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I 

RÉSUMÉ 

L’objectif de ce travail de thèse était d’évaluer les bénéfices thérapeutiques d’un 

entraînement par imagerie motrice chez les patients ayant subi une prothèse totale de genou 

unilatérale. Combiner l’imagerie motrice avec la physiothérapie classique a permis de 

diminuer la douleur et d’augmenter la force du quadriceps durant la phase aiguë, au 1er mois 

postopératoire. Durant la phase chronique, au 6ème mois postopératoire, l’imagerie motrice 

permettrait de corriger l’asymétrie de la marche, d’une part en augmentant la force du 

quadriceps ipsilatéral et, par conséquent, en accentuant la charge sur le genou opéré, et 

d’autre part en augmentant la flexion maximale du genou durant la phase oscillante. 

L’imagerie motrice pourrait également aider les personnes âgées après la prothèse totale du 

genou à monter les escaliers plus rapidement, en toute sécurité. Cela peut atténuer le risque 

de chute dans les escaliers et, par conséquent, diminuer la fréquence des blessures graves. 

En conclusion, intégrer l’imagerie motrice dans les programmes de rééducation après 

prothèse totale du genou primaire unilatérale est pertinent et prometteur. 

MOTS CLÉS : prothèse totale du genou, physiothérapie, imagerie motrice. 

ABSTRACT 

The primary aim of the present work was to determine the therapeutic benefits of a 

specific motor imagery training. Combining motor imagery with classical physical therapy 

was found to be effective in reducing pain and increasing quadriceps strength after total knee 

arthroplasty during the acute phase at the first month postoperatively. During the chronic 

phase, at the 6th month postoperatively, motor imagery might contribute to correct the 

asymmetry of gait by increasing the strength of the ipsilateral quadriceps and, consequently 

accentuating the weight loading on the operated knee, as well as by improving knee 

proprioception through an increase in the maximum knee flexion during the swing phase. 

MI might also help elderly people after total knee arthroplasty to climb stairs more quickly, 

easily, and safely. This could attenuate the risk of falls on stairs, and consequently decrease 

the frequency of major injuries. In summary, the integration of motor imagery in clinical 

rehabilitation programs after primary unilateral total knee arthroplasty is relevant and 

promising. 

KEYWORDS: total knee arthroplasty, physical therapy, motor imagery. 
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CHAPITRE I : INTRODUCTION GÉNÉRALE 

 
L’incapacité motrice provoquée par une usure cartilagineuse importante, ou résultante 

d’une blessure grave du genou, est très invalidante. Elle affecte de manière significative 

l’autonomie de la personne et ses capacités fonctionnelles. La pose d’une prothèse totale du 

genou (PTG) constitue alors une procédure chirurgicale fréquente et efficace. Cette 

alternative, offre un bon soulagement de la douleur et améliore les capacités fonctionnelles 

et la qualité de vie, en particulier chez les patients atteints d’une arthrose du genou au stade 

terminal (Quintana et al., 2006 ; Bugala-szpak et al., 2010 ; Gonzalez Saenz de Tejada et 

al., 2010). 

Les améliorations apportées au matériel et aux techniques chirurgicales ont 

grandement accru son efficacité. De nombreux patients ayant subi une PTG montrent ainsi 

une nette amélioration des capacités fonctionnelles et une réduction de la douleur par rapport 

à leur état préopératoire. Le recouvrement n’est toutefois pas systématique (Baker et al., 

2007 ; Zeni et Snyder-Mackler, 2010; Scott et al., 2010) et il reste difficile d’établir un 

protocole idéal de prise en charge.  

Bien que la PTG réduise la douleur et améliore la qualité de vie de 90% des patients 

(National Institute of Health, 2003), la performance fonctionnelle, un an après PTG, reste 

inférieure à celle des adultes de même âge et en bonne santé (Walsh et al., 1998). Même si 

les patients sont en mesure de devenir plus autonomes pour réaliser les tâches de la vie 

quotidienne, ils continuent de percevoir des douleurs résiduelles, ils présentent des œdèmes, 

des raideurs articulaires, une diminution de la force musculaire, un déficit de proprioception 

et des troubles de la marche (Walsh et al., 1998 ; Mizner et al., 2003 ; Moffet et al., 2004 ; 

Mizner et al., 2005a,b ; Mizner et Snyder – Mackler, 2005 ; Mandeville et al., 2007 ; Bade 

et al., 2010 ; Monaghan et al., 2010, Figure 1). L’utilisation du genou au cours des activités 

de la vie quotidienne en est indubitablement réduite (Walsh et al., 1998 ; Finch et al., 1998, 

Figure 1).  
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Figure 1. Les principales déficiences observées après PTG. 

 

Suite à une PTG, l’intervention en physiothérapie de façon précoce, en postopératoire 

immédiat, est incontournable (Fondation Canadienne d’Orthopédie, 2010). Le but de la 

rééducation est de retrouver un genou indolore, mobile, stable et fonctionnel. Malgré la prise 

en charge par les ergothérapeutes et physiothérapeutes, ces déficiences et limitations 

fonctionnelles sont toujours présentes durant la phase aiguë (1er mois) et parfois même 

durant la phase chronique (6ѐme mois) postopératoires. L’imagerie motrice (IM) apparaît 

comme un outil complémentaire à moindre coût, facilement incorporable dans les protocoles 

de prise en charge classiques. L’IM se définit comme la représentation mentale d’une action 

sans exécution concomitante de mouvement, et constitue de ce fait un outil intéressant dans 

l’arsenal thérapeutique du physiothérapeute (Jeannerod, 1995). L’apport thérapeutique de 

l’IM est bien établi, celle-ci ayant notamment permis de favoriser la récupération motrice 

après chirurgie du genou (e.g., Cupal et Brewer, 2001 ; Lebon et al., 2012). Les études n’ont 

toutefois porté que sur la récupération du niveau de force et n’ont pas véritablement pris en 

considération le recouvrement des fonctions locomotrices et de la qualité de la marche 

postopératoire. 
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Dans la première partie de ce manuscrit, nous exposerons les principales déficiences 

motrices et fonctionnelles survenant après PTG, durant les phases aiguë et chronique. Nous 

développerons également les différentes approches permettant de traiter ces déficiences en 

physiothérapie classique. 

Dans un second temps, nous définirons en quoi consiste le travail par IM et quels sont 

les bénéfices thérapeutiques que cette technique est susceptible d’apporter, suite à des 

atteintes centrales et périphériques, et plus spécifiquement après chirurgie du genou.  

Dans la partie expérimentale, nous essayerons de démontrer en quoi l’IM devrait avoir 

une place de choix dans la prise en charge des patients en rééducation après PTG. Pour cela, 

deux études pilotes randomisées ont été menées afin de déterminer comment incorporer l’IM 

dans les protocoles de physiothérapie classique, tant durant la phase aiguë (1er mois 

postopératoire) que pendant la phase chronique (6ѐme mois postopératoire). Cette section se 

poursuivra avec une discussion générale comparant nos résultats avec ceux de la littérature, 

avant d’envisager quelques perspectives de recherche pour de futures études. 
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CHAPITRE II : REVUE DE LITTÉRATURE 

 

A. ARTHROSE, GONARTHROSE ET PROTHÈSES DU GENOU 

1. Arthrose 

Selon l’Organisation Mondiale de la Santé (1994) : « L’arthrose est la résultante de 

phénomènes mécaniques et biologiques qui déstabilisent l’équilibre entre la synthèse et la 

dégradation du cartilage et de l’os sous-chondral. Ce déséquilibre peut être provoqué par 

de multiples facteurs : génétiques, congénitaux, métaboliques ou traumatiques. L’arthrose 

touche tous les tissus de l’articulation diarthrodiale et se manifeste par des modifications 

morphologiques, biochimiques, moléculaires et biomécaniques de la matrice cartilagineuse 

conduisant à un ramollissement, une fissuration, une ulcération et une perte du cartilage 

articulaire, une sclérose de l’os sous-chondral associée à la formation d’ostéophytes et de 

géodes. Quand elle devient symptomatique, l’arthrose entraîne douleur et raideur 

articulaires, un éventuel épanchement articulaire avec des degrés variables d’inflammation 

locale ».  

L'arthrose constitue une maladie articulaire dégénérative chronique qui compromet la 

qualité de vie de plus de 50 millions d'Américains (Centers for Disease Control and 

Prevention Arthritis, 2010). Selon l’Institut national de la santé et de la recherche médicale 

(2017), 10 millions de français sont concernés, dont 65% de plus de 65 ans, et les prévisions 

annoncent que l'incidence de l'arthrose devrait doubler d'ici 2030. L’arthrose se manifeste 

par des douleurs chroniques et une impotence fonctionnelle, et entraîne progressivement une 

destruction du cartilage. Avec l’ostéoporose (atteinte osseuse) la tendinite (atteinte des 

tendons) et l’arthrite (atteinte de la membrane synoviale), elle constitue un facteur de 

rhumatisme majeur, affectant de manière significative l’appareil locomoteur. Les principales 

localisations de l’arthrose sont les cervicales et les lombaires (entre 70 et 75 %), le genou 

(40%), le pouce (30%), la hanche et la cheville (10%) et les épaules (2% ; Perrot, 2002 ; 

Chaduteau, 2006).  

 

2. Gonarthrose 

L’arthrose du genou – ou gonarthrose – n’est pas la plus fréquente, mais elle reste la 

plus invalidante au quotidien. Elle se caractérise par une destruction du cartilage au niveau 
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des surfaces de glissement du genou, entre les condyles fémoraux et les glènes tibiales d’une 

part, et entre le fémur et la patella d’autre part. Elle provoque la formation progressive des 

becs osseux appelés ostéophytes, qui amènent à un pincement articulaire situé 

majoritairement au niveau du compartiment médial (Bergeron et al., 2008).   

La radiographie standard est l’exploration la plus simple et la moins coûteuse pour le 

diagnostic de la gonarthrose et pour contrôler son évolution. Dans la prise en charge 

médicale, 4 stades radiologiques de la gonarthrose sont considérés, en référence au score de 

Kellgren et Lawrence (1957, Figure 2). 

 
Figure 2. Clichés de face en radiologie simple montrant les 4 stades de l’arthrose du 

genou. 

 Stade 1 : ostéophyte de signification douteuse 

 Stade 2 : ostéophyte net sans modification de l’interligne articulaire 

 Stade 3 : ostéophyte net et diminution de l’interligne articulaire 

 Stade 4 : pincement sévère de l’interligne articulaire et sclérose de l’os sous-

chondral. Ce stade 4 est le plus évolué ou terminal. 

 

La gonarthrose est la résultante de phénomènes mécaniques et biologiques qui 

déstabilisent l’équilibre entre la synthèse et la dégradation du cartilage et qui retentissent sur 

l’ensemble des structures articulaires (membrane synoviale, liquide synovial, os sous-

chondral, capsule, ligaments) et péri-articulaires (tendons et muscles). Elle peut être 

primitive ou secondaire : 

La gonarthrose primitive résulte du processus normal de vieillissement. Les 

facteurs de risque majeurs sont : l’hérédité, l’obésité ou la surcharge pondérale qui 

augmentent la pression au niveau du genou, ou encore un désaxement fémoro-tibial ou 

fémoro-patellaire, qui cause une mauvaise répartition du poids corporel, ce qui affecte 

progressivement l’articulation. La gonarthrose primitive est une maladie à prédominance 

féminine. 
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La gonarthrose secondaire est pour sa part souvent consécutive à un traumatisme. 

Elle peut ainsi affecter des adultes plus jeunes. Les principaux facteurs de risque sont : des 

traumatismes anciens (rupture ligamentaire, méniscectomie, fracture, entorse grave), une 

activité sportive intense et/ou imposant une flexion répétitive du genou favorisant l’usure du 

cartilage (notamment les activités avec de nombreux chocs ou contacts, comme le ski, le 

football…), ou encore des complications médicales (infections, ostéonécrose, polyarthrite 

rhumatoïde, hémophilie…). 

La gonarthrose est l'une des plus communes et des plus invalidantes pathologies du 

genou car ce dernier est très sollicité au quotidien et doit supporter le poids du corps. C’est 

également une pathologie extrêmement fréquente chez le sujet âgé. En France, la prévalence 

standardisée de la gonarthrose est de 4.7% chez l’homme et 6.6% chez la femme (Guillemin 

et al., 2011).  Bien qu’elle puisse être unilatérale, le diagnostic le plus fréquent fait état d’une 

atteinte bilatérale (Conrozier, 2011). Comme nous l’avons mentionné précédemment, la 

gonarthrose induit des douleurs, des raideurs articulaires, des gonflements articulaires, une 

faiblesse musculaire et une impotence fonctionnelle gênant considérablement la marche 

(Bergeron et al., 2008). 

La douleur articulaire entraîne une atrophie musculaire par manque de sollicitation et, 

par conséquent, une insuffisance circulatoire empêchant la bonne nutrition du cartilage, qui 

se détériore progressivement. À ce stade la douleur devient chronique, ce qui déclenche le 

cercle vicieux de l’arthrose (Figure 3).  
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Figure 3. Cercle vicieux de l’arthrose. Centre de Physiothérapie La Fontaine, 2014 

 

Si ces déficits s’aggravent malgré la prise en charge et les traitements médicaux et 

continuent de perturber la marche et les activités de la vie quotidienne, il faut alors envisager 

une intervention chirurgicale et la pose d’une prothèse du genou. 

 

3. Prothèses du genou 

Dans le cadre d’une pose de prothèse du genou, la chirurgie consiste à remplacer les 

surfaces articulaires défaillantes du genou par des pièces métalliques ayant la même forme. 

La prothèse peut être unicompartimentale ou tricompartimentale. La prothèse 

unicompartimentale du genou, dite aussi partielle, consiste à remplacer un seul 

compartiment de l’articulation du genou : le compartiment fémoro-tibial médial, le 

compartiment fémoro-tibial latéral, ou le compartiment fémoro-patellaire (Figure 4).   
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Figure 4. Radiographie du genou, avec prothèse unicompartimentale, vues de face et de 

profil. 

 

La prothèse tricompartimentale, appelée aussi prothèse totale du genou (PTG), 

est la plus fréquente. Elle se compose de 3 parties : une pièce prothétique fémorale 

métallique (2 condyles + trochlée) en chrome-cobalt ou de zirconium – niobium, un implant 

tibial constitué par l’association d’une embase métallique et d’une pièce en polyéthylène ou 

bien intégralement en polyéthylène et un bouclier patellaire (Agence national de sécurité de 

médicament et des produits de santé, Figure 5).  

 
Figure 5. Radiographie du genou, avec prothèse totale, vues de face et de profil. 

 



9 

Les PTG sont classées en fonction du degré de contrainte de la prothèse. On distingue 

2 modèles : les prothèses « à charnière » et les prothèses « à glissement ». Les premières 

prothèses nées en 1960 étaient contraintes ou « à charnières » (Figure 6). Elles étaient 

composées par une unité tibiale et une unité fémorale, chacune fixée à l’intérieur de l’os par 

une tige. Ces deux unités sont unies par une charnière permettant la réalisation de la flexion 

et de l’extension du genou (LeNobel et Patterson, 1981). 

 
Figure 6. Prothèse totale du genou à charnière. 

  

Ensuite, les progrès technologiques ont permis de créer des prothèses à charnière 

rotatoires qui permettent la rotation entre le tibia et le fémur et elles étaient très utilisées 

dans les reprises (Figure 7).  
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Figure 7. Prothèse à charnière rotatoire 

 

Avec ces prothèses, un nombre élevé de patients a continué à percevoir des douleurs 

et le taux de révision restait élevé. Pour résoudre ces problèmes, John Insall et Michael 

Freeman ont développé les premières prothèses « à glissement » qui ne sont pas contraintes 

et ne présentent pas une charnière, à partir desquelles les concepts modernes ont évolué 

(Freeman et al., 1973, Figure 5). Les prothèses « à glissement » sont les plus utilisées 

aujourd’hui avec un degré de contrainte variable, choisi par le chirurgien en fonction de 

l’état ligamentaire et osseux. Cependant, on distingue les prothèses à glissement non 

contraintes et les prothèses à glissement semi-contraintes. Les prothèses à glissement non 

contraintes présentent un surfaçage des trois surfaces articulaires avec conservation de tous 

les ligaments du genou. Ces prothèses sont rarement utilisées à cause de la disparition du 

ligament croisé antérieur dans 40% des cas avec le processus arthrosique. Tandis que les 

prothèses semi-contraintes sont les plus utilisées et elles sont conçues pour fonctionner sans 

conservation du ligament croisé antérieur et même parfois du ligament croisé postérieur.  

