail meécanique musculaire (Stoquart et al., 2012).

1. 2. 6. Les troubles dans ’activité musculaire

Des activités musculaires anormales sont reportées au cours de la marche des patients
hémiparétiques (Perry, 1992 ; Olney et Richards, 1996). En effet, on retrouve un niveau
d’activation électromyographique (EMG) réduit du cO6té parétique, par rapport au coté
controlatéral et aux sujets sains, mais ¢également des temps d’activations anormaux, réduits ou
prolongeés (Perry, 1992 ; Olney et Richards, 1996). Généralement, les patients montrent des
activités prématurees, une diminution voire une absence d’activité et/ou des co-activations
musculaires anormales d’un ou plusieurs muscles (Knutsson et Richards, 1979). Par exemple,
I’activité prématurée du muscle RF, en début de la phase pré-oscillante, est le facteur le plus
important expliquant le SKG (Reinbolt et al., 2008 ; Knuppe et al., 2013). L’analyse EMG
dynamique a permis de montrer que I’hyperactivité des muscles extenseurs de genou (Perry,
1992) et fléchisseurs plantaires (Caillet et al., 2003), en début et milieu de la phase d’appui,
sont les premicres causes d’un recurvatum de genou (Bleyenheuft et al., 2010). Egalement,
une activation prématurée du triceps sural en fin de phase oscillante et une activité prolongée
lors de 1’attaque du pied causent une flexion plantaire de cheville excessive, chez des patients

hémiparétiques (Perry et al., 1978 ; Caillet et al., 2003). Des co-contractions musculaires
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anormales sont largement présentes au cours de la marche (Shiavi et al., 1987), notamment
entre les muscles biceps fémoral et RF (Caillet et al., 2003) et entre les muscles
gastrocnémien médial et tibialis antérieur, au cours de la phase d’appui (Chow et al., 2012). 1l
est alors suggéré que 1’augmentation des co-contractions musculaires autour de la cheville est

une stratégie pour compenser une stabilité défectueuse (Lamontagne et al., 2000).

Au cours de la marche, le genou est une articulation clé. Nous avons vu précédemment
que la marche du patient hémiparétique peut étre altérée par un dysfonctionnement de cette
articulation. Plus spécifiquement, la parésie spastiqgue du muscle quadriceps est a 1’origine
d’anomalie dans le pattern de marche, ce qui compromet la fonction locomotrice et cela aussi
bien lors de la phase d’appui, que lors de la phase oscillante. La partie suivante décrit, tout
d’abord, le fonctionnement du genou au cours de la marche normale, puis décrit son
dysfonctionnement provoqué par la parésie et 1’hyperactivité spastique du quadriceps,

notamment a I’origine d’un pattern de marche en « genou raide » (SKG).

IV. Le rodle fonctionnel du genou au cours de la marche
IV. 1. La biomécanique du genou dans le cycle de la marche normale

Le genou est I’articulation qui relie le fémur et le tibia, les segments majeurs du
membre inférieur. Au cours de la phase d’appui, le genou permet de maintenir la stabilité du
membre. Au cours de la phase oscillante, la flexibilit¢ du genou permet 1’avancement du
membre. Puisque les amplitudes de mouvements du genou sont les plus importantes et
visuellement les plus discernables dans le plan sagittal au cours de la marche, et que les
déviations de cette articulation, chez le patient hémiparétique, sont plus grandes dans ce plan
(Perry, 1992 ; Olney et al., 1994), nous nous intéressons, dans la partie suivante, uniqguement a
la biomécanique du genou dans le plan sagittal.

Le genou atteint deux pics de flexion et deux pics d’extension lors de chaque cycle de
la marche normale (Figure 7). Au cours de la phase d’appui, quatre patterns de moments sont
générés en fonction de la direction du vecteur de la force de réaction au sol. Ces patterns sont
successivement un moment extenseur, un moment fléchisseur, un moment extenseur et un
moment fléchisseur.

En fin de phase oscillante, juste avant le contact initial du pied avec le sol, le genou
s’étend rapidement, presque completement, et commence a se fléchir au contact initial du pied
avec le sol (Figure 8A). Au contact initial, le genou est fléchit d’environ 5°, avec des
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variations interindividuelles montrant méme des genoux en hyperextension (environ -2°). La
contraction excentrique des muscles ischio-jambiers, en fin de phase oscillante, permet de
ralentir la progression vers I’avant du membre inférieur et d’empécher un recurvatum de
genou dés le début de la phase d’appui. Le contact initial du pied avec le sol crée une force de
réaction au sol, dont le vecteur se dirige vers I’avant du centre articulaire du genou. Un
moment externe extenseur est alors généré pendant 2% du cycle de la marche. Lors de
I’initiation du transfert du poids du corps vers le membre portant, au cours de la phase de mise
en charge, le vecteur va reculer vers le centre du corps et a partir d’environ 3% du cycle de la
marche, le vecteur va s’aligner avec le centre articulaire du genou (moment nul) et va
progressivement reculer (Figure 8B). Un moment externe fléchisseur est alors généré jusqu’a
la fin de la phase de mise en charge. Ainsi, le genou passe d’une position presque
complétement tendue a une flexion rapide. La vitesse angulaire de flexion de genou est alors
proche de 300°/s. Afin de limiter la vitesse et I’amplitude de la flexion de genou, une
contraction excentrique du quadriceps se produit lors de la phase de mise en charge. Avant
que le pied opposé ne quitte le sol (Figure 8C), le vecteur continue sa progression vers
I’arriére et le genou continue sa flexion jusqu’a atteindre sa valeur maximale au milieu de la
phase d’appui. Le genou atteint sa valeur maximale de flexion (entre 15 et 20% du cycle de la
marche) comprise entre 15 et 20° (Figure 8D). Au fur et a mesure que le pied opposé quitte le
sol, le membre portant, qui génére I’ensemble des forces de contact avec le sol, va inverser la
direction du vecteur de la force de réaction au sol. Ceci va entrainer un déclin progressif du
moment externe fléchisseur. Cette nouvelle phase d’extension est permise par la contraction
concentrique du quadriceps. En fin de phase de simple appui, le genou va atteindre sa valeur
maximale d’extension. Ce pic d’extension de genou arrive approximative lors de la levée du
talon. Ceci est rendu possible par Dactivité des fléchisseurs plantaires (soléaire et
gastrocnemiens) qui, en initiant la levée du talon, vont amener la direction du vecteur de la
force de réaction au sol vers 1’avant du pied et en avant du centre articulaire du genou,
induisant un moment externe extenseur et cela jusqu’au milieu de la phase de fin d’appui.
L’activité des gastrocnemiens (bi-articulaires) vont également agir comme fléchisseurs de
genou, empéchant un recurvatum de genou et initiant la phase de flexion du genou suivante
(Figure 8E). Lors du contact initial du pied opposé avec le sol, le genou est déja en flexion
grace au positionnement du vecteur de la force de réaction au sol en arriere du genou,
engendrant un moment fléchisseur (Figure 8F). Le muscle RF est alors brievement actif
(contraction excentrique) afin d’empécher une flexion de genou excessive (Perry, 1992 ; Nene

et al., 1999). Lors du décollement des orteils, le genou est fléchi de la moitié de la valeur
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maximale qu’il atteindra lors de la phase oscillante (Figure 8G). Cette flexion est aidée par la
position du vecteur de la force de réaction au sol tres en arriere du centre articulaire du genou
lors du décollement des orteils. La vitesse angulaire du genou au décollement des orteils va
atteindre pres de 340°/s (Goldberg et al., 2006). La flexion de genou lors de la phase
oscillante est permise, pour la plus grande part, par ’activité des fléchisseurs de hanche
(Figure 8H). En début de la phase oscillante, aucune activité musculaire n’est nécessaire
autour du genou, puisque la flexion de hanche va permettre au segment jambier d’agir comme
un pendule oscillant passivement, grace a I’énergie stockée dans la phase précédente. Pour
certains auteurs, I’extension en fin de phase oscillante est passive alors que pour d’autres elle
est la conséquence de la contraction du quadriceps (Perry, 1992). La valeur maximale de la
flexion de genou est atteinte, juste avant que les deux pieds soient au méme niveau, soit 10%
du cycle de la marche apres le décollement des orteils, et est environ de 60-70°. Juste apres ce
pic de flexion, I’extension de genou débute. Le positionnement du tibia a la verticale par
rapport au sol est permis par une rapide extension du genou, également passive (Figure 8l).
Puis, la contraction excentrique des muscles ischio-jambiers décélere le membre inférieur et
les muscles vastes, extenseurs du genou, vont s’activer afin de préparer la réception du pied

au sol, avec le genou, presque, complétement tendu.
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Figure 7. Figure en haut : évolution de ’angle du genou, dans le plan sagittal, au cours d’un cycle de
marche chez le sujet sain. Figure du bas : évolution du moment externe du genou, dans le plan sagittal, au
cours d’un cycle de marche chez le sujet sain. CI : contact initial ; LOCO : levée des orteils du coté
opposé ; LT : levée du talon ; CIC : contact initial du pied opposé ; LO : levée des orteils ; AP : avancée du
pied ; TV : tibia a la verticale.
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Figure 8. Evolution de la composante verticale de la force de réaction au sol et son influence sur la
cinématique du genou, dans le plan sagittal, au cours d’un cycle de marche chez le sujet sain. A : contact
initial ; B : mise en charge ; C: levée des orteils du cdté opposé; D : milieu d’appui ; E : levée du talon ; F:
contact initial du pied opposé ; G : levee des orteils ; H : avancée du pied | : tibia a la verticale. D’aprés
Whittle (2007).