Les fixations des implants peuvent être cimentées ou non cimentées mais les fixations 

cimentées restent privilégiées dans la majorité des cas. La voie antérieure  parapatellaire 

interne standard est pour sa part la plus utilisée, où l’incision se prolonge dans le vaste 

interne en proximal et vers la tubérosité tibial antérieure en distal (Vaishya et al., 2016, 

Figure 8). 
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Figure 8. L’approche chirurgicale parapatellaire interne. 

 

Tous les patients ayant participé à nos deux études expérimentales sont porteurs d’une 

prothèse totale primaire, unilatérale, cimentée et à glissement semi-contrainte sans 

conservation du ligament croisé antérieur et postérieur. L’approche chirurgicale a été 

parapatellaire interne et le surfaçage de la rotule n’a été plus systématique mais seulement 

quand la rotule était usée.  

La mise en place d’une PTG est un acte chirurgical en plein essor depuis environ un 

siècle (Haute Autorité de Santé, 2008) et constitue l’une des procédures chirurgicales les 

plus pratiquées dans le monde, avec des résultats prometteurs lors des gonarthroses en stade 

terminal (Culliford et al., 2010 ; Zeni et Snyder-Mackler, 2010 ; Weinstein et al., 2013). Le 

taux de pose de PTG est en constante augmentation au cours de la dernière décennie 

(National Center for Health Statistics, 2005 ; Meier et al., 2008 ; Culliford et al., 2010 ; 

Losina et al., 2012 ; Weinstein et al., 2013). Certains ont attribué cette augmentation à la 
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croissance de la population et à « l'épidémie d'obésité ». D'autres ont affirmé que cela 

pourrait être le résultat d'un nombre croissant de blessures au genou (Bade et al., 2010 ; 

Losina et al., 2012). 

En France, près de 54 000 PTG avaient été posées jusqu’en 2008, avec un échec de  

« seulement » 3% (Haute Autorité de Santé, 2008). Selon une analyse de l’Agence Nationale 

de Sécurité du Médicament et des Produits de Santé (2016), issue des données de l’assurance 

maladie, ce chiffre atteignait 80 819 en 2013, soit environ 30% de plus qu’en 2008. Au cours 

de la dernière décennie, le nombre de PTG primaires effectuées chaque année aux États-

Unis a doublé, dépassant 620 000 procédures en 2009, dont plus de 97% suite à un diagnostic 

principal de gonarthrose (Culliford et al., 2010 ; Losina et al., 2012). Les chiffres montrent 

que 4 millions d’adultes aux États-Unis en 2013 vivaient avec des PTG, soit 4,2% de la 

population de 50 ans ou plus. La prévalence était plus élevée chez les femmes (4,8%) que 

chez les hommes (3,4%) et augmentait avec l’âge. Le nombre d’adultes qui vivaient avec 

PTG représentait plus d’un tiers des 11 millions d’adultes aux États-Unis à qui l’on a 

diagnostiqué une gonarthrose symptomatique (Weinstein et al., 2013). Le taux de PTG 

devrait encore augmenter de 673% d’ici 2030 (Kurtz et al., 2007). Parmi les personnes âgées 

aux États-Unis, la PTG est beaucoup plus répandue que l’arthrite rhumatoïde et presque 

aussi répandue que l’insuffisance cardiaque congestive (Weinstein et al., 2013). 

Chaque année, 800 000 PTG seraient ainsi posées dans le monde (Haute Autorité de 

Santé, 2008), le taux de PTG étant 2 fois plus élevé que celui de la prothèse totale de la 

hanche (Culliford, 2010). Bien que la PTG permettent de diminuer la douleur et l’impotence 

motrice associées à l'arthrose du genou (Felson et al., 2000 ; Zeni et Snyder-Mackler, 2010), 

des complications d’ordre neurologique, vasculaire, gastro-intestinal, urinaire, respiratoire, 

cardiaque et musculo-squelettique sont susceptibles d’exister lors de la phase postopératoire 

(Mandalia et al., 2008). Les complications musculo-squelettiques concernent la douleur du 

genou, l’œdème articulaire, la raideur articulaire, la diminution de la force musculaire 

(essentiellement du quadriceps), le déficit de proprioception et les troubles locomoteurs, ce 

qui cause indubitablement des répercussions sur les activités de la vie quotidienne 

(Andriacchi et al., 1982 ; Murray et al., 1983 ; Walsh et al., 2001 ; Moffet et al., 2004). Ces 

complications musculo-squelettiques postopératoires peuvent être atténuées par une 

intervention précoce en physiothérapie c.à.d. en postopératoire immédiat (Petty, 1991 ; 

Aarons et al., 1996 ; Block et al., 1999 ; Kennedy et al., 1999 ; Beaupre et al., 2001).  

En conclusion, bien que la PTG soit actuellement le meilleur traitement de la 

gonarthrose en stade terminal, des déficiences persistantes et des limitations fonctionnelles 
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seraient toujours observées en postopératoire à court et à long terme, suite à une prise en 

charge classique de physiothérapie. Approfondir les protocoles de rééducation avec des 

méthodes de travail complémentaires paraît, de fait, pertinent et nécessaire (Moffet et al., 

2004 ; Meier et al., 2008 ; Yoshida et al., 2008 ; Petterson et al., 2009). 

 

B. PROTHÈSE TOTALE DU GENOU ET DOULEUR 

1. Introduction 

D’après l’International Association for the Study of Pain: « la douleur est une 

expérience sensorielle et émotionnelle désagréable associée à un dommage tissulaire réel 

ou potentiel, ou décrite en termes d’une telle lésion ».  

Comme décrit dans les chapitres précédents, la gonarthrose est caractérisée par une 

lésion cartilagineuse, la formation d’ostéophytes, les changements de l’os sous-chondral, 

une synovite, et un épaississement de la capsule articulaire. Comme le cartilage n’est pas 

innervé, il ne peut pas générer directement de douleur, tandis que les tissus environnants (os 

sous-chondral, périoste, membrane synoviale et capsule articulaire) restent richement 

innervés et peuvent donc induire une perception de douleur (Kidd et al., 2004 ; Diepp et 

Lohmander, 2005). C’est pourquoi les caractéristiques du cartilage dégradé à la radiographie 

ne sont pas significativement corrélées à la manifestation de la douleur. L’étendue de 

l’atteinte osseuse est, ainsi, davantage associée à l’intensité de la douleur générée par la 

gonarthrose (Neogi et al., 2009). L’exérèse de la zone sous-chondrale durant la chirurgie 

permettrait de diminuer partiellement la douleur perçue en phase post-opératoire (Ogino et 

al., 2009). 

Typiquement, les patients atteints d’une gonarthrose souffrent d’une douleur à la 

marche, mais à des stades avancés, une douleur au repos pourrait également apparaître 

(Schaible, 2012 ; Philipps et Clauw, 2013). La douleur sévère chronique induite par la 

gonarthrose figure parmi les principales raisons liés à la pose d’une PTG (Mancuso et al., 

1996 ; Cross et al., 2006 ; Baker et al., 2007 ; Sakellariou et al., 2016). La PTG offre un bon 

soulagement de la douleur et améliore la capacité fonctionnelle et la qualité de vie chez ces 

patients (Quintana et al., 2006 ; Bugala-Szpak et al., 2010 ; Gonzalez Saenz de Tejada et 

al., 2010). Cependant, la gestion de la douleur n’est pas systématique chez tous les patients 

(Kehlet et al., 2006 ; Puolakka et al., 2010). La douleur postopératoire après PTG reste par 

conséquent une préoccupation majeure (Becker et al., 2011), et constitue la plainte 
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principale chez 50% des patients (Ghandi et Viscusi, 2009). Elle est d’intensité sévère chez 

60% des patients et modérée chez 30% (Bonica, 1990 ; Morin et al., 2005). D’un point de 

vue pragmatique, elle entrave la rééducation précoce et intense qui est très importante en 

phase postopératoire immédiate (Shoji et al., 1990 ; Ryu et al., 1993). 

L’intensité de la douleur est relativement importante durant la première semaine 

postopératoire, avant de décroître progressivement avec le temps. Dahlen et al. (2006) ont 

proposé une cinétique d’évolution de l’intensité de la douleur, à partir des données de 23 

patients porteurs de PTG, sur 84 jours. La douleur s’estompe logiquement avec le temps et 

une nette amélioration est observée au fil de temps (Figure 9).  

  
Figure 9. Évolution de l’intensité de la douleur dans le temps (Dahlen et al., 2006). 

 

La physiothérapie associée au traitement médical pour soulager la douleur après PTG 

est une étape incontournable, qui commence dès le 1er jour postopératoire à l’hôpital et se 

poursuit tout au long de la rééducation (un mois postopératoire en général). Le protocole de 

physiothérapie classique pour la gestion de la douleur durant la phase aiguë au 1er mois 

postopératoire est composé de cryothérapie, chaleur, massage et stimulation électrique 

transcutanée à visé antalgique (TENS) (Annexes 1 à 6, Cheyron et al., 2014). Malgré 

l’intervention de la physiothérapie classique durant cette phase, une douleur persistante 
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d’intensité variée pourrait persister à la fin de la rééducation, entravant la fonction du genou 

et par conséquent l’échec de la chirurgie. Pour résoudre ce problème, il faut déterminer 

l’origine et la nature de la douleur après PTG, les complications qui pourraient survenir en 

postopératoire et engendrer une douleur, ainsi que les facteurs de risque qui pourraient à leur 

tour compliquer le traitement.  

 

2. Physiopathologie de la douleur 

a) Douleur nociceptive 

Une douleur résiduelle pourrait persister durant la phase aiguë après PTG. D’une part, 

la résection d’os durant la chirurgie et la plaie chirurgicale, qui activent un processus 

inflammatoire, vont déclencher des douleurs en postopératoire. D’autre part, même si la 

PTG remplace le cartilage usé, le fonctionnement du genou dépend aussi des muscles, 

tendons et ligaments qui sont toujours endommagés (Boateng et al., 2008 ; Lewis et al., 

2012). La douleur, qui est un symptôme fréquent à l’issu d’une chirurgie, a longtemps été 

réduite aux douleurs nociceptives (Melzack et al., 1982 ; Clairoux, 1997 ; Sinatra et al., 

2002, Figure 10). 

 
Figure 10. Processus de la douleur nociceptive 
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La douleur nociceptive se traduit par un excès de stimulation des nocicepteurs 

périphériques qui sont de deux types : les unimodaux, principalement des mécano-

nocicepteurs activés par des stimulations mécaniques en relation avec les fibres Aδ, et les 

polymodaux, qui sont plus nombreux et activés par des stimulations mécaniques et thermo-

chimiques, principalement en relation avec les fibres C. Les fibres Aδ (peu myélinisées) et 

les fibres C (non myélinisées) sont responsables des sensations thermo-algiques (Scott et 

Huskinsson, 1976, Figure 11). 

 
Figure 11. Fibres nerveuses cutanées : les fibres Aδ (peu myélinisées) et C (non 

myélinisées), à l’origine des sensations thermo-algiques, sont connectées à des 

terminaisons libres appelées « nocicepteurs ». 

 

La douleur perçue suite à l’activation des nocicepteurs unimodaux est rapide et bien 

localisée, tandis que celle perçue après activation des polymodaux est plus tardive, diffuse 

et s’apparente à une sensation de brûlure.  Lors d’une PTG, les deux types de nocicepteurs 

sont activés pour la transmission de l’influx nociceptif, ce qui induit une douleur 

généralement aiguë, qui ne sera soulagée que quelques jours après en phase post-opératoire 

immédiate par l’administration d’analgésiques ou d’anti-inflammatoires.  
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b) Douleur neuropathique  

D’après les résultats expérimentaux dans le domaine de la physiologie humaine, il 

existe une autre étiologie de la douleur, d’origine neuropathique (Brown et al., 2006). Kehlet 

et al. (2006) ont décrit un ensemble de processus permettant de rendre compte de la douleur 

neuropathique postopératoire (Figure 12) : (1) Les cellules de Schwann dénervées et les 

macrophages activés sont responsables de l’entretien du signal douloureux. (2) Il existe une 

activité ectopique spontanée des fibres sensitives au niveau du site opératoire. (3) 

Modification de l’expression génétique au niveau du ganglion de la racine dorsale de la 

moelle épinière, ce qui altère excitabilité, capacité de réponse, transmission et survie du 

neurone sensitif. (4) La corne dorsale de la moelle est un site d’une activité altérée et d’une 

expression génétique produisant la sensibilisation centrale, la perte de l’inhibition de 

l’interneurone, l’ensemble étant responsable d’une amplification du message nociceptif. (5) 

Les contrôles descendant modulent la transmission de la corne dorsale de la moelle. (6) Les 

systèmes limbiques et hypothalamiques altèrent l’humeur, le comportement et les 

comportements réflexes. (7) La sensation de douleur perçue générée par le cortex 

(expériences passée, impacts culturels et attentes contribuent à déterminer le ressenti du 

patient). (8) Il existerait une prédisposition génétique (ou non) à la douleur chronique et à 

l’efficacité du traitement.  
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Figure 12. Sites et mécanismes responsables de la douleur chronique neuropathique post-

opératoire (Kehlet et al., 2006). 

Suite à la PTG, les lésions tissulaires et l’inflammation du genou pourraient modifier 

le système de régulation de la nociception, induisant une douleur neuropathique issue d’une 

sensibilisation périphérique ou centrale (Kidd, 1996 ; Shaible et al., 2002 ; Bradley et al., 

2004, Figures 13-14). 
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Figure 13. Sensibilisation périphérique. 

Suite aux lésions tissulaires causées par la chirurgie, des médiateurs inflammatoires 

sont répandus dans l’articulation (cytokines, histamine…), diminuant le seuil de sensibilité 

des nocicepteurs et augmentant la transmission douloureuse. Cette sensibilité accrue est 

responsable d’une augmentation des influx nociceptifs tant en intensité qu’en fréquence 

(Trouillet et al., 2011 ; Schaible, 2013). D’autre part, une lésion nerveuse périphérique après 

la chirurgie pourrait engendrer une activité ectopique du nerf lésé. Ces deux processus vont 

engendrer une hyperalgésie : c’est la sensibilisation périphérique (Kehlet et al., 2006, 

Figure 13). 
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Figure 14. Sensibilisation centrale. 

La modification périphérique évoquée engendre une sensibilisation centrale par 

augmentation de l’excitabilité des neurones de la moelle épinière aux signaux en provenance 

de l’articulation inflammatoire, par augmentation de leur nombre et de la taille de leurs 

récepteurs (Schaible, 2013). Ceci va augmenter les influx nociceptifs et permettre la 

sécrétion des neuromédiateurs algogènes, en particulier le glutamate, qui vont à leur tour 

stimuler les récepteurs N-Methyl-D-Aspartate (NMDA) qui déclenchent la synthèse de 

nouveaux récepteurs nociceptifs. Cette cascade de processus se traduit par une hyperalgésie. 

De plus, l’hyperalgésie de la sensibilisation centrale pourrait être la conséquence d’une 

douleur intense chronique au genou arthrosique en préopératoire et/ou la conséquence de 

prises prolongées d’antalgiques surtout les opioïdes en phase préopératoire (Simmonet et 

Riva, 2003, Figure 14). La sensibilisation centrale se manifeste alors par des altérations dans 

le traitement des signaux de la douleur par le système nerveux central, entrainant une 
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amplification de la perception de la douleur et une hypersensibilité sensorielle (Kehlet et al., 

2006 ; Schaible, 2013, Figure 15). 

 

 

Figure 15. Sensibilisation et amplification de la perception de la douleur. 

La douleur du genou au repos (en position assise, debout ou couchée), lors de la phase 

postopératoire après PTG, serait causée à la fois par sensibilisation périphérique et centrale 

(Kidd, 1996 ; Shaible et al., 2002 ; Bradley et al., 2004), tandis que la douleur perçue durant 

la marche aurait pour origine une sensibilisation périphérique (Woolf, 2004 ; Curatolo et al., 

2006).   

 

c) Douleur psychosomatique 

La douleur peut connaître une origine psychosomatique après la chirurgie de PTG. 