IV.2. Le contréle du genou par le quadriceps

Le muscle quadriceps posséde un pattern d’activation musculaire tri-phasique, au sein
du cycle de la marche, dont le réle est de contréler le mouvement du genou. Ses chefs mono-
articulaires, les vastes, et son chef bi-articulaire, le RF, vont avoir des fonctions différentes
dans chaque période d’activation. Au cours de la phase d’appui, la principale action des
muscles extenseurs de genou est de décélérer la flexion du genou. En phase oscillante,
I’action des fléchisseurs et des extenseurs de genou permet la progression du membre (Perry,
1992).

Les trois muscles vastes, le vaste médial (VM), le vaste latéral (VL) et le vaste
intermédiaire (VI), vont s’activer en fin de phase oscillante (environ 90% de la durée du
cycle) pour permettre une extension de genou sécurisée, nécessaire a la préparation de la
phase d’appui. L’intensité de 1’activité des vastes va croitre jusqu’au début de la phase de

mise en charge et se maintenir tout le long de cette phase. Le pic d’activité serait alors atteint
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a 5% de la durée du cycle (Nene et al., 2004). Le quadriceps est alors activé en phase
excentrique afin de limiter la vitesse et I’amplitude de la flexion de genou. Puis ’activité
EMG va décroitre progressivement au début de la phase de milieu d’appui (15% de la durée
du cycle). L’activit¢ EMG du muscle RF, est, quant a elle, différente des muscles mono-
articulaires, au cours de la marche. Dans leur étude, Nene et al., (2004) différencient I’activité
EMG des vastes et du RF au cours de la marche, en implantant des électrodes aiguilles
directement dans les muscles cibles, afin d’enregistrer leur activité séparément. A vitesse de
marche spontanée, 1’activité de courte durée du RF est observée a la seconde moitié de la
phase pré-oscillante (environ 56% de la durée du cycle, entre la phase de double appui et le
décollement des orteils) et au premier tiers du début de la phase oscillante (environ 64% de la
durée du cycle) (Perry, 1992 ; Annaswamy et al., 1999 ; Nene et al., 2004). Cette bréve
activité empéche une flexion excessive du genou et decélére I’hyperextension de la hanche en
début de la phase oscillante (Perry, 1992 ; Nene et al., 1999 ; Schwartz et al., 2008).
L’enregistrement d’une activité du RF, par électrodes de surface, lors de la phase de mise en

charge, serait probablement causé par une diaphonie avec 1’activité des muscles vastes (Nene
et al., 2004) (Figure 9).
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Figure 9. Pattern d’activation musculaire du RF (A et B) et du VL (C et D) au cours de la marche de
sujets sains, a vitesse spontanée. La figure A montre I’activité du muscle RF enregistrée par électrode
aiguille. On note la bouffé d’activation musculaire lors de la phase pré-oscillante. La figure B montre
Pactivité du muscle RF enregistrée par électrode de surface. On note la bouffée d’activation musculaire
lors de la phase pré-oscillante mais également deux bouffées lors de la phase de mise en charge et en fin de
phase oscillante, causées par la diaphonie avec les vastes. La figure C montre I’activité du muscle VL
enregistrée par électrode aiguille. On note les deux bouffées d’activation musculaire lors de la phase de
mise en charge et en fin de phase oscillante. La figure D montre ’activité du muscle VL enregistrée par
électrode de surface. On note les deux bouffées d’activation musculaire lors de la phase de mise en charge
et en fin de phase oscillante. D’aprés Nene et al., (2004).

45



Chapitre | — Cadre Théorique

Nous venons de détailler la biomécanique du genou lors du cycle de la marche chez
des sujets normaux. Chez le patient hémiparétique, le genou souffre de déviations a la marche,

notamment, provoquées par la parésie spastique du muscle quadriceps.

IV. 3. Le quadriceps du patient hémiparétique
IV.3. 1. La parésie

Horstman et al., (2010) montrent, qu’a la suite d’un AVC, le quadriceps parétique est,
aussi bien, touché par des modifications intrinséques que par le déficit d’activation volontaire,
a I’origine d’une réduction du niveau de force. Cette faiblesse serait développée précocement,
dés la premiére semaine suivant I’AVC (Harris et al., 2001). En effet, chez des adultes
hémiparétiques, la force volontaire des extenseurs de genou du membre parétique est réduite
de 15 a 60%, par rapport au membre non-parétique et par rapport a des sujets sains
(Nakamura et al., 1985 ; Lindmark et Hamrin, 1995 ; Newham et Hsiao, 2001 ; Horstman et
al., 2008).

Le déficit de force des extenseurs du genou du membre parétique joue un role
prédominant sur ’activité locomotrice des patients hémiparétiques (pour une revue, VOIr
Bohannon, 2007). La performance musculaire isométrique (Bohannon et Andrews, 1990) et
isocinétique a de hautes vitesses (Nakamura et al., 1985 ; Bohannon et Andrews, 1990) du
quadriceps est corrélée avec la vitesse de marche. En effet, la marche requiert une vitesse de
contraction des chefs du quadriceps importante afin de répondre aux demandes des différentes
périodes, notamment en fin de phase oscillante et lors de la phase de mise en charge. Ces
mémes auteurs (Nakamura et al., 1988) trouvaient que la force des extenseurs de genou était
le premier déterminant de la vitesse de marche. Pour Bohannon (1987), la faiblesse du
quadriceps parétique empéche le développement d’une force normale aux plus hautes vitesses
de contractions. Pour Pohl et al., (2002), la durée de développement de la force isométrique
est prédictive de la vitesse de marche spontanée. De leu coté, Hsu et al., (2003) montrent que
la vitesse de marche rapide est principalement affectée par la faiblesse du muscle quadriceps.
Enfin, Flansbjer et al., (2006) observaient une corrélation positive entre la force isocinétique
maximale des extenseurs de genou et la performance de marche des patients hémiparétiques,
évaluée par le test de marche de 6 minutes, par le «time up and go test », par la vitesse de

marche spontanée et maximale et par le test de montée et descente de marches d’escalier.
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V. 3. 2. L’hyperactivité musculaire

Au cours de la marche normale, les réflexes ont une importance fonctionnelle et une
déficience dans leur modulation peut contribuer a des troubles de la marche. Ainsi,
I’hyperactivité spastique du quadriceps est caractérisée par une exageération du réflexe
d’étirement, dont I’intensité est dépendante de la vitesse a laquelle le muscle est étire, lors de
la flexion du genou et/ou de lors de I’extension de la hanche. Les phases de mise en charge et
pré-oscillante sont les plus susceptibles de déclencher la spasticité du quadriceps au cours de
la marche. Comme nous ’avons vu précédemment, un moment externe fléchisseur de genou
est genéré lors de la phase de mise en charge, le genou passant d’une position presque
complétement tendue a une flexion rapide, proche de 300°/s. Une réponse réflexe excessive
des chefs du quadriceps inhibe cette flexion rapide de genou, provoquant une extension
prématurée, voire une hyperextension du genou, au cours de la phase d’appui (Perry, 1992).
Au cours de la phase de double appui final, le membre qui se prépare a la levée des orteils
montre une extension de hanche maximale et un genou qui commence a se fléchir. Ainsi,
’activité prématurée et excessive du muscle RF, observée lors de la premiére moitié de la
phase pré-oscillante, chez le patient hémiparétique spastique, semble étre induite par une
réponse réflexe exagérée provogquant un moment extenseur de genou inappropriée (Lewek et
al., 2007), inhibant ainsi la flexion de genou lors de la phase oscillante (Perry, 1987 ;
Sutherland et al., 1990 ; Piazza et Delp, 1996). L’action des muscles vastes peut également
empécher la flexion maximale de genou (Winter, 1991), en diminuant la vitesse angulaire de

flexion de genou en fin de phase d’appui (Goldberg et al., 2004).

V. Le stiff-knee gait (SKG)

La marche dite « en genou raide » ou stiff-knee gait (SKG) est un trouble de la marche
fréquemment rencontré dans les pathologies touchant le SNC, telles que la paralysie cérébrale
ou I’hémiparésie a la suite d’un AVC. D’un point de vue cinématique, il se caractérise par un
pic de flexion de genou diminué et retardé, lors de la phase oscillante de la marche (Figure
10). Le SKG est I’'un des troubles de la marche le plus commun des patients hémiparétiques
(Perry, 1992). L’allongement du membre oscillant, causé par le maintien du genou en
extension, requiert des mouvements de compensation (obliquité du bassin et circumduction de
hanche, notamment) (Kerrigan et al., 2000, 2001a) mis en place afin d’empécher ’accrochage

du pied avec le sol, mais souvent colteux d’un point de vue énergétique (Waters et al., 1982 ;
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Abdulhadi et al., 1996 ; Hanada et al., 2001 ; Lewek et al., 2012), et sources de douleurs
articulaires chroniques (Kerrigan et al., 1997). Chez les patients hémiparétiques présentant un
SKG, les performances de marche sont généralement réduite (réduction de la cadence et de la
longueur du pas) (Robertson et al., 2009 ; Hutin et al., 2012).

V.1. Les causes possibles du SKG

De nombreuses études ont investigué les causes du SKG dans les pathologies touchant
le SNC, particulierement dans la paralysie cérébrale et ’hémiparésie. Parmi les différents
mécanismes attribués au SKG, I’hyperactivité du muscle RF semble étre la cause la plus
communément rapportée par les études et est, de ce fait, la plus traitée (Perry, 1987 ;
Sutherland et al., 1990 ; Piazza et Delp, 1996). L’hyperactivit¢ du muscle RF peut étre
provoquée par I’exagération de la réponse du réflexe d’étirement, due a la spasticité du
muscle, lors de la flexion rapide du genou (Jonkers et al., 2006) et/ou lors de 1’extension
maximale de la hanche en fin de phase d’appui (Lewek et al., 2007). En effet, I’augmentation
de I’extension de hanche peut provoquer un réflexe d’étirement hétéronyme, provenant des
extenseurs de hanche, et induisant une plus grande réponse réflexe des muscles vastes et RF
chez des patients hémiparétiques, comparés a des sujets sains (Lewek et al., 2007). Ceci étant
corrélé avec la diminution de la flexion maximale de genou au cours de la phase oscillante de
la marche (Lewek et al., 2007).