Celle-ci n’est pas causée par une lésion anatomique mais dépend de l’état psychologique du 

sujet (Brander et al., 2003). Un état d’anxiété préopératoire pourrait exercer une influence 

significative sur la prédiction de la douleur aiguë 48 heures après PTG primaire. Cette 

corrélation entre anxiété et douleur aiguë de genou prothétique resterait effective en phase 

postopératoire (Pinto et al., 2013). 
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3. Complications et facteurs de risque 

Une douleur importante persistante reste le premier indicateur d’échec de PTG, pour 

laquelle il existe des complications d’origine intra- ou extra- articulaire (Dennis, 2004 ; 

Brown et al., 2006). Les complications intra-articulaires comprennent des cicatrices 

inflammatoires, des infections, des hématomes, des tendinopathies, un syndrome fémoro-

patellaire, une instabilité, une fracture post-prothétique, un descellement, un mauvais 

alignement axial, ou encore une ostéolyse. Les complications extra-articulaires consistent 

généralement en une ostéoarthrose de hanche, une radiculopathie lombaire, une sténose 

spinale, un syndrome algo-neuro-dystrophique, ou renvoient à des origines vasculaires. 

Les facteurs de risque aggravant l’apparition de la douleur en phase postopératoire, 

indépendamment des complications, sont nombreux. On note principalement : l’intensité de 

la douleur en préopératoire, une longue période douloureuse préopératoire, l’intensité de la 

sensibilisation à la douleur, l’intensité de la douleur durant la première semaine 

postopératoire, l’existence de multiples arthroses articulaires, des facteurs de comorbidités 

(e.g., diabète, fibromyalgie), un indice de masse corporelle élevé, des lourds antécédents 

chirurgicaux du genou, une invalidité chronique à la médication (hypéralgésie aux opioïdes), 

des prédispositions génétiques, un état psychologique fragile ou encore les attentes du 

patient de la chirurgie (Puolakka et al., 2010 ;  Bonnin et al., 2011 ; Lavand’homme et 

Thienpont, 2015 ; Petersen et Arendt-Nielsen, 2016).  

La douleur postopératoire sévère est un facteur de risque pour l’apparition de la 

douleur chronique, principalement chez les jeunes, les sujets obèses avec une prédominance 

féminine et les patients souffrant d’une sensibilisation centrale de la douleur. Diminuer la 

douleur au cours de cette phase aiguë et prévenir l’apparition de la douleur chronique restent 

par conséquent un vrai défi pour le corps médical (Lavand’homme et Thienpont, 2015).  

Plusieurs études récentes ont montré que la douleur chronique résiduelle s’observait 

chez 5% à 44% des patients dans un délai de 6 mois à 4 ans post PTG (Kehlet et al., 2006 ; 

Baker et al., 2007 ; Ip et al., 2009 ; O’Brien et al., 2009 ; Puolakka et al., 2010 ; Mei et al., 

2010 ; Wylde et al., 2011 ; Beswick et al., 2012). Lundblad et al. (2008) ont par ailleurs 

rapporté qu’un pourcentage élevé de patients avaient toujours une douleur inexplicable au 

repos et/ou durant la marche 18 mois après l’opération. Ces données ont été confirmées 

récemment puisque 40% des patients avaient toujours une douleur chronique résiduelle 

après plus d’un an postopératoire (Sakellariou et al., 2016).  Les patients estimaient en 

moyenne cette douleur à 3 sur une échelle à 10 niveaux, avec des pics à 5 lors des douleurs 
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plus intenses. Sur une cohorte de 1700 patients, Metsna et al. (2014) avaient également 

observé que 20% des patients avaient toujours une douleur à la face antérieure du genou 5 

ans après la PTG, la douleur étant plus fréquente chez les patients les plus jeunes et actifs. 

Ceci s'explique probablement par une plus grande tension sur l'articulation fémoro-patellaire 

due à un mode de vie physiquement plus actif (44% des patients dans l’étude de Wylde et 

al., 2011 et 53% dans celle de Liu et al. (2012). La reprise d’analgésiques est dans ces cas 

souvent préconisée (Fuzier et al., 2014). 

 

4. Douleur et fonction  

La douleur reste également un critère important d’insatisfaction chez les patients 

porteurs d’une PTG, entravant de manière significative leurs capacités fonctionnelles et leur 

qualité de vie (Genȇt et al., 2008 ; Bragard et Decruynaere, 2010 ; Ali et al., 2014, Ali, 2016, 

Figure 16).  

 
Figure 16. Douleur, fonction et insatisfaction (Ali, 2016). 

Baker et al. (2007) ont montré que les patients avec des scores plus élevés concernant 

les éléments de la douleur et de la fonction dans l’Oxford Knee Score (OKS), avaient un 

niveau de satisfaction faible. Une étude longitudinale de Mizner et al. (2011) a montré que 

les scores auto-rapportés au questionnaire « Knee Outcome Survey- Activities of Daily 
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Living Scale » (KOS-ADLS), qui évalue l’état fonctionnel du genou opéré, sont 

considérablement influencés par la douleur du patient dans un délai d’un à 12 mois post 

PTG. 

Selon Mizner et al. (2003) et Stevens et al. (2003), la douleur du genou durant la 

contraction volontaire maximale isométrique du quadriceps avait une petite influence sur la 

réduction de l’activation musculaire et par conséquent sur la diminution de sa force 3 à 4 

semaines après la PTG primaire unilatérale de cause arthrosique (Figure 17). 

 

 

Figure 17. Comparaison des activations musculaires chez des patients percevant ou non 

de la douleur (Mizner et al., 2003). MVIC=maximal voluntary isometric contraction. 

 

Concernant la locomotion, la douleur post PTG affecterait principalement la stabilité 

du genou durant la marche, essentiellement dans le plan sagittal (Mandeville et al., 2008). 

De même, König et al. (2000) ont montré que la diminution de la douleur chez 253 patients 

5 ans après PTG primaires influençait significativement l’évolution de la motricité 

fonctionnelle. On peut alors conclure que la douleur résiduelle durant la phase aiguë au 1er 

mois postopératoire pourrait avoir des répercussions sur les capacités motrices, locomotrices 

et fonctionnelles. Ceci suggère qu’une réadaptation accélérée pour la gestion de la douleur 



25 

serait nécessaire durant cette phase, afin d’éliminer les effets délétères de la douleur et 

prévenir l’installation d’une douleur chronique à plus long terme. 

 

5. Évaluation de la douleur 

L’évaluation de la douleur commence par un interrogatoire pour déterminer sa 

localisation, sa nature (mécanique, inflammatoire…), sa durée, ainsi que les facteurs 

aggravants ou calmants et le traitement médical administré (Bragard et Decruynaere, 2010). 

Le corps médical cherche ensuite par palpation les douleurs musculaires, tendineuses ou 

ligamentaires, avant d’examiner les articulations sus- et sous-jacentes en dépistage d’une 

douleur projetée et de mesurer l’intensité de la douleur (Bragard et Decruynaere, 2010). 

La douleur est une sensation subjective d’inconfort perçue lors de l’intégration 

corticale. Son intensité est très variable selon le seuil de chaque individu et, de fait difficile 

à évaluer objectivement. Les principaux outils d’évaluation sont : The Western Ontario and 

McMaster Universities Arthritis Index (WOMAC), le McGill Pain Questionnaire et 

l’Échelle Visuelle Analogique (EVA). D’un point de vue pratique, les physiothérapeutes 

utilisent l’EVA, puisqu’il s’agit d’un outil simple, facile et rapide à utiliser auprès des 

patients (Tremblay et al., 2004 ; Bragard et Decruynaere, 2010 ; Ali et al., 2014). Son utilité 

pour mesurer l’intensité de la douleur a été popularisée par les travaux de Huskisson dans 

les années 1970 (voir Mc Dowell et Newell, 2006). L’échelle EVA a été utilisée dans le 

cadre de cette thèse.  

Il s’agit d’une échelle unidimensionnelle d’auto-évaluation de l’intensité. Elle est 

sensible, reproductible, fiable et validée aussi bien en cas de douleur aiguë que chronique. 

L’EVA est généralement utilisée par le biais d’une réglette en plastique de 10 cm avec un 

curseur. Elle est présentée horizontalement au patient. Sur la face vue par le patient est 

indiquée à son extrémité gauche « Absence de douleur » et à son extrémité droite « Douleur 

maximale imaginable ». Sur l’autre face vue seulement par le physiothérapeute se trouvent 

des graduations millimétrées de 0 à 100 (Figure 18).  
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Figure 18. Échelle visuelle analogique (EVA). 

 

Le patient doit déplacer le curseur jusqu’au niveau qui correspond le mieux à sa 

douleur. Le kinésithérapeute note la valeur chiffrée en mm indiquée sur le dos de la réglette 

correspondant. L’EVA permet une estimation globale de l’intensité de la douleur et de son 

évolution (Huskisson, 1974).  

L’utilisation de l’EVA n’est possible que chez les patients communicants et ayant des 

capacités d’abstraction. Il convient de leur expliquer préalablement son utilisation et de 

vérifier la compréhension de l’outil (quantification de la douleur, déplacement du 

curseur…). Seuls 7% des patients en moyenne rencontreraient des difficultés à saisir le 

concept de l’EVA et/ou l’utiliser (Tremblay, 2004 ; Mc Dowell et Newell, 2006).  

 

6. Conclusion 

Malgré la prise en charge précoce et le recours à diverses formes de traitement 

antalgique durant la rééducation classique de PTG dès le 1er mois postopératoire, une 

douleur résiduelle d’intensité variée est fréquemment observée à la fin de la rééducation, 

limitant de fait la fonction du patient et nécessitant une consommation accrue 

d’analgésiques. Cette douleur persistante durant la phase aiguë, qu’elle soit de nature 

nociceptive, neuropathique, ou psychosomatique, pourrait se transformer en douleur 

chronique à long terme, et qui compliquerait la récupération des fonctions motrices. Pour 

toutes ces raisons, nous pensons qu’il est nécessaire de compléter et renforcer le protocole 

de traitement antalgique du genou opéré d’une PTG durant la phase aiguë postopératoire en 

intégrant à la rééducation conventionnelle d’autres techniques connues pour avoir un effet 
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sédatif. L’IM apparaît ici comme une alternative de 1er choix. Il a en effet été montré que la 

combinaison de l’IM avec la pratique physique contribuait à diminuer l’anxiété et la 

perception de la douleur en cas d’atteintes musculo-squelettiques (Christakou, 2007 ; 

Christakou et Zervas, 2007), en particulier après chirurgie du genou et reconstruction du 

ligament croisé antérieur (Cupal et Brewer, 2001 ; Lebon et al., 2011). Dans la littérature, 

on ne trouve pas une étude concernant le rôle de l’IM sur le soulagement de la douleur après 

PTG. Notre 1ère étude pilote a donc comme objectif d’évaluer l’efficacité de l’IM sur la 

diminution de la douleur durant la phase aiguë au 1er mois après PTG. 

 

C.  PROTHÈSE TOTALE DU GENOU ET MOBILITÉ 

ARTICULAIRE 

1. Introduction 

La PTG est le traitement standard pour le stade terminal de la gonarthrose destiné à 

diminuer la sensation de douleur et stabiliser l’articulation du genou avec une bonne mobilité 

articulaire. En plus de la douleur, la mobilité articulaire du genou après PTG est un facteur 

important pour la réussite de la chirurgie (Chiu et al., 2002). Malgré les progrès 

technologiques concernant la conception de l’implant et la technique chirurgicale, 

l’amélioration de la mobilité articulaire reste une question au centre d’un vif débat (Li et al., 

2007). 

Une diminution de l’amplitude articulaire, accompagnée d’une raideur au genou 

limitant la flexion à 65˚, est observée les premiers jours suivant la chirurgie (Lenssen et al., 

2006), tandis que l’extension est limitée de 0˚ à 10˚ (Lenssen et al., 2006 ; Bade et Stevens 

-Lapsley, 2011). À la sortie de l’hospitalisation, en moyenne au 8/9ème jour postopératoire 

et à travers une étude sur 90 patients, Troussier et al. (2006) ont constaté que l’amplitude 

moyenne de la flexion était de 72˚.2 (40˚-90˚) et que l’amplitude moyenne de l’extension 

était de 175˚.6 (160˚-180˚). Ils ont constaté aussi que 10% des patients présentaient un déficit 

sévère de la flexion (inférieur ou égale à 55˚) et que 6% des patients  présentaient un déficit 

sévère de l’extension (inférieur ou égale à 160˚).  
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L’amplitude de flexion du genou est fortement diminuée en phase postopératoire 

immédiate jusqu’à un mois, avant une récupération progressive (Tableau 1). 

 
Tableau 1.  Synthèse des études évaluant l’évolution de la mobilité avec le temps (Haute 

Autorité de Santé, 2008). 

 

Cette synthèse montre que la valeur moyenne de la flexion serait de 102˚ à un mois 

postopératoire. Bade et al. (2010) avaient observé lors de la flexion à un mois postopératoire 

des valeurs moyennes de 96.1˚±13 en condition active et 99.6˚±13.1 en condition passive. 

Chez les sujets sains, la valeur moyenne de la flexion est de 139.7˚±4.6 activement et 

143.4˚±5.0 passivement (Bade et al., 2010), et 136.3˚±6.9 activement selon Yoshida et al. 

(2008) (Tableau 2). 
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Tableau 2. Valeurs moyennes de la flexion du genou selon des études plus récentes. 

P = passivement. 

 

Mizner et al., (2005b) ont rapporté que l’amplitude de la flexion active régressait en 

moyenne de 21% entre la valeur préopératoire et celle à un mois postopératoire avant 

d’augmenter progressivement (Tableau 2). L’extension du genou qui, pour sa part, 

régresserait au 1er mois postopératoire avant de revenir progressivement jusqu’au 12ème 

mois, les valeurs restant toutefois inférieurs comparativement à celles des sujets sains (Bade 

et al., 2010 ; Yoshida et al., 2008 ; Tableau 3). 

 

Tableau 3. Valeurs moyennes de l’extension du genou. P = passivement. 

 

La mobilité serait totalement récupérée au bout de 12 mois. Le tableau 1 montre une 

valeur moyenne de la flexion de 109˚±7.93 à 12 mois postopératoire. Des valeurs de flexion 

variant de 100˚ à 115˚ sont décrites dans plusieurs études occidentales (Becker et al., 1991 ; 

Anouchi et al., 1996 ; Pagnano et al., 1998 ; Chiu et al., 2002 ; Miner et al., 2003). Ces 

valeurs sont considérées comme convenable pour le mode de vie de leurs populations (Banks 



30 

et al., 2003). Comparativement, une flexion maximale est particulièrement importante pour 

les populations asiatiques, entre 124˚ à 127˚, essentiellement pour des nécessites religieuses 

(accroupissement, assis tailleur,…) (Shoji et al., 1987 ; Akaji et al., 2000). Des études plus 

récentes (Tableau 2) ont toutefois signalé des valeurs moyennes de flexion à 12 mois 

postopératoire plus élevées que celles déjà décrites dans le tableau 1). Ceci pourrait être le 

résultat de la progression de la technique chirurgicale et de l’implant avec le temps. 

La physiothérapie durant la phase aiguë au 1er mois postopératoire est indispensable 

pour récupérer une amplitude articulaire suffisante du genou après PTG (Kurosaka et al., 

2002). Elle repose sur la libération des adhérences qui se forment autour de l’articulation 

avec le processus normal de cicatrisation (Viel, 2000). Il est possible d’obtenir une bonne 

amplitude articulaire avec un protocole vigoureux de rééducation qui consiste en 

mobilisation de la rotule, mobilisation et massage de la cicatrice, mobilisation passive et 

active en flexion et en extension du genou, étirements des muscles quadriceps, ischio-

jambiers et gastrocnémiens et exercices sur vélo stationnaire (Annexes 1 à 6, Cheyron et al., 

2014).  

L’objectif est d’atteindre une flexion minimale du genou de 120˚ ainsi qu’une 

extension complète, ceci étant nécessaire pour les activités quotidiennes (Viel, 2000). 

Néanmoins, ce but n’est pas toujours atteint et la mobilité du genou reste parfois réduite au 

1er mois postopératoire avec les techniques de physiothérapie classique, sachant que la 

plupart des patients arrêtent la rééducation après cette phase. C’est pour ces raisons que les 

physiothérapeutes doivent chercher à modifier leur programme de rééducation en ajoutant 

des nouvelles techniques pour maximiser la mobilité articulaire du genou prothétique durant 

la phase aiguë après PTG. Si l’amplitude de flexion du genou est insuffisante en 

postopératoire, une manipulation sous anesthésie dans les 3 premiers mois pourra être 

bénéfique. Pour les limitations marquées, la révision de la prothèse est recommandée et, 

dans des cas moins sévères une intervention sur les tissus mous adjacents (Chiu et al., 2002).  