En utilisant la simulation numérique, par le biais d’une modélisation musculo-
squelettique des membres inférieurs, des études ont permis de fournir des précisions sur les
causes du SKG, au cours de la marche. En effet, en simulant 1’arrét de I’activité du muscle RF
au cours de la marche de sujets sains, Piazza et Delp (1996) observaient une hyper-flexion du
genou (donc une diminution de I’extension de genou, caractéristique du SKG) en début de
phase oscillante. D’un autre c6té, lorsque 1’activité du RF était augmentée (hyperexcitation),
la flexion du genou était de nouveau diminuée. Cette hyperactivité, numériquement
provoquée, du RF était associée a une augmentation excessive du moment en extension du
genou et a une diminution de sa vitesse angulaire au décollement des orteils, ce qui empéchait
une flexion maximale du genou lors de la phase oscillante. Pour Goldberg et al., (2003), la
diminution de la vitesse angulaire du genou au décollement des orteils est le paramétre le plus
important pour expliquer le SKG. La prise en compte de I’activité du RF lors de cette phase
n’a pas été considérée initialement pour expliquer le SKG, car le RF est normalement actif au

cours de cette phase, en vitesse de marche spontanée (Perry, 1992; Nene et al., 1999 ;
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Schwartz et al., 2008). Cependant, I’activité prématurée du RF dans la premiére moitié de la
phase pré-oscillante et sa prolongation lors de la phase oscillante a été considéré comme 1’un
des facteurs explicatifs du SKG (Reinbolt et al., 2008 ; Knuppe et al., 2013). Dé¢ja, Sung et
Bang (2000) montraient cette implication du RF dans le SKG, en observant une augmentation
de la flexion maximale du genou, associée a une augmentation de la vitesse angulaire du
genou au decollement des orteils, aprés un bloc moteur du RF. De leur c6te, Stoquart et al.,
(2008), Robertson et al., (2009) et Lampire et al.,, (2013) reportaient, en plus de
I’augmentation de la flexion maximale du genou en phase oscillante, une augmentation de la
vitesse angulaire du genou au décollement des orteils, apres une injection de BoNT-A dans le
RF spastique. Ces différents résultats sont en faveur d’une forte influence de 1I’hyperactivité
du RF, apparaissant notamment en phase pré-oscillante, dans la physiopathologie du SKG.
Ainsi, ces différentes études, qui évaluent les effets de la dénervation chimique sur
I’hyperactivité du muscle RF, montrent une amélioration du pic maximale de flexion de
genou en phase oscillante (pour une revue, voir Tenniglio et al., 2014), cependant, la valeur
de ce pic reste tres inférieure aux valeurs normales (environ 60°) (voir Tableau 6). De plus,
dans leur étude, Stoquart et al., (2008) montrent que pour les patients qui présentent une
flexion maximale de genou inférieure a 10°, I’injection de BoNT-A dans le RF est inefficace.
Ces résultats suggerent la présence d’une mise en jeu simultanée de plusieurs mécanismes,
impliquant d’autres muscles que les seuls extenseurs de genou (RF et vastes) dans la
physiopathologie du SKG.

Pour Goldberg et al., (2003), une vitesse angulaire du genou au décollement des orteils
adéquate permet une amplitude de flexion de genou normale, lors de la phase oscillante, et
c’est la réduction de la vitesse angulaire du genou au décollement des orteils qui est le
paramétre le plus déterminant dans le SKG. Ces auteurs ont cherché a déterminer, au cours de
la marche de sujets sains, quels étaient les muscles qui influencaient (augmentation ou
réduction) le plus ce parameétre, lors de la phase de double appui final (précédent la phase
oscillante). Les forces générées par différents muscles du membre inférieur ont donc été
perturbées par le biais de la simulation dynamique, a partir d’une modélisation musculo-
squelettique (Goldberg et al., 2004). Ces auteurs montrent que 1’augmentation de la force des
muscles psoas-iliaque et gastrocnemiens contribue fortement a I’augmentation de la vitesse
angulaire maximale du genou, lors de la phase de double appui final. Au contraire,
I’augmentation de la force du RF, des vastes et du soléaire provoque une réduction de cette

vitesse. Ces résultats suggérent qu’une production de force anormale (réduite ou excessive) de
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I’un de ces muscles altére la vitesse angulaire du genou en fin de phase d’appui, et de ce fait

influence la flexion maximale du genou en phase oscillante.
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Figure 10. Courbes représentatives de ’évolution de I’angle du genou, dans le plan sagittal, lors d’un cycle
de marche chez un sujet sain (courbe grise) et chez un patient hémiparétique spastique présentant un
SKG (courbe noire). On note le déficit de la flexion maximale de genou en phase oscillante pour le patient.
Cl : contact initial ; LOCO : levée des orteils du c6té opposé ; LT : levée du talon ; CIC : contact initial du
pied opposé ; LO : levée des orteils ; AP : avancée du pied ; TV : tibia & la verticale.