 

2. Complications et facteurs de risque 

La raideur articulaire postopératoire est une complication majeure de la PTG (Kucera 

et al.,2007), dont les principales causes sont : la douleur, une cicatrice adhérente, des 

rétractions musculaires des gastrocnémiens et des ischio-jambiers, des adhérences  du cul-

de-sac sous-quadricipital, des rétractions ligamentaires, une arthrofibrose qui se caractérise 

par une prolifération excessive de tissu cicatriciel et par des adhérences dans les tissus mous 

périarticulaires, ou encore une raideur de la hanche homolatérale (Deschamps et al., 2001 ; 
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Bhave et al., 2005). Toutes ces causes pourraient être évitées par une rééducation adéquate 

durant le 1er mois postopératoire. 

De nombreux facteurs affectent et permettent d’anticiper la mobilité du genou après 

PTG (Laubenthal et al., 1972 ; Schurman et al., 1985 ; Katz et al., 1987 ; Shoji et al., 1990 ; 

Maloney et Schurman, 1992 ; Parsley et al., 1992 ; Menke et al., 1992 ; Anoushi et al., 

1996 ; Schurman et al., 1998 ; Ritter et al.,2003 ; Laskin et Beksac, 2004 ; Bong et Di 

Cesare, 2004 ; Gatha et al., 2004 ; Kucera et al., 2007 ; Farahini et al., 2012). 

 

a) Amplitude articulaire en préopératoire  

L’amplitude articulaire en préopératoire est un prédicteur significatif de l’amplitude 

articulaire à long terme. Ritter et al. (2003) avaient montré, dans une étude rétrospective de 

3 066 dossiers, que la valeur préopératoire de la flexion du genou est le meilleur indicateur 

prédictif de la flexion postopératoire. Les genoux qui ont une bonne flexion en préopératoire 

avaient une meilleure flexion finale en postopératoire (Menke et al., 1992 ; Lizaur et al., 

1997 ; Kawamura et Bourne, 2001 ; Kurosaka et al., 2002 ; Kotani et al., 2005 ; Sancheti et 

al., 2013) malgré une perte de quelques degrés. Les genoux avec une faible flexion en 

préopératoire pouvaient toutefois gagner quelques degrés en postopératoire. (Ritter et 

Stringer, 1979 ; Schurman et al., 1985 ; Parsley et al., 1992 ; Harvey et al., 1993 ; Schurman 

et al., 1998). Notons qu’Anouchi et al. (1996) n’avaient pas trouvé de différence 

significative entre 3 groupes ayant 3 marges différentes de flexion préopératoire  (<90˚ ; 

90˚-105˚ ; >105˚) concernant la valeur moyenne finale de l’amplitude de flexion. Ces 

données montrent qu’une intervention en physiothérapie en préopératoire est très importante 

pour améliorer la mobilité en postopératoire. Concrètement, cela reste rarement appliqué, 

car les orthopédistes ne prescrivent pas des séances de physiothérapie avant la chirurgie. Ce 

point n’a pas été pris en considération dans notre 1ère étude car tous les patients ont été 

d’abord examinés en postopératoire à la sortie de l’hôpital. Cet effet prédictif de l’amplitude 

préopératoire sur l’amplitude articulaire à long terme, sera une perspective pour de futures 

études analysant l’importance de la rééducation en préopératoire.     

 

b) Diagnostic sous-jacent  

Les patients subissant une PTG due à une gonarthrose auraient une meilleure 

amplitude de flexion du genou après chirurgie que lorsque la pose de PTG est réalisée après 

des rhumatismes articulaires, quand le genou n’est pas trop raide avant la chirurgie (plus que 
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78˚ de flexion) (Harvey et al., 1993 ; Chiu et al., 2002 ; Kotani et al., 2005 ; Sancheti et al., 

2013) 

c) Obésité 

L’obésité est un facteur défavorable sur la mobilité du genou en postopératoire en 

raison de l’empiètement des tissus mous entre la cuisse et la jambe, ce qui limite la flexion 

du genou (Insall et al., 1979 ; Harvey et al., 1993 ; Franklin et al.,2008 ; Long et Scuderi, 

2008). 

d) Type de prothèse 

Des études récentes ont montré que les prothèses avec substitution du ligament croisé 

postérieur permettent de meilleures amplitudes de flexion que celles avec conservation du 

ligament croisé postérieur (Kawamura et Bourne, 2001 ; Kotani et al., 2004 ; Gatha et al., 

2004). 

e) Technique chirurgicale 

Plusieurs facteurs concernant la technique chirurgicale pourraient avoir aussi une 

influence sur la diminution de l’amplitude de flexion du genou après PTG (Kawamura et 

Bourne, 2001 ; Gatha et al., 2004 ; Kotani et al., 2005 ; Li et al.,2007) : raideur du ligament 

croisé postérieur conservé, élévation de la ligne articulaire, épaisseur de la rotule. Le 

surfaçage de la rotule augmenterait pour sa part la flexion du genou en postopératoire 

(Kawamure et Bourne, 2001). 

f) Facteurs culturels 

Au Japon, l’accroupissement complet au sol est une habitude pratiquée 

quotidiennement. Cette mobilisation passive en flexion du genou transmis par ce « sitting 

style » pourrait jouer un rôle important dans la réalisation et le maintien d’une flexion 

maximale du genou après PTG (Chiu et al., 2002). 

g) État psychologique 

La motivation du patient et sa capacité à tolérer la douleur et l’inconfort pendant la 

période de rééducation exerceraient également une influence non négligeable (Chiu et al., 

2002). 

h) Autres facteurs 

Plusieurs autres facteurs pourraient ponctuellement avoir une influence : déformations 

des articulations adjacentes (Kucera et al., 2007), prédisposition biologique pour production 

excessive de fibrocartilage (Kucera et al., 2007), angle fémoro-tibial en varus/valgus 

(Schurman et al., 1985 ; Farahini et al., 2012), infection, syndrome du complexe régional, 
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élévation du niveau de la ligne articulaire, résection inadéquate des ostéophytes postérieurs, 

analgésiques insuffisants et physiothérapie insuffisante ou incorrecte (Kucera et al., 2007). 

La plupart de ces facteurs ont été éliminés dans nos 2 études expérimentales par les 

critères d’inclusion. De plus, tous nos participants avaient une PTG de cause gonarthrose. 

Le type de prothèse et la technique chirurgicale étaient similaires pour tous les participants 

(approche chirurgicale parapatellaire interne standard et prothèse cimentée à glissement 

semi-contrainte avec substitution du ligament croisé postérieur).  

 

3. Amplitude articulaire et mobilité fonctionnelle 

L’amplitude articulaire est une mesure très importante pour caractériser la capacité 

fonctionnelle après PTG (Sancheti et al., 2013). Les amplitudes résiduelles postopératoires 

sont insuffisantes puisqu’elles limitent considérablement la mobilité fonctionnelle. 

L’amplitude de flexion nécessaire pour fournir une mobilité suffisante pour exécuter la 

majorité des tâches de la vie quotidienne est de :  

• 67˚ durant la phase oscillante pour un patron de marche acceptable (Kettelkamp et 

al., 1970 ; Laubenthal et al., 1972)  

• 83˚ à 110˚ pour monter et descendre les escaliers (Kettelkamp et al., 1970 ; 

Laubenthal et al., 1972 ; Viel, 2000 ; Chiu et al., 2002)  

• 93˚ pour se lever d’une chaise (Kettelkamp et al., 1970 ; Laubenthal et al., 1972 ; 

Chiu et al., 2002) 

• 90˚ à 120˚ pour les activités de la vie quotidienne (Insall et al., 1979 ; Viel, 2000 ; 

Lenssen et al., 2003). Par exemple, pour attacher ses chaussures, on requiert une 

flexion de 106° (Laubenthal et al., 1972).  

La limitation de l’amplitude articulaire les premiers jours postopératoires se traduit 

par des difficultés au niveau de la marche ainsi que la montée et la descente d’escaliers 

(Walsh et al., 1998 ; Maloney et Schurman, 1992 ; Parsley et al.,1992 ; Anoushi et al.,1996 

; Dennis et al., 1998). Miner et al. (2003) avaient également constaté qu'il y avait une 

corrélation entre une flexion du genou inférieure à 95˚ et les troubles fonctionnels. Selon 

Petterson et al. (2009), l’amplitude de flexion serait un prédicteur de la performance au 

Timed Up and Go test (TUG) à 12 mois postopératoire. Mizner et al. (2011) ont pour leur 

part constaté une corrélation significative entre l’amplitude de flexion et d’extension et 

(KOS-ADLS) à un mois postopératoire, ainsi qu’une corrélation significative entre 

l’amplitude de flexion et d’extension et la performance au TUG à 12 mois postopératoire. 

Ils ont également relevé une corrélation entre l’amplitude d’extension et le Stair Climbing 
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Test (SCT) et le test de marche de 6 minutes (TM6) à 12 mois postopératoire. Une autre 

étude de Mizner et al. (2005b) a montré une corrélation significative entre l’amplitude 

articulaire du genou et les tests fonctionnels (TUG et SCT) durant le 1er mois postopératoire, 

lorsque la flexion est très limitée. Ritter et Campbell (1987) avaient montré que l’amplitude 

articulaire de flexion du genou influençait significativement les scores aux tests « Hospital 

for Special Surgery Knee Score » et « the walking ability score ». En effet, ce qui assure la 

réussite de la chirurgie est la satisfaction du patient. Dans ce contexte, Matsuda et al. (2013) 

ont constaté une corrélation positive entre satisfaction et amplitude articulaire. 

L’augmentation de la flexion du genou influence fortement les attentes et ressentis du patient 

(perception d’avoir un genou « normal ») ainsi que la capacité fonctionnelle du genou. 

 

4. Évaluation 

La mobilité fémoro-tibiale se caractérise par les amplitudes de flexion et d’extension 

actives et passives du genou. Elles peuvent être facilement mesurées par un goniomètre 

(Mizner et al., 2005b ; Yoshida et al., 2008 ; Petterson et al., 2009 ; Bade et al., 2010 ; Zeni 

et Snyder-Mackler, 2010 ; Mizner et al., 2011 ; Steven-Lapsley et al., 2012 ; Bade et al., 

2014). 

Lorsque le patient est allongé en décubitus dorsal, coussin sous la tête, le centre du 

goniomètre est aligné avec l’épicondyle/ tubercule du condyle latéral. La branche fixe 

proximale est placée dans le prolongement de l’axe du segment crural vers le milieu du bord 

supérieur du grand trochanter. La branche mobile distale se situe dans le prolongement de 

l’axe du segment jambier vers le milieu de la malléole latérale. Pour la flexion, il est 

demandé au patient de faire activement une triple flexion du membre inferieur en glissant le 

talon sur la table en direction de la fesse. On note l’angulation puis le thérapeute continue 

passivement la flexion du genou avant de noter l’angulation finale. Pour l’extension, il est 

possible de positionner un coussin sous le talon et mesurer l’extension active, puis passive. 

(Norkin et White, 2016, Figure 19).  
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Figure 19. Mesure de la flexion et de l’extension du genou à l’aide d’un goniomètre. 

 

La reproductibilité intra-observateur varie entre 0.99 (Lenssen et al., 2007) et 0.87 

(Denis et al., 2006). La fiabilité de la mesure goniométrique de la flexion active du genou 

après PTG est donc correcte (Portney et Watkins, 2000), que ce soit dans la phase aiguë 

(Lenssen et al., 2007, intraclass correlation coefficient [ICC] de 0.89) ou en ambulatoire 

(Jakobsen et al., 2010, ICC compris entre 0.81 et 0.87). La fiabilité de la mesure 

goniométrique de l'extension active du genou est modérée durant la phase aiguë (Lenssen et 

al., 2007, ICC de 0.64) et bonne dans le cadre de consultations externes (Jakobsen et al., 

2010, ICC compris entre 0.86 et 0.87). Celle de l'extension passive du genou est moins bonne 

que celle de l'extension active du genou, mais les flexions active et passive démontrent une 

bonne fiabilité (Lenssen et al., 2007 ; Jakobsen et al., 2010). 

 

5. Conclusion 

Malgré les progrès des techniques chirurgicales et de conception d’implants de haute 

qualité, et malgré l’intervention de la physiothérapie classique, l’amplitude articulaire durant 

la phase aiguë au 1er mois postopératoire reste réduite, limitant la fonction du genou au cours 

des activités de la vie quotidienne. En fait, l’amplitude articulaire durant cette période est un 

indicateur prédictif de la récupération de la mobilité à long terme. De même, la récupération 

d’une amplitude suffisante durant cette phase pourrait réduire l’installation d’une raideur 

articulaire qui en cas d’échec nécessitera le plus souvent une reprise chirurgicale. Pour toutes 
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ces raisons, nous postulons qu’une rééducation adéquate et intensive sera nécessaire à la 

phase aiguë postopératoire avec un traitement médical antalgique approprié et suffisant. 

Pour cela, les physiothérapeutes seront poussés à optimiser le suivi et la récupération 

d’amplitude articulaire en incorporant dans le protocole de physiothérapie classique de 

nouvelles techniques, comme l’IM, qui présentent une efficacité thérapeutique reconnue 

pour favoriser le recouvrement des fonctions motrices et de la mobilité articulaire. L’effet 

de l’IM sur l’amplitude articulaire sera détaillé dans le sous-chapitre « Imagerie Motrice ». 

 

D.  PROTHÈSE TOTALE DU GENOU ET ŒDÈME ARTICULAIRE 

L’œdème articulaire, bien que peu considéré dans les études scientifiques 

expérimentales, est un autre symptôme fréquent suite à une PTG (Munk et al., 2013). 

 

1.  Physiopathologie 

L’œdème est la conséquence du processus inflammatoire survenant après la chirurgie 

par découlement du saignement articulaire et de l’inflammation des tissus périarticulaires 

(Munk et al., 2013). Durant cette phase, des médiateurs chimiques tels que la bradykinine 

et l’histamine causent une vasodilatation qui permet le passage du liquide capillaire dans 

l’environnement interstitiel. Par le biais d’un principe d’accumulation, cela caractérise le 

gonflement local (Villeco, 2012).  

L'œdème est une réponse normale à une lésion. Même la plus petite blessure est 

associée à une inflammation, et l'œdème initial fait partie du processus inflammatoire 

normal. Une fois que la reconstruction s’opère, lors de la phase fibroblastique, la présence 

d’un œdème pourrait retarder la guérison et contribuer à des complications telles que la 

douleur et la raideur. (Villeco, 2012). Les valeurs moyennes de la mesure circonférentielle 

de l’œdème rapportées dans la littérature montrent que le genou reste œdématié même à 1 

mois postopératoire, malgré les séances de physiothérapie. Selon Mizner et al. (2011), la 

différence avec le côté controlatéral à 1 mois postopératoire est d’environ 3 cm. Tandis que, 

la différence entre la valeur préopératoire et la valeur à 1 mois pour le côté ipsilatéral est 

d’environ 2 cm (Mizner et al., 2011). 

Les modalités utilisées en physiothérapie classique pour diminuer l’œdème du genou 

après PTG sont la cryothérapie, la compression, la mobilisation et le massage circulatoire et 

lymphatique (Annexes 1 à 6, Cheyron et al., 2014). 
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2.  Œdème et fonction 

Holm et al. (2010) ont constaté qu’une diminution de la force du quadriceps de 27% 

à la sortie de l’hôpital après PTG (2-4 jours postopératoires) et, par conséquent, une 

altération de la motricité fonctionnelle, en partie causée par un œdème au genou. De plus, 

Cheyron, (2003) a montré que la persistance de l’œdème avait un effet néfaste sur la flexion 

du genou au 10ème jour postopératoire (diminution de 6˚) et semblait prédictive d’une 

limitation de la flexion à un an après l’opération. Pour ces raisons, le traitement de l’œdème 

occupe une place importante en physiothérapie après PTG. 

 

3.  Évaluation 

L’œdème du genou est classiquement évalué par mesure de la circonférence mi-

patellaire (Cheyron, 2003). La mesure circonférentielle est pratiquée à l’aide d’un ruban 

mètre en plastique souple au milieu de la patella, le patient étant en décubitus dorsal avec le 

genou en extension (Figure 20). Les valeurs sont ensuite comparées au côté controlatéral. 

La mesure circonférentielle est une variable présentant une bonne fiabilité pour déterminer 

l’évolution de l’œdème du genou, en particulier après chirurgie de reconstruction du 

ligament croisé antérieur (Soderberg et al., 1996). 

 
Figure 20. Mesure circonférentielle du genou avec un ruban mètre. 