Concernant les vastes, Kerrigan et al., (1991) observaient dans une population de
patients hémiparétiques, une activité inappropriée de ces muscles, pour la grande majorité des
patients évalués (19 sur 23), lors de la phase pré-oscillante et en début de la phase oscillante,
concluant que cette activite peut influencer le SKG. Plus particulierement, le vaste
intermédiaire semblait étre plus actif lors de ces phases, que les deux autres vastes (latéral et
médial). L’implication du vaste intermédiaire dans le SKG a été investiguée par 1’étude
préliminaire d’Albert et al., (2002). A la suite de blocs neuromusculaires périphériques des

muscles vaste intermédiaire et latéral, les résultats de cette étude montrent une réduction de la
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spasticité du quadriceps, associée a une tendance vers I’augmentation de la flexion maximale
du genou au cours de la marche.

L’activité anormale des muscles fléchisseurs plantaires est également décrite comme
potentiellement responsables du SKG. En effet, la faiblesse des gastrocnemiens semble étre a
I’origine d’une réduction de la phase propulsive, nécessaire au bon déroulement de la phase
oscillante (flexion de genou adéquate), tandis que 1’hyperactivité du soléaire est incriminé
dans la réduction de la vitesse angulaire du genou au décollement des orteils, limitant ainsi la
flexion de genou en phase oscillante (Kerrigan et al., 2001a, 2001b; Goldberg et al., 2004,
2006). Kerrigan et al., (2001b) montre, en effet, que des sujets sains marchant avec un équin
exhibent une réduction de la flexion maximale de genou, par rapport a des sujets sains
marchant normalement. Il fut conclu que le fonctionnement anormal de la cheville au cours de
la marche pouvait contribuer au SKG. L’implication de 1’activité anormale du triceps sural sur
le SKG, chez des patients hémiparétiques a la suite d’'un AVC, est confirmée par 1’é¢tude de
Caty et al., (2008). Ces auteurs montrent que 1’injection multi-sites de BoNT-A dans le RF, le
semi-tendineux et le triceps sural permet d’obtenir de meilleurs résultats, sur certains
parametres de marche, par rapport a une injection unique dans le RF spastique (Stoquart et al.,
2008). Contrairement a 1’étude de Stoquart et al., (2008), Caty et al., (2008) montrent que les
injections simultanées de BoNT-A dans divers muscles, permettent de réduire le colt
énergétique a la marche, méme chez les patients qui avaient une flexion maximale du genou
inférieure a 10°.

Egalement, la faiblesse des muscles fléchisseurs de hanche (principalement le muscle
psoas-iliaque) pourrait étre un facteur du SKG (Piazza et Delp, 1996 ; Goldberg et al., 2004).
En effet, un moment en flexion de hanche plus important et une plus grande vitesse angulaire,
lors du décollement des orteils, permettent d’augmenter 1’amplitude du genou lors de la phase
oscillante (Goldberg et al., 2004). Chez des patients hémiparétiques, une flexion de hanche
insuffisante a été reportée comme une cause du SKG (Kerrigan et al., 1999). Au cours de la
marche normale, les simulations dynamiques musculo-squelettiques montrent le role
important d’un moment en flexion de hanche approprié, lors de la phase pré-oscillante, afin
d’obtenir une flexion de genou adéquate, lors de la phase oscillante (Piazza et Delp, 1996;
Neptune et al., 2008; Fox et Delp, 2010).

Enfin, I’hyperactivité des muscles ischio-jambiers, lors de la phase pré-oscillante, peut
également contribuer au SKG (Kerrigan et al., 1991). Bien que les muscles ischio-jambiers
puissent participer activement a la flexion de genou lors de la phase oscillante de la marche,

leur activité peut limiter la flexion de hanche, lors de la phase pré-oscillante, puisqu’ils sont
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également extenseurs de hanche. Cette réduction de la flexion de hanche lors de la phase pre-
oscillante, induite par ’activité des ischio-jambiers, peut participer au déficit de flexion
maximale du genou en phase oscillante. D’ailleurs, Caty et al., (2008) montrent bien que les
ischio-jambiers pourraient jouer un role dans la physiopathologie du SKG, puisque 1’injection
de BoNT-A, notamment dans ce groupe musculaire (avec le RF et le triceps sural), permet de
réduire les répercussions négatives du SKG a la marche.