4.  Conclusion 

L’œdème du genou pourrait stagner et ne pas se réabsorber totalement à 1 mois après 

PTG, malgré la physiothérapie classique. Durant cette phase, l’œdème pourrait aussi 
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diminuer la force du quadriceps et limiter l’amplitude articulaire du genou, et par conséquent 

altérer la motricité fonctionnelle. Il pourrait également favoriser des douleurs et des raideurs 

à long terme s’il n’est pas bien contrôlé. C’est pour cela qu’il est nécessaire de faire des 

recherches sur d’autres techniques complémentaires susceptibles de contribuer à la 

diminution de l’œdème du genou. Bien que l’IM ne semble pas avoir d’effet sur la résorption 

des œdèmes (du fait de ses effets centraux, mais pas périphériques), nous avons choisi de 

conserver cette mesure dans nos études expérimentales, dans la mesure où elles présentent 

un intérêt clinique non négligeable.  

 

E.  PROTHÈSE TOTALE DU GENOU ET FORCE MUSCULAIRE 

1.  Introduction 

Les patients atteints d’une gonarthrose présentent des faiblesses musculaires du 

membre inférieur, principalement au niveau du quadriceps, qui sont en partie responsable 

de l’altération fonctionnelle et de l’invalidité (Ettinger et Afable, 1994 ; Slemenda et al., 

1997 ; O’Reilly et al., 1998 ; Hurley et Scott., 1998 ; Hurley, 1999 ; Miller et al., 2001 ; 

Hassan et al., 2001 ; Silva et al., 2003 ; Fitzgerald et al., 2004 ; Yoshida et al., 2008 ;  

Valtonen et al., 2009 ; Yoshida et al., 2012). Ce déficit peut atteindre 20% de baisse de force 

chez les sujets âgés, comparativement aux personnes saines du même âge (Slemenda et al., 

1997).  

Bien que la PTG soit une procédure chirurgicale efficace qui soulage la douleur et 

améliore la motricité fonctionnelle, une faiblesse résiduelle du quadriceps pourrait persister 

pendant des années après la chirurgie (Walsh et al., 1998 ; Moran et Horton, 2000 ; Stevens 

et al., 2003 ; Silva et al., 2003 ; Noble et al., 2005) et prédisposer les patients à une plus 

grande invalidité sur le très long terme (Huang et al., 1996 ; Walsh et al., 1998 ; Berth et al., 

2002 ; Silva et al., 2003). Cette faiblesse serait observée dans plus de 50% des patients un 

an après PTG (Noble et al., 2005).  

Les patients admis au centre de rééducation suite à la pose d’une PTG n’arrivent 

généralement pas à réaliser une extension active de la jambe dans 92% des cas. Après 10 

jours de l’opération, seuls 55% des patients sont capables de faire une extension active du 

genou (Cheyron, 2003). Un mois après PTG, la force du quadriceps n’atteint que 50 à 60% 

du niveau préopératoire, bien que pratiquement tous les patients aient commencé la 
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rééducation dans les 24 heures qui suivaient la chirurgie (Mizner et al., 2003 ; Stevens et al., 

2003 ; Mizner et al., 2005a ; Mizner et al., 2005b ; Bade et al., 2010). 

L’évaluation de la force du quadriceps chez les patients porteurs d’une PTG est le plus 

souvent effectuée en contraction isométrique ou isocinétique, avant et après PTG, à court et 

long terme (Tableau 4). 

 
Tableau 4. Déficit de la force du quadriceps comparativement au côté controlatéral 

jusqu’à 6 mois après PTG (Meier et al., 2008). 

 

Selon Mizner et al. (2005b), la différence de force isométrique du quadriceps 

ipsilatéral, par rapport au côté controlatéral, est de 68% à un mois postopératoire (Tableau 

4). Après 3 mois, cette différence varie entre 25 et 29% lors des contractions isocinétiques 

(Rodgers et al., 1998 ; Lorentzen et al., 1999) et entre 36 et 40% en contraction isométrique 

(Lorentzen et al., 1999 ; Mizner et al., 2005b). Par la suite (6 mois postopératoire), elle est 

comprise entre 15 et 21% en isocinétique (Lorentzen et al., 1999) et entre 21 et 29% en 

isométrique (Lorentzen et al., 1999 ; Mizner et al., 2005b, Tableau 4). La force isométrique 

du quadriceps reste par ailleurs inférieure de 10 à 20% à celle du niveau préopératoire 3 ans 

après PTG (Berth et al., 2002 ; Silva et al., 2003), et elle ne redevient généralement pas au 

niveau de celle recueillie chez des sujets sains de même âge (Silva et al., 2003, Tableau 5). 
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Tableau 5. Déficit de la force du quadriceps de 6 mois à 13 ans après PTG : comparaison 

avec le côté controlatéral et aux valeurs observées chez les sujets sains du même âge 

(Meier et al., 2008). 

 

Les données recueillies de 6 à 13 ans postopératoire montrent que le déficit de la force 

du quadriceps reste proche de 20% et s’accompagne d’une diminution de la motricité 

fonctionnelle chez les patients porteurs d’une PTG, comparativement aux personnes du 

même âge et en bonne santé (Huang et al., 1996 ; LaStayo et al., 2009, Tableau 5). Par 

ailleurs, un programme rigoureux de physiothérapie avec des exercices intensifs est 

nécessaire pour récupérer le déficit de la force du quadriceps après PTG. À court terme, les 

programmes d’exercices progressifs de renforcement semblent être une solution pertinente 

permettant une amélioration de la force et de la fonction motrice (Mizner et al., 2005b ; 

Valtonen et al., 2009 ; Petterson et al., 2009 ; Petterson et al., 2011). À plus long terme, des 

limitations peuvent subsister et il est important de poursuivre les programmes d’exercices 

jusqu’à environ un an après la chirurgie (Meier et al., 2008 ; Valtonen et al., 2009 ; LaStayo 

et al., 2009). 

Le bénéfice des exercices de renforcement du quadriceps durant la phase aiguë après 

PTG est définitivement établi. Le protocole classique de renforcement du quadriceps 

consiste en des exercices isométriques, concentriques et excentriques avec une résistance 

progressive par application directe ou sur machine. Le recours à l’électrostimulation est 
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favorable pour l’augmentation de la force du quadriceps car elle permet une contraction 

simultanée d’un nombre important de fibres musculaires (Lewek et al., 2001 ; Mintken et 

al., 2007 ; Petterson et al., 2009 ; Avramidis et al., 2011 ; Stevens-Lapsley et al., 2012 ; 

Thomas et Stevens-Lapsley, 2012). Néanmoisn, malgré cette intervention de la 

physiothérapie classique, un déficit résiduel de la force du quadriceps sera toujours présent 

à la fin de la rééducation durant la phase aiguë au 1er mois postopératoire. Une nouvelle fois, 

des recherches supplémentaires sont nécessaires pour améliorer le protocole de prise en 

charge pour le renforcement du quadriceps. Pour mieux le comprendre, nous allons d’abord 

étudier les causes de ce déficit musculaire. 

 

2.  Physiopathologie 

La diminution de la force du quadriceps au 1er mois postopératoire serait due 

essentiellement à un déficit d'activation neuromusculaire volontaire. Elle est aussi influencée 

dans un moindre degré par l’atrophie musculaire (Berth et al., 2002 ; Stevens et al., 2003 ; 

Mizner et al., 2003 ; Mizner et al., 2005a ; Berth et al., 2007 ; Petterson et al., 2011).  

 

a) Déficit d’activation neuromusculaire volontaire 

De lourds déficits d'activation neuromusculaire volontaire pourraient limiter 

l'amélioration de la force musculaire en réponse à la réhabilitation qui utilise l'exercice 

volontaire, probablement en raison de l'incapacité à générer des contractions musculaires 

d'intensité suffisante pour favoriser des gains de force (Hurley et al., 1994 ; Snyder-Mackler 

et al., 1994 ; Kent-Braun et Le Blanc, 1996 ; Stackhouse et al., 2000). Il en résulterait une 

diminution de la force maximale, faute de recrutement de toutes les unités motrices du 

muscle et/ou d’une faible fréquence de décharge (Kent-Braun et Le Blanc, 1996).  

Avant la chirurgie, la valeur moyenne du déficit d’activation neuromusculaire 

volontaire est deux fois plus basse que celle des personnes âgées en bonne santé (Stevens et 

al., 2003 ; Petterson et al., 2004 ; Mizner et al., 2005c). Un mois après la chirurgie, ce déficit 

est encore deux fois plus important qu’en préopératoire et le ratio pour les patients porteurs 

d’une PTG est proche de 0.75 (Stevens et al., 2003 ; Mizner et al., 2005a ; Mizner et al., 

2005c). Malgré la physiothérapie précoce, on note une augmentation de 6% seulement de 

l’activation neuromusculaire volontaire à trois mois postopératoire, et elle ne commence à 

s’améliorer véritablement qu’à partir du 6ème mois postopératoire (Gapeyeva et al., 2007 ; 

Berth et al., 2007).  Cependant, l’activation volontaire du quadriceps reste nettement 

inférieure à celle des sujets témoins de même âge et en bonne santé, même des années après 
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la chirurgie (Berth et al., 2002). Ce déficit d’activation neuromusculaire volontaire du 

quadriceps pourrait être dû à la lésion articulaire, à la présence de l’épanchement articulaire, 

ainsi qu’à la douleur articulaire et musculaire (Hurley, 1999, Figure 21).  
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Atrophie 
musculaire

Lésion articulaire Epanchement 
articulaire

Douleur 
articulaire

Douleur 
musculaire

Inactivité
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douloureuse
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musculaire 

Déficit du 
quadriceps

 
Figure 21. Causes du déficit musculaire du quadriceps après PTG (d’après Hurley, 1999) 

 

Lésions articulaires  

La lésion articulaire présente en gonarthrose ou après PTG peut altérer le mécanisme 

de rétroaction afférente. L’afférence altérée conduit à une réduction de l’excitabilité des 

motoneurones alpha innervant le quadriceps, conduisant à la diminution du rendement de la 

force volontaire. L’altération des voies corticales pourraient aussi contribuer à la réduction 

de l’excitabilité des motoneurones alpha, bien que leur implication reste mal objectivée 

(Thomas et Stevens-Lapsley, 2012). 

Épanchement articulaire  

L’épanchement articulaire contribue également au déficit d’activation volontaire du 

quadriceps par le biais de plusieurs processus de contrôle au sein du système nerveux central, 

comme l’inhibition pré et post-synaptique. De plus, la présence d’un épanchement du genou 

augmente la pression intra-articulaire ce qui induit une inhibition reflexe des  motoneurones 
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alpha résultante en une diminution de la force (Spencer et al., 1984 ; Jensen et Graf, 1993 ; 

Hopkins et Ingersoll, 2000). 

Douleur articulaire  

L’activité reflexe en réponse à une inflammation ou une douleur dans l’articulation du 

genou pourrait altérer l’influx afférent de l’articulation et induire une diminution de la 

commande efférente au quadriceps, diminuant ainsi la force musculaire (Thomas et Stevens-

Lapsley, 2012). 

Douleur musculaire  

La douleur musculaire du quadriceps réduit son activation volontaire à cause de 

processus d’origine centrale. Les travaux de Le Pera et al. (2001) ont étudié l’effet de la 

douleur du muscle abducteur du petit doigt droit sur le système moteur. Ils ont constaté que 

l’activité des nocicepteurs musculaires durant la douleur pouvait inhiber le cortex moteur et 

réduire de l’excitabilité cortico-spinale. Ceci pourrait être aussi une source potentielle de 

déficit d’activation neuromusculaire volontaire du quadriceps après PTG (Le Pera et al., 

2001).  

 

b) Atrophie musculaire  

Des études morphométriques et histochimiques ont montré que les patients atteints de 

gonarthrose avaient d’importants changements myopathiques et neuropathiques, comme le 

révèlent les biopsies du quadriceps. On observe une atrophie des myofibres de type I, IIa et 

IIx due principalement à l’inactivité et l’ambulation douloureuse (Glasberg et al., 1986 ; 

O'Reilly et al. 1998). De plus, après de grandes chirurgies orthopédiques, on observe une 

chute ou même un bloc de la synthèse de la protéine musculaire qui est responsable de 

l’atrophie musculaire (Crane et al., 1977 ; Mizner et al., 2005a ; Ljungkvist et al., 2007). 

Une diminution de 10% de la taille du quadriceps a ainsi été observée un mois après 

PTG (Mizner et al., 2005a). L’augmentation de la surface de section transversale du 

quadriceps à 3 mois postopératoire serait seulement de 1% malgré l’intervention précoce de 

la rééducation (Gapeyeva et al., 2007 ; Berth et al., 2007). Par la suite, la cinétique de 

récupération reste peu documentée et difficile à établir.    

3. Force du quadriceps et motricité fonctionnelle  

La diminution de la force du quadriceps est associée à : i) une diminution de la vitesse 

de marche (Walsh et al., 1998 ; Ouellet et Moffet, 2002 ; Mizner et Snyder-Mackler, 2005) ; 

ii) un déficit de l’équilibre et une altération de la capacité à monter et descendre les escaliers 

(Walsh et al., 1998) ; iii) une diminution de la capacité à se lever d’une position assise ainsi 
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qu’un risque accru de chute chez les personnes âgées (Skelton et al., 1994 ; Fukagawa et al., 

1995 ; Connelly et Vandervoort, 1997 ; Slemenda et al., 1997 ; Rantanen et al., 1998 ; 

Scarborough et al., 1999 ; Moreland et al., 2004 ; Mintken et al., 2007). Ces effets sont 

également observés après PTG (Mizner et al., 2005b).  

La faiblesse du quadriceps constitue donc un important prédicteur des capacités 

fonctionnelles chez les patients porteurs d’une PTG (Mizner et al., 2005c). L’impact de la 

diminution de la force musculaire sur la motricité fonctionnelle est plus prononcé et 

cliniquement significatif durant le 1er mois postopératoire (Stevens et al., 2003 ; Mizner et 

al., 2005a,b ; Stevens-Lapsley et al., 2012). Ainsi, l’augmentation de la force du quadriceps 

durant les 6 premières semaines postopératoires améliore la vitesse de la marche, l’OKS et 

l’American Knee Society function score (Avramidis et al., 2011). Petterson et al. (2009) ont 

montré une amélioration de 38% de la vitesse au SCT, une amélioration de 17% de la 

distance parcourue au TM6 et une augmentation de 24% de la force du quadriceps un an 

après PTG suite à un programme de renforcement progressif, comparativement à un 

protocole standard après une rééducation de 3 à 4 semaines postopératoires où une 

importante perte de force et de motricité s’était produite. De plus, Mizner et al. (2005b) ont 

mis évidence une corrélation entre la force du quadriceps et le degré de mobilité 

fonctionnelle à 1, 2, 3 et 6 mois postopératoires. En phase postopératoire précoce, la 

corrélation serait faible lorsqu’on considère la force développée du côté ipsilatéral et plus 

élevée pour le côté controlatéral. La force du quadriceps était par ailleurs plus fortement 

corrélée au rendement fonctionnel que l’amplitude articulaire de flexion du genou et la 

douleur. 

 

4. Évaluation 

Pour quantifier les déficiences musculaires du quadriceps, les physiothérapeutes 

utilisent principalement le bilan musculaire manuel, le dynamomètre isocinétique et le 

dynamomètre manuel (O’Sullivan et Schmitz, 2007). Ce dernier a été utilisé dans nos 2 

études expérimentales. 

Le dynamomètre manuel (Figure 22) possède une fidélité intra-évaluateur oscillante 

de bonne à excellente et une fidélité inter-évaluateur de pauvre à excellente, ainsi que des 

validités concourantes de bonne à excellente avec le dynamomètre isocinétique (indices de 

corrélation variant entre 0.78 et 0.98). D’autre part, le dynamomètre manuel permet une 

meilleure objectivation de la force musculaire après PTG que le bilan musculaire manuel 

car il possède de bonnes qualités métrologiques (O’Sullivan et Schmitz, 2007). 
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. 

 
Figure 22. Le dynamomètre manuel. 

 

Le patient se place en décubitus dorsal, genou fléchi à 35˚ sur un coussin. Une bande 

inextensible est fixée au niveau de l’extrémité inférieure de la jambe. Le dynamomètre est 

placé entre la bande et la jambe immédiatement proximale aux malléoles (Figure 23). 

 
Figure 23. Mesure de la force isométrique du quadriceps avec un dynamomètre manuel. 

La force du quadriceps est mesurée en mode isométrique en demandant au patient de 

pousser le plus fort possible contre le dynamomètre et de maintenir la contraction pendant 

5s (contraction maximale isométrique volontaire). Après un premier essai, le patient exécute 

2 contractions séparées par une période de repos de 2 min. La moyenne de ces 2 contractions 

est enregistrée puis normalisée par rapport à l’indice de masse corporelle (Walsworth et al., 

1998 ; Mizner et al., 2005b ; Martin et al., 2006 ; O’Sullivan et Schmitz, 2007). 
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Il convient de nuancer l’interprétation résultant de la comparaison entre les valeurs 

recueillies sur le genou prothétique et celles du côté controlatéral. D’une part, le genou sain 

ne peut en effet pas être considéré comme une articulation saine car approximativement 40% 

des patients auront une PTG dans les 10 années suivantes à cause d’une gonarthrose 

progressive (Ritter et al., 1994 ; McMahon et Block, 2003). D’autre part, pour une PTG 

unilatérale au membre dominant ou non dominant, la mesure de la force isométrique du 

quadriceps controlatéral avec un dynamomètre manuel à titre de comparaison pourrait être 

valide, car aucune différence statistiquement significative a été trouvé entre le membre 

dominant et non-dominant pour la force du quadriceps (Andrews et al., 1996). 

 

5. Conclusion 

Le déficit d’activation volontaire du quadriceps est fréquent chez les personnes 

atteintes d’arthrose du genou et se trouve amplifié après PTG, induisant une aggravation de 

la faiblesse musculaire du quadriceps en postopératoire immédiat, qui peut durer plusieurs 

années après la chirurgie. Nous postulons que la réduction précoce du déficit d’activation 

volontaire du quadriceps après PTG est impérative pour lutter contre la faiblesse musculaire 

à court et à long terme. Il s’agit d’une préoccupation particulière pour les physiothérapeutes 

car le gain de force est très modeste avec les exercices classiques de renforcement (Hurley 

et al., 1994).  

D’autre part, la forte corrélation entre la force du quadriceps et le rendement 

fonctionnel corrobore l’hypothèse selon laquelle le renforcement du quadriceps 

postopératoire pourrait optimiser les avantages potentiels de la PTG comme traitement 

efficace de la gonarthrose. 

Une intervention précoce paraît nécessaire pour prévenir l’importante perte de force 

après la chirurgie. 

Le choix d’exercices rigoureux serait judicieux pour améliorer la force du quadriceps 

à 6 mois postopératoire et maximiser la restauration de la performance. 

Pour toutes ces raisons, les physiothérapeutes doivent compléter les exercices de 

renforcement classique par une technique dont l’efficacité sur l’augmentation de la force 

musculaire est reconnue. L’IM apparaît une nouvelle fois comme une alternative pertinente 

et peu coûteuse. L’efficacité de l’IM sur l’augmentation de la force musculaire sera détaillée 

dans le sous-chapitre « Imagerie Motrice ». Dans ce contexte, les études de Lebon et al. 

(2012) et Cupal et Brewer (2001) ont confirmé les effets positifs de l’IM sur la force 

musculaire respectivement durant le 1er mois et durant le 6ème mois après chirurgie de 
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reconstruction du ligament croisé antérieur. L’objectif de nos études expérimentales sera 

davantage d’étudier l’efficacité de l’IM après PTG durant la phase aiguë au 1er mois 

postopératoire et durant la phase chronique au 6ème mois postopératoire.  

 

F.  PROTHÈSE TOTALE DU GENOU ET LOCOMOTION 

1.  Introduction 

Bien que la chirurgie de PTG soulage la douleur et corrige les déformations induites 

par la gonarthrose, des troubles locomoteurs sont observés à court et long terme. Ils 

constituent une cause commune et significative de la réduction de la qualité de vie et de 

l’autonomie chez le patient porteur d’une PTG. 

À court terme, une marche douloureuse avec boiterie est observée les premiers jours 

après la chirurgie et peut persister jusqu’à un mois postopératoire. Ceci est dû principalement 

à la douleur du genou opéré, à la limitation de l’amplitude articulaire et la raideur du genou, 

ainsi qu’à la faiblesse musculaire du membre inférieur et, principalement, du quadriceps. À 

long terme, la locomotion est significativement améliorée mais un patron de marche anormal 

avec boiterie pourrait persister même 6 mois après la chirurgie (Benedetti et al., 2003 ; 

Mandeville et al., 2007 ; Bade et al., 2010 ; Monaghan et al., 2010) malgré une 

physiothérapie intensive (Bade et al., 2010). Cette boiterie apparaît généralement avant la 

chirurgie. La gonarthrose avancée provoque alors des douleurs et des limitations articulaires 

limitant le mouvement du genou.  

Les déformations du patron de locomotion induisent également des conséquences 

esthétiques et fonctionnelles. Tout éloignement de la marche physiologique augmente le 

cout énergétique dont l’adaptation spontanée est la réduction de la vitesse de déplacement. 

Elles participent par ailleurs à la diminution du périmètre de marche et réduisent 

considérablement l’autonomie de déplacement (Viel, 2000). Une marche lente et raide sont 

ainsi les caractéristiques de la marche après PTG, la chute constituant pour sa part le risque 

le plus élevé (Benedetti et al., 2003 ; Mandeville et al., 2007). La vitesse de marche est 

diminuée en moyenne de 15 à 30% à 6 mois postopératoire (Moffet et al., 2004), et jusqu’à 

15% un an après la chirurgie (Walsh et al., 1998). 

Par ailleurs, la qualité de la marche chez les patients et les adultes sains du même âge 

reste différente 3 ans après PTG, lorsqu’on s’intéresse aux variables cinétique, cinématique 

et spatio-temporelles (Mc Clelland et al., 2007 ; Milner, 2009 ; Yoshida et al., 2012 ; 
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Sarailoo et Mallakzadeh, 2013). Cette boiterie durant la marche 6 mois après PTG 

résulteraient d’un déficit musculaire au niveau du quadriceps et/ou d’une réduction de la 

proprioception.  

 

a) Déficit du quadriceps 

Un déficit résiduel de la force du quadriceps du côté opéré, comparativement au côté 

controlatéral, à 6 mois postopératoire, est fréquemment rapporté dans la littérature (Berth et 

al., 2002 ; Silva et al., 2003), malgré la physiothérapie (Lewek et al., 2001 ; Walsh et al., 

1998). Ce déficit serait dû essentiellement à un déficit d’activation neuromusculaire 

volontaire et dans un moindre degré à l’atrophie musculaire (Berth et al., 2002 ; Stevens et 

al., 2003 ; Mizner et al., 2003 ; Mizner et al., 2005a ; Berth et al., 2007 ; Petterson et al., 

2011). Considérant l’impact de la force du quadriceps sur le mouvement du genou durant la 

marche (Mizner et al., 2005a,b ; Mizner et Snyder-Mackler, 2005), la différence de force 

entre les membres inferieurs pourrait induire une marche asymétrique se manifestant par une 

atténuation du mouvement du côté opéré et une accentuation de la charge sur le membre 

controlatéral (Benedetti et al., 2003 ; Alnahdi et al., 2011). Cette caractéristique de la 

marche après PTG, avec une attitude d’un genou raide, pourrait servir à protéger le 

quadriceps du côté opéré par le biais d’une redistribution de la charge sur les membres 

inférieurs (Alnahdi et al., 2011). Ce différentiel de force disparaitra entre un et deux ans 

postopératoires. Ceci pourrait être la résultante conjointe de l’amélioration de la force du 

quadriceps ipsilatéral et la diminution de la force du quadriceps controlatéral par installation 

progressive d’une gonarthrose au genou controlatéral (Zeni et Snyder-Mackler, 2010) à 

cause de l’accentuation de la charge durant la marche (Alnahdi et al., 2011). 

b) Déficit de proprioception 

Le déficit de proprioception préopératoire à cause de l’arthrose est accentué après la 

chirurgie (Skinner, 1983 ; Collier et al., 2004). Il est multifactoriel et fonction de l’âge, de 

l’atteinte dégénérative de l’articulation et de la lésion des tissus mous durant la chirurgie. 

L’intégration des informations proprioceptives joue un rôle prépondérant dans le contrôle 

sensorimoteur de l'articulation du genou et constitue une base fondamentale pour une bonne 

stabilité de cette articulation. La douleur, les changements dégénératifs et les lésions des 

parties molles durant la chirurgie pourraient nuire au fonctionnement des récepteurs 

sensoriels et des mécanorécepteurs et, par la suite, perturber la transmission par les voies 

afférentes des informations, induisant de fait un déficit de proprioception (Figure 24). En 

conséquence, le sens de position de l'articulation du genou, la stabilité et l'intégrité du genou 
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pourraient être affectés. (Sharma et al. 1997 ; Sharma et Pai 1997 ; Garsden et Bullock-

Saxston, 1999 ; Sharma, 1999 ; Bennell et al. 2003 ; Knoop et al. 2011). L’intégration des 

informations proprioceptives consciente se fait dans le lobe pariétal supérieur et permet la 

construction du schéma corporel (Wolpert et al. 1998).  

Figure 24. Déficit de proprioception du genou prothétique. 

 

Le déficit de proprioception du genou, 6 mois après l’opération, se manifeste par une 

réduction de la flexion maximale durant la phase oscillante de la marche malgré le 

soulagement de la douleur et la récupération de la flexion active (Mc Clelland et al., 2007 ; 

Milner, 2009). Selon ces auteurs, le déficit de flexion durant la phase oscillante serait la 

conséquence du déficit proprioceptif du genou présent avant et après la chirurgie.  

Cette réduction de la flexion maximale du genou durant la phase oscillante provoque 

une diminution de la distance entre le pied et le sol. Le faible écart entre le pied et le sol est 

un facteur de chute important chez les personnes âgées. Pour faciliter le pas, la personne est 

alors contrainte de compenser par une élévation de l’hémi-bassin ipsilatéral. Ce schéma de 

marche s’intériorise progressivement et devient la représentation interne de la marche chez 

les patients.  
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D’après Sarailoo et Mallakzadeh, (2013), la valeur moyenne de la flexion maximale 

du genou durant la phase oscillante en cas de PTG pour une vitesse de marche confortable 

est de 34.65˚±6.82 en préopératoire et 48.58˚±4.24 en postopératoire (1 an après la 

chirurgie), celle des sujets sains du même âge étant de 59.86˚±7.56. D’après Laassel (2008 

a,b), la flexion maximale du genou durant la phase oscillante est en moyenne de 60˚ durant 

la marche physiologique normale. Sur terrain plat, la flexion maximale est de 67˚ 

(Kettelkamp et al., 1970 ; Rowe et al., 2000), une amplitude de flexion moyenne de 100˚ 

étant nécessaire pour monter et descendre les escaliers (McFadyen et Winter, 1988 ; Rowe 

et al., 2000). 

En conclusion, l’asymétrie de la marche 6 mois après la PTG résulte principalement 

du déficit de force du quadriceps et du déficit proprioceptif du genou qui se manifestent par 

la diminution de la flexion maximale du genou durant la phase oscillante de la marche. La 

physiothérapie est très importante bien qu’elle ne soit pas appliquée dans la plupart des cas. 

L’intervention des physiothérapeutes s’articule alors autour de 3 axes majeurs : i) 

renforcement progressif du quadriceps par des exercices contre résistance en isométrique, 

concentrique puis excentrique, avec application d’électrostimulation ii) exercices de 

reprogrammation neuromusculaire ou exercices proprioceptifs du genou opéré (exercices 

bipodaux, unipodaux, marche sur terrain varié, travail sur support instable). D’après 

Freeman (1967), les exercices proprioceptifs constituent la pierre angulaire du programme 

rééducatif. Cette reprogrammation neuromusculaire est fondamentale pour avoir une bonne 

stabilité de l’articulation atteinte (Hot et al., 2007). iii) exercices de rééducation de la 

marche : verrouillage du genou en appui bipodal, puis unipodal, et enfin unipodal stable sans 

déséquilibre du bassin, puis excursion maximale de l’articulation du genou durant la marche.  

Malgré une physiothérapie intense, une asymétrie de la marche persiste souvent durant 

la phase chronique au 6ème mois après PTG, nécessitant des approches thérapeutiques 

complémentaires. Notre 2ème étude expérimentale poursuit cet objectif. Nous avons exclu 

l’impact de la douleur et de la raideur articulaire sur la marche pour se focaliser sur le déficit 

du quadriceps et le déficit proprioceptif du genou, qui se manifestent par une réduction de 

la flexion maximale du genou durant la phase oscillante de la marche. 

 

2.  Évaluation 

L’évaluation de la force du quadriceps se fait à l’aide d’un dynamomètre manuel, 

comme nous l’avons illustré et détaillé dans le sous-chapitre précédent. La flexion maximale 

du genou durant la phase oscillante de la marche est pour sa part mesurée à l'aide d'un 
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électrogoniomètre. Le participant est en position debout, le centre du goniomètre placé au 

niveau de l'épicondyle latéral du fémur. La branche proximale est placée dans le 

prolongement de l’axe du fémur et pointe vers le grand trochanter. La branche distale est 

placée dans le prolongement de l’axe de la fibula et pointe sur la malléole latérale. Une paire 

de sangles adhésives fixe les branches au corps du participant. Au centre du goniomètre 

figure un potentiomètre. Un courant électrique à tension constante est délivré et la résistance 

à ce courant dépend de la position relative de chaque branche du goniomètre. La tension de 

sortie du potentiomètre varie linéairement avec l’amplitude articulaire au niveau du genou 

et le niveau de tension est converti en degrés de mouvement. L’électrogoniomètre a un 

contrôle d’amplitude articulaire de 0 à 180˚. Au cours de l'essai, le participant est invité à 

marcher à vitesse normale et l’électrogoniomètre évalue la flexion maximale du genou 

durant la phase oscillante des vingt premiers pas. La valeur moyenne est exprimée en degrés 

(Tarniţă et al., 2013, Figure 25). 

 
Figure 25. Mesure de la flexion maximale du genou durant la phase oscillante avec un 

électrogoniomètre. 

 

3.  Conclusion 

La marche peut rester altérée plusieurs années après PTG. À 6 mois postopératoire, on 

note une asymétrie de la marche due au déficit résiduel de la force du quadriceps et à un 

déficit de proprioception qui se manifeste par une réduction de la flexion maximale du genou 
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durant la phase oscillante. Ces déficits sont présents malgré la physiothérapie et pourraient 

augmenter le risque de chute chez ces personnes âgées. 

Ces données nous conduisent à envisager des approches thérapeutiques 

complémentaires pour renforcer les bénéfices de la rééducation. Parmi elles, l’IM a montré 

son potentiel pour améliorer la force musculaire et la proprioception et, par conséquent, la 

qualité de la marche. En effet, plusieurs études ont montré que l’IM permettait d’élever la 

force musculaire du quadriceps après rupture du ligament croisé antérieur (Cupal et Brewer, 

2001 ; Lebon et al., 2012). Elle permettrait aussi de favoriser la récupération des fonctions 

locomotrices (e.g. Sacco et al., 2011) et d’améliorer la qualité de la marche (e.g. Bakker et 

al., 2007).  Dans ce contexte, nous allons évaluer, dans notre 2ème étude, l’impact d’un 

programme de physiothérapie classique combiné avec des exercices d’IM sur l’amélioration 

du pattern de la marche chez des patients ayant bénéficié d’une PTG primaire unilatérale au 

6ème mois postopératoire.  

G.  PROTHÈSE TOTALE DU GENOU ET LIMITATIONS 

FONCTIONNELLES 

1.  Introduction 

La chirurgie de PTG induit plusieurs déficiences, des limitations fonctionnelles et des 

incapacités chez les patients à court terme (Andriacchi et al., 1982 ; Moffet et al., 2004), 

avec une grande difficulté à se lever d’un fauteuil et à s’assoir les premiers jours suivant la 

chirurgie (Parent et Moffet, 2002 ; Ouellet et Moffet, 2002 ; Marx et al., 2005). La durée 

pour compléter le TUG et le SCT s’allonge respectivement de 12% et 30% en moyenne, la 

distance parcourue durant le TM6 diminuant de 13% (Mizner et al., 2011). Ces troubles 

fonctionnels peuvent persister à long terme, même si les patients sont capables de reprendre 

les activités de la vie quotidienne (Bade et al., 2010 ; Monaghan et al., 2010). Ils continuent 

ainsi souvent de rencontrent des difficultés pour utiliser le membre inférieur opéré durant 

ces activités (Walsh et al., 1998 ; Finch et al., 1998). 

L’autonomie est un paramètre important à évaluer en physiothérapie (Fondation 

Canadienne d’Orthopédie, 2010). La plupart des études se sont jusqu’à présent focalisées 

sur la mesure des performances auto-rapportées par le patient (Boonstra et al., 2008), 

représentant la perspective des patients face à leur niveau de mobilité fonctionnelle après la 

chirurgie de PTG (Bellamy et al., 1988). 
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2.  Questionnaires auto-rapportés, Oxford Knee Score 

Ces mesures sont grandement influencées par la douleur suite à l’intervention 

chirurgicale (Stratford et al., 2006 ; Boonstra et al., 2008). Les questionnaires auto-rapportés 

utilisés pour évaluer l’état fonctionnel du patient après PTG sont nombreux et variés : 

WOMAC, Knee Society Rating System, Medical Outcomes Study 36-Item Short-Form 

Health Survey et l’Oxford Knee Score (OKS). Nous avons utilisé ce dernier dans notre 2ème 

étude.  