L’ensemble des mécanismes cités ci-dessus, afin expliquer la présence du SKG au
cours de la marche du patient hémiparétique, peuvent étre intriqués dans la parésie spastique,
ce qui rend le SKG compliqué a traiter en milicu clinique. L’utilisation de 1’Analyse
Quantifiee de la Marche (AQM) a notamment permis de cibler le ou les causes expliquant le
SKG, afin de fournir au patient un traitement le plus adapté que possible. La partie suivante

détaille les traitements les plus communément utilisés pour traiter le SKG en milieu clinique.

V.2. Les traitements du SKG

Les traitements disponibles afin de contrecarrer les effets néfastes du SKG portent sur
différentes techniques, dont les objectifs sont d’améliorer les capacités fonctionnelles de
marche du patient et de diminuer les phénoménes de dégradation du systeme musculo-
squelettique. Ces traitements de divisent en deux catégories: les traitements focaux,
caractérisés par des gestes thérapeutiques ciblés, et les traitements globaux, nécessitant la
mise en place de méthodes de rééducation fonctionnelle. Ces traitements apportent des
modifications a 1’échelle locale (amplitude articulaire, activité musculaire...) mais également
a I’échelle plus globale (vitesse de marche, coordination inter-segmentaire...). En agissant
notamment sur les capacités musculo-squelettiques du quadriceps, certains traitements

apportent des bénéfices sur la biomécanique de la marche des patients.

V.2.1. L’injection de toxine botulique

L’hyperactivit¢ du muscle RF est la cible la plus commune pour traiter le SKG.
L’injection de toxine botulique de type-A (BONT-A) est le traitement de premiere ligne pour
réduire la spasticité des membres supérieurs et inférieurs, dans une variété de troubles
neurologiques, tels que 1’hémiparésie adulte (Pittock et al., 2003 ; Teasell, 2012). La toxine
botulique est une puissante neurotoxine et son injection intramusculaire provoque une

paralysie transitoire. La BONT-A agit principalement au niveau de la jonction
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neuromusculaire (Poulain et Humeau, 2003) et au niveau des synapses entre les motoneurones
vy et les fibres neuromusculaires intrafusales (Rosales et al., 1996; Stampaccchia et al., 2004;
Trompetto et al., 2006). Ainsi, par son mode d’action, la BoONT-A inhibe la libération de
I’acétylcholine au niveau de la plaque motrice, bloque en partie la contraction musculaire et
ainsi la force produite par celle-ci. Ces modifications neurophysiologiques diminuent
I’activité musculaire réflexe mais, également, volontaire. Un délai de trois jours est nécessaire
pour voir apparaitre les effets de I’injection et 1’efficacité maximale est estimée a trois, voire
quatre semaines. L’effet de la BONT-A est transitoire, puisqu’un bourgeonnement de la
terminaison axonale apparait progressivement, associé a la création de nouvelles plaques
motrices et a la régénération complete des plaques motrices initialement bloquées (De Paiva
et al., 1999). Ainsi, huit semaines sont nécessaires, aprés 1’injection, pour la récupération
motrice (Hesse et al., 1994). Ce traitement a montré son efficacité dans la réduction de
I’activité spastique des muscles des membres supérieurs et inférieurs, chez les patients
hémiparétiques (Pittock et al., 2003 ; Mancini et al., 2005 ; Kaji et al., 2010 ; Tok et al., 2012;
Dunne et al., 2012).

Plus spécifiqguement, chez les patients hémiparétiques présentant un SKG, I’injection
de BoNT-A dans le RF, présentant une activité inappropriée, provoque une augmentation de
la flexion maximale du genou, lors de la phase oscillante de la marche, évaluée entre 4 et 9°
selon les études (Stoquart et al., 2008 ; Robertson et al., 2009 ; Hutin et al., 2010 ; Tok et al.,
2012 ; Lampire et al., 2013, pour une revue voir Tenniglo et al., 2014), une augmentation de
la vitesse angulaire du genou lors du décollement des orteils (Stoquart et al., 2008 ; Robertson
et al., 2009 ; Lampire et al., 2013) (Figure 11), une augmentation de la flexion de hanche, lors
de la phase oscillante (Hutin et al., 2010) et une amélioration des performances de marche a
des tests fonctionnels (Hutin et al., 2010 ; Tok et al., 2012 ; Lampire et al., 2013). De plus,
Stoquart et al., (2008) montrent qu’une injection de BoNT-A dans le RF permet de réduire le
codit énergétique a la marche, mais uniquement chez les patients qui ont une flexion de genou
supérieur a 10°. De leur coté, Caty et al., (2008) reportent que les injections simultanées de
BoNT-A dans différents muscles spastiques des membres inférieurs (RF, semi-tendineux et
triceps sural) permettent, d’une part, d’améliorer la cinématique du genou, et, d’autre part, de
réduire le colt énergétique a la marche, pour les patients présentant une flexion de genou

inférieur a 10°, a I’origine d’une augmentation des capacités fonctionnelles de marche.
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Figure 11. Evolution de I’angle du genou (A) et de sa vitesse angulaire (B), au cours de la marche de
patients hémiparétiques présentant un SKG, avant et apres injection de BoNT-A dans le RF (200 U). Les
courbes grises représentent les données moyennes et 1’écart-type de sujets sains (norme). Les courbes
grises en tiret représentent les données moyennes pour un patient avant injection de BoNT-A et les
courbes noires représentent les données moyennes pour un patient apreés injection de BoNT-A. La ligne
verticale en tiret symbolise la transition entre la phase d’appui et la phase oscillante. D’aprés Stoquart et

al., (2008).