L’OKS est un questionnaire de mesures auto-rapportées évaluant les limitations 

fonctionnelles dues aux déficiences du genou opéré durant les activités de la vie quotidienne. 

Il contient 12 questions, chacune classée de 0 à 4, un score égal à 0 correspondant au plus 

mauvais résultat et un score égal à 4 reflétant le meilleur résultat. Le score final est au mieux 

de 48 (Dawson et al., 1998). Ce test a été utilisé pour évaluer l’état fonctionnel du patient 6 

mois après PTG (Scott et al., 2010). Il a par ailleurs été approuvé par le « National Health 

Service » au Royaume-Uni, en tant que mesure subjective pour l’audit et pour la recherche 

clinique chez les patients porteurs d’une PTG (Clement, 2013, Annexe 7). D’après Sarailoo 

et Mallakzadeh, (2013), la valeur moyenne du score de l’OKS en cas de PTG est de 14±6 

en préopératoire et 34±5 en postopératoire (1 an après la chirurgie), celle des sujets sains du 

même âge étant de 44±3. 

 

3.  Tests de fonctions motrices 

Les études sur l’autonomie fonctionnelle ont également intégré des tests d’évaluation 

des fonctions motrices qui mesurent la capacité d’un patient à accomplir une tâche 

spécifique (Boonstra et al., 2008) : Walking Speed, Sit-To-Stand, 5-Chair Rise Test, Single-

Limb Stance, TUG, SCT et TM6. Le TUG a été abordé dans nos 2 études expérimentales 

tandis que le SCT et le TM6 ont été utilisés dans la 2ème étude. 

 

a) Timed Up and Go test  

Le Timed Up and Go test (TUG) est une mesure de performance fréquemment utilisée 

dans la pratique clinique visant à évaluer l’équilibre et la mobilité fonctionnelle. Il consiste 

à enregistrer la durée nécessaire pour se lever d’une chaise avec appui-bras, marcher 3 

mètres, pivoter et retourner s’assoir sur la chaise. On demande au patient de se déplacer aussi 

vite que possible tout en restant en sécurité et à l'aise. Le calcul commence lorsque le 

thérapeute donne la consigne (« GO ») et s’arrête lorsque le patient se rassoit (Figure 26). 

Un 1er essai est généralement pratiqué pour familiariser le patient avec le test. Ensuite, la 
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moyenne de deux autres essais est enregistrée (Podsiadlo et Richardson, 1991 ; Steffen et 

al., 2002 ; Piva et al., 2004). Le TUG a été utilisé dans plusieurs études chez des patients 

porteurs d’une PTG (Mizner et al., 2005b,c ; Mintken et al., 2007 ; Yoshida et al., 2008 ; 

Petterson et al., 2009 ; Zeni et Snyder-Mackler, 2010 ; Bade et al., 2010 ; Mizner et al., 

2011). Ce test présente une très bonne fiabilité inter et intra évaluateurs (Rintra = 0.95, Rinter 

= 0.98), et reste sensible aux changements après pose d’une PTG (Podsiadlo et Richardson, 

1991 ; Kennedy et al., 2005).  

 

 
Figure 26. Timed Up and Go Test. 

 

Une valeur du TUG supérieure à 30 s traduit une mobilité réduite et un niveau de 

dépendance élevé. Une valeur entre 20 et 29 s correspond à une mobilité variable. Une valeur 

inférieure à 20 s indique que le patient est indépendant. Enfin, une valeur inférieure à 10 s 

indique que le patient est parfaitement mobile (Podsiadlo et Richardson, 1991). Une valeur 

seuil de normalité à 12 s peut être utilisée pour la prescription de la rééducation et d’une aide 

technique à la marche (Haute autorité de santé, 2005). Selon les études, la durée pour 

accomplir le TUG augmente à un mois post-opératoire par rapport au niveau préopératoire, 

pour diminuer ensuite jusqu’au 12ème mois postopératoire, mais elle reste toujours supérieure 

à celle des sujets sains (Tableau 6).   
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Tableau 6. Valeurs du TUG (s) avant et après PTG. 

EX = exercice ; EMS= électrostimulation 

b) Stair Climbing Test 

Le Stair Climbing Test (SCT) est un test permettant d’évaluer la durée pour monter et 

descendre les escaliers. Il permet toutefois indirectement de renseigner aussi sur la force de 

la musculature des membres inférieurs et l’équilibre. Il consiste à mesurer le temps minimal 

d’un patient pour monter et descendre 12 marches ayant chacune une hauteur de 18cm et 

une profondeur de 28 cm (Figure 27). Le patient peut se tenir à une rampe et doit compléter 

le test le plus rapidement possible en se sentant en sécurité et à l'aise. Après un essai non 

pris en compte, deux essais cliniques sont généralement effectués et la moyenne des durées 

est enregistrée au centième de seconde. Ce test a été fréquemment utilisé dans des essais 

cliniques pour évaluer la récupération motrice après PTG (Mizner et al., 2005b ; Mintken et 

al., 2007 ; Yoshida et al., 2008 ; Petterson et al., 2009 ; Bade et al., 2010 ; Zeni and Snyder-

Mackler 2010 ;  Mizner et al., 2011). Stratford et al. (2006) ont montré que ce test a une 

excellente reproductibilité chez les patients opérés d’une PTG (0.90).  
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Figure 27. Stair Climbing Test. 

 

La durée pour accomplir le SCT augmente un mois après l’opération pour diminuer 

ensuite progressivement jusqu’au 12ème mois, tout en restant supérieure à celle des sujets 

sains (Tableau 7). 

 
Tableau 7. Valeurs du SCT (s) avant et après PTG. 

EX = exercice ; EMS= électrostimulation 
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La figure 28 montre la nette augmentation de la durée nécessaire pour accomplir le 

TUG et le SCT à un mois postopératoire par rapport aux valeurs recueillies en phase 

préopératoire. Après, les durées du TUG et du SCT diminuent progressivement au fil du 

temps jusqu’au 6ème mois ou elles atteignent une valeur inférieure au niveau préopératoire, 

bien que toujours supérieure à celles des sujets sains. La différence des tests de mesures 

[95% CI] entre les patients à 6 mois post-opératoires et les sujets sains est de 3.5 [2.4, 4.6] 

pour le TUG et 9.3 [4.9, 13.8] pour le SCT (Figure 28). 

 

 
Figure 28. Comparaison de l’évolution des valeurs moyennes des durées pour compléter le 

TUG et le SCT avant et après PTG (Bade et al., 2010). 

* Différence significative lors de la comparaison avec les valeurs collectées chez les sujets 

sains (p < .05). 

 

c) Test de Marche de 6 minutes  

Le Test de Marche de 6 minutes (TM6) est un test évaluant la tolérance à l’exercice 

ou la capacité à réaliser un exercice fonctionnel (Steffen et al., 2002 ; Finch et al., 2003). Il 

consiste à mesurer la distance maximale couverte par un patient qui marche à vitesse libre 
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dans un couloir de 30 m de longueur d’un bout à l’autre, durant 6 min. En cas de fatigue, Le 

patient peut prendre une pause et recommencer à marcher s’il en est capable (American 

Thoracic Society 2002). Ce test a été fréquemment utilisé dans des essais cliniques après 

PTG (Kramer et al., 2003 ; Moffet et al., 2004 ; Mintken et al., 2007 ; Yoshida et al., 2008 ; 

Petterson et al., 2009 ; Bade et al., 2010 ; Mizner et al., 2011). 

Selon Stratford et al. (2006), la reproductibilité du TM6 est excellente chez les patients 

porteurs d’une PTG (0.94). Plusieurs études montrent que la valeur de TM6 est moindre à 

un mois postopératoire par rapport au niveau préopératoire. Elle augmente ensuite 

progressivement avec le temps jusqu’au 12ème mois mais reste toujours inférieure à celle des 

sujets sains (excepté dans l’étude de Yoshida et al., 2008 ; Tableau 8). 

 
Tableau 8. Valeurs du TM6 (m) avant et après PTG  

UC = Usual care ; FR = Functional rehabilitation ; EX = exercice ; EMS= 

électrostimulation 

 

La figure 29 montre une nette diminution de la distance du TM6 à un mois 

postopératoire par rapport à la valeur préopératoire. Ensuite on note une augmentation 

progressive de la distance jusqu’au 6ème mois postopératoire, mais elle reste toujours 

inférieure à celle recueillie chez les sujets sains. La différence des tests de mesures [95% 
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CI] entre les valeurs enregistrées à 6 mois postopératoires et celles recueillies chez les sujets 

sains est de -165.7 [-229.0, -106.0]. 

 
Figure 29. Distance parcourue lors du TM6 avant et après PTG (Bade et al., 2010). 

* = Différence entre les valeurs obtenues chez les patients et les sujets sains (p < .05). 

 

De nombreuses études ont comparé l’évolution de la mobilité fonctionnelle (TUG, 

SCT et TM6) à 6 mois et plus, après PTG (Yoshida et al., 2008 ; Petterson et al., 2009 ; 

Bade et al., 2010 ; Zeni et Snyder-Mackler 2010 ; Mizner et al., 2011 ; Stevens-Lapsley et 

al., 2012 ; Yoshida et al., 2012). Bien que les résultats fonctionnels s'améliorent par rapport 

au stade préopératoire (Cushnaghan et al., 2009 ; Petterson et al., 2009 ; Bade et al., 2010, 

Zeni et Snyder-Mackler, 2010), la performance chez les patients un an après PTG reste 

inférieure à celle des adultes en bonne santé du même âge, avec une vitesse de marche 

réduite de 18% et d’une durée pour monter et descente des escaliers supérieure de 51% 

(Walsh et al., 1998 ; Yoshida et al., 2008 ; Petterson et al., 2009). Selon Bade et al. (2010), 

les patients retrouveraient des valeurs comparables à celles recueillies en préopératoire 6 

mois après PTG pour tous les tests de performance physique (TUG, SCT et TM6). 

Cependant, ils présenteraient toujours le même niveau de limitation d’avant chirurgie, 

comparativement à des adultes en bonne santé. Une étude de Walsh et al. (1998) a démontré 

que les individus continuaient de rencontrer des difficultés pour monter et descendre les 

escaliers comparativement à des personnes âgées en bonne santé et ce, un an après PTG. En 

outre, la majorité des chutes se produisent en escaliers dans un environnement domestique 

(Scott, 2005) et peuvent entraîner des blessures majeures, voire la mort (Startzell et al., 
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2000). Par ailleurs, les tâches qui exigent un effort physique important, comme la montée et 

la descente des escaliers, l'accroupissement, le jardinage et certaines tâches domestiques, 

sont généralement associés à des limitations fonctionnelles plus importantes et sont moins 

améliorées après la chirurgie par rapport aux tâches de marche, qui sont généralement moins 

exigeantes (König et al., 2000 ; Jones et al., 2003).  

La persistance des limitations fonctionnelles au 6ème mois postopératoire après PTG 

suggère que des approches thérapeutiques plus intensives seraient nécessaires durant la 

phase aiguë pour récupérer la fonction des patients aux niveaux d’adultes en bonne santé et 

du même âge (Bade et al., 2010). Par ailleurs, une intervention systématique en 

physiothérapie au 6ème mois postopératoire semble nécessaire pour améliorer la performance 

fonctionnelle des patients après PTG. En général, la rééducation durant cette phase n’est 

prescrite que si le patient consulter son médecin pour une douleur et/ou la sensation que le 

genou se dérobe lors d’un déplacement. Le programme de physiothérapie habituel pour 

améliorer la performance fonctionnelle durant la phase chronique consiste en : i) 

électrostimulation du quadriceps, ii) mobilisation active mécaniquement résistée, iii) 

reprogrammation neuro-musculaire, iv) exercices assis-debout, v) marche en terrain 

ascendant et descendant, vi) marche en terrain plat et accidenté, enjambement des obstacles, 

vii) augmentation progressive du périmètre de marche, viii) pédalage sur vélo stationnaire 

ou en extérieur. 

 

4.  Conclusion 

Un déficit persistant et significatif des capacités fonctionnelles après PTG pourrait 

conduire à un handicap prématuré, augmenter le risque de chutes, et renforcer la perte 

d'indépendance et d’autonomie (Bade et al., 2010). Actuellement, l'efficacité de la 

rééducation après PTG reste limitée à long terme (Bade et Stevens-Lapsley, 2012). Les 

chercheurs ont commencé à explorer des programmes de renforcement plus progressifs et 

plus intensifs, sans véritablement parvenir à maximiser la récupération des capacités 

fonctionnelles (Moffet et al., 2004 ; Meier et al., 2008 ; Yoshida et al., 2008 ; Petterson et 

al., 2009). De nouvelles approches thérapeutiques, plus intensives et/ou complémentaires, 

s’avèrent donc nécessaires pour restaurer la fonction des patients après PTG et leur permettre 

de recouvrer le niveau de performance observé chez les adultes en bonne santé et du même 

âge. Pour améliorer l'efficacité du programme classique de physiothérapie après PTG durant 

les phases aiguë et chronique, nous avons pensé à incorporer une méthode de travail ayant 

une efficacité sur la récupération fonctionnelle : l’IM. Il a été démontré que l’entraînement 
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par IM combiné à la physiothérapie classique favorisait la récupération motrice et 

fonctionnelle après des atteintes centrales et périphériques (voir sous-chapitre suivant). 

 

H.  IMAGERIE MOTRICE 

1.  Définition   

Dans le domaine de la psychologie cognitive et des neurosciences, il est désormais 

bien établi qu’il existe plusieurs moyens pour apprendre un mouvement, l’automatiser ou le 

corriger. Outre la répétition du mouvement par la pratique physique, l’apprentissage par 

observation et par imagerie mentale ont été largement documentés (pour revues, voir Feltz 

et Landers, 1983 ; Driskell et al., 1994 ; Guillot et al., 2008 ; Schuster et al., 2012).  

L’imagerie mentale est la représentation mentale d’un objet, d’une personne ou d’un 

événement. Dans le domaine de la motricité, on parle d’imagerie motrice (IM), que l’on peut 

définir comme la capacité à se représenter mentalement une action sans production 

concomitante de mouvement (Jeannerod, 1995). L'IM est une technique peu coûteuse et très 

adaptée à la rééducation fonctionnelle puisqu’elle est facile à appliquer par le patient lui-

même. Elle ne requiert qu’une séance de courte durée sans effets secondaires indésirables 

(e.g., Dijkerman et al., 2010 ; Hoyek et al., 2014 ; Carrasco et Cantalapiedra, 2016).  

Il existe de très nombreux facteurs susceptibles d’influencer la pratique et l’efficacité 

de l’IM. Sans être exhaustif, nous pouvons citer les modalités d’imageries (Guillot et al., 

2012), la capacité à former des images mentales de bonne qualité, la nature, le contenu et  la 

durée des séances, le contexte environnemental et l’éveil physiologique des personnes, ou 

encore le degré d’expertise des sujets dans la tâche correspondante (e.g., Hall, 2001).  

 

2.  Déterminants de l’efficacité de l’imagerie motrice 

a) Modalités d’imagerie motrice 

L'IM est une construction mentale élaborée sur les différentes modalités sensorielles 

(Dickstein et Deutsch 2007 ; Kosslyn et al., 2010 ; Guillot et Collet 2010). La grande 

majorité des études expérimentales se sont intéressées à l'imagerie visuelle et kinesthésique, 

qui sont les plus fréquemment pratiquées (Guillot et al., 2013 ; Sakurada et al., 2017). 

L’imagerie visuelle consiste à se visualiser en train réaliser le  mouvement, en incluant tous 

les détails spatiotemporels liés à l’action correspondante, comme les trajets, distances, 

localisations, patrons et séquences de mouvements. On distingue deux types d’imagerie 
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visuelle : l’imagerie visuelle interne (imagerie à la première personne, ou imagerie associée) 

et l’imagerie visuelle externe (imagerie à la troisième personne, ou imagerie dissociée). 