Lorsqu’elle est évaluée par des échelles analytiques, la spasticité du quadriceps, et
spécifiquement celle du RF, est significativement diminuée aprés ’injection (Caty et al.,
2008 ; Stoquart et al., 2008 ; Robertson et al., 2009 ; Tok et al., 2012 ; Lampire et al., 2013)
(Tableau 6). A partir d’une modélisation géométrique musculo-squelettique des membres
inférieurs, Lampire et al., (2013) ont montré que I’injection de BoNT-A dans le RF permettait
d’augmenter la longueur maximale du muscle, ainsi que sa vitesse maximale d’allongement,
au cours de la phase oscillante. Une des conclusions de ce travail est que les améliorations
observées sur la cinématique articulaire du genou sont directement liées a la diminution du
tonus musculaire, suite & I’injection de BONT-A. De leur coté, Stoquart et al., (2008)
observent que le gain dans la flexion maximale de genou en phase oscillante est associé a
I’augmentation du pic négatif de puissance du genou, ce qui est en faveur d’un allongement
plus important du muscle quadriceps.

En bloquant la libération d’acétylcholine au niveau de la jonction neuromusculaire, la
BoNT-A va provoquer une faiblesse du muscle injecté. Bien que les injections de BONT-A
soient sans danger, ’effet indésirable le plus commun est une faiblesse locale transitoire
(Corry et al., 1997 ; Fehlings et al., 2000 ; Thomas et Simpson, 2012). La faiblesse musculaire

induite post-injection est généralement évaluée par des échelles qualificatives, telles que
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I’échelle MRC. Récemment, les effets de I’injection de BoNT-A dans le RF hyperactif
spastique de patients blesses médullaires (Bernuz et al., 2012) et hémiparétiques a la suite
d’un AVC (Hameau et al., 2014, article en cours de soumission, présenté en Annexe 1), et
présentant un SKG, ont été évalués objectivement sur dynamometre isocinétique, afin de
quantifier, d’une part, la diminution de la spasticité et, d’autre part, la baisse de force
volontaire. 1l est montré que l’intensité de la spasticité¢ (déterminée par le couple de force
résistant) est significativement diminuée apres injection de BONT-A (Hameau et al., 2014),
associée a une augmentation de 1’angle d’apparition du pic de couple résistant (Bernuz et al.,
2012 ; Hameau et al., 2014), et cela quelque soit la vitesse d’étirement du muscle (90°/s,
180°/s et 240°/s). Par ailleurs, la diminution de la spasticité était associée a une baisse de la
force volontaire des extenseurs de genou. Dans leur étude, Hameau et al., (2013) suggerent
que les performances aux tests fonctionnels de marche, reportées suite a I’injection de BoNT-
A dans le RF, seraient en fait masquées par la baisse de force volontaire des extenseurs de
genou, dont I’influence sur la vitesse de marche a été démontrée (Nakamura et al., 1988 ; Hsu
et al., 2003). En effet, malgré les améliorations de la cinématique articulaire observée, suite a
I’injection du RF présentant une activité inappropriée, les études ne reportent que peu, voire
aucun changement dans les capacités fonctionnelles (vitesse de marche spontanée, vitesse de
marche sur 10 metres, distance parcourue lors du test de marche de 6 min, cadence, time up
and go test) (Tableau 6).

L’évaluation des potentielles modifications de D’activit¢ EMG, survenant apres
injection de BONT-A, dans le muscle injecté, est rarement investiguée. Ce parameétre
permettrait d’améliorer la compréhension des mécanismes provoquant les changements
cinématiques observées, ainsi que les différences reportées par les auteurs, concernant les
scores aux tests fonctionnels, au cours de la marche chez les patients présentant un SKG. En
fait, I’évaluation des effets de 1’injection de BONT-A sur I’activité musculaire se heurte a des
difficultés d’ordre méthodologique, notamment en utilisant la normalisation de 1’amplitude du
signal EMG (Phadke et al., 2012). Puisque les effets de la BONT-A sur 1’activit¢ EMG sont
¢valués plusieurs jours apres I’injection, la normalisation du signal semble indispensable afin
de minimiser la variabilité dans le recueil des signaux entre les jours, et permettant une
comparaison fiable (Lehman et McGill, 1999 ; Merletti, 1999). La technique de normalisation
la plus couramment utilisée, dans le traitement du signal EMG, se réalise par rapport au signal
EMG enregistré au cours d’une contraction volontaire maximale. La valeur maximale de

I’amplitude du signal, calculée par la moyenne des carrés de la surface (RMS, de I’anglais
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