L’imagerie visuelle interne consiste à visualiser le mouvement en tant qu’acteur, en se 

focalisant sur ce que les yeux perçoivent lorsqu’on réalise le mouvement, à l’image des 

retours que procure une caméra embarquée. L’imagerie visuelle externe consiste pour sa 

part à imaginer le mouvement en tant que spectateur, à l’image d’une caméra filmant le 

mouvement. Il est, dans cette optique, possible de diversifier les angles de vue, tout comme 

choisir de se visualiser soi-même de l’extérieur ou imaginer quelqu’un d’autre effectuer le 

mouvement. De nombreuses études ont montré que la pratique en imagerie visuelle (interne 

ou externe) améliorait la performance et ce, pour des séquences motrices et tâches variées 

(Hardy et Callow, 1999). L’imagerie kinesthésique consiste à ré-évoquer mentalement les 

sensations proprioceptives produites au cours du mouvement (contractions musculaires, 

étirements, ouverture et fermeture des angles articulaires…). Des études récentes ont 

démontré que l'imagerie kinesthésique facilitait l'excitabilité cortico-spinale et 

l'apprentissage moteur (Neuper et al., 2005 ; Stinear et al., 2006a ; Yao et al., 2013).  

 

b) Capacités d’imagerie 

Évaluer les capacités initiales et la qualité du travail mental est un enjeu majeur et 

complexe puisqu’il s’agit d’accéder à des représentations abstraites évoquées mentalement 

par une personne. L’objectivation est délicate et reste dépendante, dans les meilleurs cas, 

d’une inférence. Cette évaluation reste toutefois indispensable pour individualiser le travail 

et apprécier l’efficacité de la pratique sur la performance, l’apprentissage ou la rééducation 

d’une habileté motrice. Il existe par ailleurs de fortes différences individuelles en lien avec 

l’expérience (Paivio, 1985 ; Hall et al., 1992). Parmi les dimensions qu’il est important 

d’évaluer, on retient la vivacité (netteté des représentations mentales), le contrôle 

(manipulation et transformation des images), l’exactitude (fidélité par rapport à la réalité) et 

la dimension temporelle (équivalence temporelle entre actions imaginées et exécutées).  

Différentes approches sont utilisées pour évaluer les qualités d’imagerie et la capacité 

individuelle à former des images mentales. Parmi elles, on retient la verbalisation par le 

sujet, les auto-évaluations et les questionnaires d’imagerie, la chronométrie mentale, le 

recueil d’indicateurs physiologiques multiples. La combinaison de ces approches paraît être 

le meilleur compromis (Guillot et al., 2008 ; Collet et al., 2011). Dans un contexte clinique, 

les questionnaires restent les outils les plus fréquemment utilisés. Ils sont construits sur une 

auto-évaluation par le sujet de la qualité de ses représentations mentales, à partir d’une 
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échelle analogique. Ces questionnaires ont l’avantage de fournir des retours rapides mais 

restent très subjectifs et soumis à la tendance à l’acquiescement. Les premiers questionnaires 

proposés dans la littérature, comme le « Questionnaire Upon Mental Imagery » de Betts 

(1909), le « Test of Visual Imagery Control » de Gordon (1949) modifié par Richardson 

(1969), ou le « Vividness of Visual Imagery Questionnaire » de Marks (1973), ont été 

largement utilisés. Ils ont toutefois été critiqués pour leur incapacité à réellement discriminer 

les différences et la relation entre capacité d’imagerie et performances dans les taches 

correspondantes (Ernest, 1977). D’autres questionnaires ont par la suite été développés afin 

de mesurer la capacité d’imagerie spécifiquement pour des tâches motrices (Hall, 1998). 

Dans ce contexte, Hall et Pongrac (1983) ont développé le « Movement Imagery 

Questionnaire » (MIQ), révisé à deux reprises depuis (MIQ-R, Hall et Martin, 1997 et MIQ-

3, Williams et al., 2012). Isaac et al. (1986) ont de leur côté développé le « Vividness of 

Movement Imagery Questionnaire » (VMIQ), lui aussi révisé depuis dans une seconde 

version plus complète (Roberts et al., 2008). Dans le domaine de la rééducation et des 

blessures, il existe également plusieurs questionnaires largement utilisés : « l’Athletic Injury 

Imagery Questionnaire » et sa version révisée (Sordoni et al., 2002), le MIQ-RS (Gregg et 

al., 2010), ou encore le « Kinesthetic and Visual Imagery Questionnaire » (KVIQ, Malouin 

et al., 2007). Le KVIQ renseigne sur la capacité du patient à former des images mentales 

vivaces de mouvements simples. Il comprend des items qui peuvent être testés en position 

assise, ce qui rend cet outil plus accessible aux personnes ayant des troubles sensorimoteurs 

et des limitations d'équilibre physiques (Malouin et al., 2007). La fiabilité et la validité du 

KVIQ ont été documentées chez des patients ayant eu un accident vasculaire cérébral 

(Malouin et al., 2007, 2008) et chez des personnes atteintes de la maladie de Parkinson 

(Randhawa et al., 2010). Nous avons utilisé ce questionnaire lors de nos deux études 

expérimentales pour évaluer la capacité individuelle d’imagerie de nos patients (Annexe 8). 

Sans adopter une démarche exhaustive, plusieurs autres facteurs d’influence de la 

qualité du travail mental méritent d’être considérés (pour une revue, voir Schuster et al., 

2011). Dans le domaine de la rééducation et de la prise en charge des patients, la durée de 

la séance et le contexte environnemental de pratique paraissent incontournables. 

c) La durée de la séance  

Déterminer le bon dosage du travail mental et en particulier la durée idéale d’une 

séance de travail, reste probablement le facteur le plus complexe et ayant reçu de nombreux 

résultats contradictoires. Pour certains, une séance courte de 1 à 5 minutes aboutirait à des 

performances supérieures à celles de 5 à 7 minutes (Weinberg, 1981 ; Etnier et Landers, 
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1996). Pour d’autres, une séance de 20 minutes serait plus bénéfique (Feltz et Landers, 

1983), notamment car elle permettrait d’augmenter le nombre des répétitions mentales. Il 

semblerait que cette durée soit la limite supérieure à envisager, et à partir de laquelle, le sujet 

aurait davantage de difficultés pour se concentrer et construire des images mentales vivaces 

et exactes (Driskell et al., 1994 ; Murphy, 1994). De manière plus pragmatique, dans le 

domaine de la rééducation, une démarche intéressante consiste à raisonner sur des ratios 

entre pratique par imagerie et pratique réelle (Malouin et al., 2003, 2004), à l’image de ce 

qui est fait dans le domaine de la force (Reiser et al., 2011). 

d) Le contexte environnemental 

Le contexte dans lequel l’imagerie est réalisée est susceptible de favoriser la 

construction des représentations mentales (Holmes et Collins, 2001 ; Guillot et al., 2005 ; 

Callow et al., 2006). Les résultats montrent que la pratique de l’imagerie dans une situation 

proche de la situation réelle est nettement plus efficace que l’imagerie effectuée en 

environnement neutre. Ces données sont en accord avec des études plus fondamentales 

montrant que la position adoptée par la personne (congruente vs. incongruente par rapport 

au mouvement imaginé) ou le port d’un objet congruent avec le mouvement modulent 

l’efficacité de l’imagerie et la qualité des représentation mentales (e.g., Vargas et al., 2004; 

Ionta et Blanke, 2009 ; Mizuguchi et al., 2009, 2011, 2013, 2016). 

 

3.  Imagerie motrice et pratique réelle 

L’IM contribue à améliorer les performances et faciliter l’apprentissage moteur, 

qu’elle soit associée ou non à la pratique physique (Rushall et Lippman, 1998 ; Braun et al., 

2006 ; Sharma et al., 2006). La pratique par IM permet toutefois une amélioration de la 

performance motrice dans une moindre proportion, lorsqu’elle est pratiquée seule (Decety 

et al., 1991 ; Driskell et al., 1994). Cette pratique sera donc encore plus efficace lorsque 

pratiques réelle et imaginée sont combinées, notamment lorsque le mouvement réel précède 

le travail mental (Decety et al., 1991). L’IM apparaît donc comme un complément à la 

pratique physique et, par extensions à la rééducation physique, et non comme une méthode 

alternative (Richardson, 1967 ; Corbin, 1972 ; Feltz et Landers, 1983). Dans une étude 

célèbre, Pascual-Léone et al. (1995) ont notamment montré que l’ajout limité d’une pratique 

physique dans un groupe qui n’avait travaillé que mentalement, avait permis d’avoir des 

niveaux de performance strictement comparables au groupe s’étant entraîné physiquement.  

Le fait que l’IM permette une amélioration des performances tient, conceptuellement, 

au fait que les processus engagés pendant la simulation mentale du mouvement sont très 
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proches de ceux impliqués dans la préparation, le contrôle et l’évaluation du mouvement. 

Sans adopter une démarche restrictive, la principale différence entre IM et exécution réelle 

est que l’IM se caractérise par une inhibition de la commande motrice, tout au moins partielle 

(pour revue, voir Guillot et al., 2012). Il existe donc une étroite similitude structurale et 

fonctionnelle entre la simulation mentale d’un mouvement et son exécution réelle 

(Jeannerod, 1994, 1995, 1999). Pour mieux expliquer cette similarité, différents paradigmes 

expérimentaux basés sur des mesures de chronométrie mentale, de l’activité cérébrale et 

d’indices physiologiques périphériques ont été considérés. 

 

a) Similitudes comportementales 

Les études de chronométrie mentale sont fréquemment utilisées pour contrôler la 

dimension temporelle de l’IM (Guillot et Collet, 2005 ; Collet et al., 2011). Il s’agit de 

comparer durées réelles et imaginées. Plusieurs travaux ont mis en évidence une corrélation 

étroite entre la durée nécessaire pour simuler mentalement une action et celui pour exécuter 

réellement cette même action (Decety et al., 1989 ; Decety et Michel, 1989 ; Jeannerod, 

1995 ; Guillot et al., 2011). On parle d’isochronie ou d’équivalence temporelle (Oishi et al., 

2000 ; Papaxanthis et al., 2002 ; Papaxanthis et al., 2003). L’existence d’une équivalence 

temporelle entre actions réelles et imaginées est le signe d’une imagerie de bonne qualité 

(pour revue, voir Guillot et al., 2012). La capacité à préserver les caractéristiques 

temporelles du mouvement pendant l’imagerie reste toutefois complexe, car il existe de 

nombreuses variables d’influence susceptibles d’induire des sur- ou sous-estimations de la 

durée réelle (Guillot et Collet, 2005 ; Guillot et al., 2012, Figure 30): durée et complexité de 

la tâche, contraintes environnementales,  niveau d’expertise, modulations circadiennes, ou 

encore modifications volontaires. Parallèlement, la simulation mentale obéit aux mêmes 

contraintes physiques d’inertie et de pesanteur que celles qui s’appliquent au mouvement 

réel (Jeannerod, 1994; Sirigu et al., 1996 ; Sirigu et Duhamel, 2001 ; Papaxanthis et al., 

2002; Papaxanthis et al., 2003 ; Nico et al., 2004). Les processus centraux responsables de 

la préparation et du contrôle du mouvement réel régissent donc de manière comparable les 

paramètres temporels des mouvements imaginés (Jeannerod , 1994). 
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Figure 30. Variables d’influence de la dimension temporelle des mouvements imaginés 

(d’après Guillot et al., 2012). 

 

b) Similitudes neurophysiologiques : activité du système nerveux central 

Activités des structures cérébrales 

L’utilisation des techniques d’imagerie cérébrale comme la tomographie par émission 

de positons et l’imagerie par résonnance magnétique fonctionnelle ont permis de 

cartographier les activations cérébrales observées lors de l’imagerie et de les comparer avec 

celles impliquées dans la réalisation du mouvement réel. Globalement, une grande partie des 

réseaux actifs pendant la simulation mentale sont également impliqués dans la préparation 

et la réalisation du geste, preuve de l’équivalence neurofonctionnelle entre les deux formes 

de pratique (Figure 31A-B ; Decety, 1996 ; Lafleur et al., 2002 ; Lacourse et al., 2004 ; 

Holmes, 2007 ; Guillot et al., 2008 ; Hanakawa et al., 2008 ; Munzert et al., 2009 ; Guillot 

et Collet, 2010). Certaines études montrent même que les activations pendant l’imagerie 

respectent l’organisation somatotopique du cortex sensori-moteur, puisque l’imagerie de 

mouvements impliquant différentes parties du corps activent les régions sélectivement 

dédiées à leur contrôle dans le cortex moteur primaire (Ehrsson et al., 2003 ; Hetu et al., 

2013). 
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Figure 31. Équivalence fonctionnelle entre imagerie motrice et mouvement volontaire. A : 

équivalence fonctionnelle entre mouvements réels et imaginés (Hanakawa et al., 2008). B : 

Structures cérébrales impliquées dans la préparation et le contrôle du mouvement 

volontaire que lors l’imagerie motrice (Lacourse et al., 2004). 

 

Bien qu’il existe une forte équivalence fonctionnelle entre simuler mentalement et 

exécuter un mouvement, l’intensité de l’activation des régions motrices est réduite durant 

l’imagerie (Lotze et Halsband, 2006). Elle ne serait que de 30%, par exemple, dans le cortex 

moteur primaire (Porro et al., 1996). Certaines structures seraient davantage activées lors 

d’une des deux formes de pratique et le réseau de connectivité fonctionnelle entre les régions 

d’intérêt, bien que comparable, montre que chaque forme de pratique conserve une 

spécificité (e.g., Solodkin et al., 2004). La plasticité cérébrale observée au cours de 

l’apprentissage par imagerie reflète par ailleurs celle observée lors de l’apprentissage moteur 

(Lafleur et al., 2002 ; Jackson et al., 2003 ; Lacourse et al., 2004). 

Au cours des 20 dernières années, plusieurs études ont montré que si la configuration 

des activations cérébrales est comparable lors de différentes modalités d’imagerie, il existe 

des spécificités permettant de distinguer chaque type d’imagerie (Ruby et Decety, 2001 ; 

Solodkin et al., 2004 ; Jackson et al., 2006 ; Guillot et al., 2009 ; Lorey et al., 2009 ; Jiang 

et al., 2015 ; Kilintari et al., 2016 ; Filgueiras et al., 2017). L’imagerie visuelle activerait 

davantage les aires visuelles et impliquées dans le repérage spatial, alors que l’imagerie 

kinesthésique impliquerait davantage les régions motrices corticales et sous-corticales. De 

même, l’imagerie visuelle interne activerait un réseau plus proche de celui de l’activité réelle 

(intégrant les régions motrices) que l’imagerie visuelle externe (Figure 32 A-C). 
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A : Aires cérébrales activées lors d’une pratique en imagerie visuelle interne. 

 

 
B : Aires cérébrales activées lors d’une pratique en imagerie visuelle externe (visualiser 

l’expérimentateur réaliser le mouvement, dans cette étude). 

 

 
C : Aires cérébrales communément activées lors de pratiques en imagerie visuelle interne 

et externe. 

 

Figure 32. Activation du cortex moteur primaire au cours des différentes modalités d’IM. 

(Ruby et Decety, 2001). 

Activité cortico-spinale  

De nombreuses études en stimulation magnétique transcrânienne (SMT) ont été 

réalisées dans le domaine de l’imagerie motrice. Elles convergent et montrent que l’imagerie 
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facilite l’excitabilité cortico-spinale (Figure 33A-C, Stinear, 2010). Là encore, l’effet 

pourrait dépendre, au moins partiellement, du type d’imagerie, l’imagerie kinesthésique 

ayant une plus grande influence (e.g., Stinear et al., 2006a). 

 

 
 

Figure 33. Profils de facilitation cortico-spinale enregistrés au cours de l’imagerie 

motrice. 

 

A : La facilitation cortico-spinale lors de l’IM (orange) est semblable à celle 

enregistrée pendant la pratique réelle (rouge). Elle est enregistrée dans les effecteurs 

impliqués dans le mouvement imaginé, mais pas au niveau des autres muscles (bleu). APB 

= Abductor Pollicis Brevis, ADM = Abductor Digiti Minimi. B : La facilitation cortico-

spinale au cours de l’IM (orange), préserve les synergies musculaires observées au cours du 

mouvement réel, comme l’activation non-intentionnelle des muscles non concernés par le 

mouvement. C : La facilitation cortico-spinale au cours de l’IM est proportionnelle à 

l’intensité de l’activation musculaire nécessaire à l’exécution du mouvement imaginé. Une 

plus grande activité électromyographique est enregistrée dans le principal muscle agoniste, 
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comparativement à une position neutre. Un profil inverse s’observe pour un muscle 

synergiste. FDI = First Dorsal Interosseus, ECR = Extensor Carpi Radialis, FCR = Flexor 

Carpi Radialis (adapté de Di Rienzo, 2013). 

 

Les études en SMT ont montré que l’augmentation des potentiels moteurs évoqués 

lors de l’IM était effective dans les effecteurs musculaires directement impliqués dans le 

mouvement imaginé (Figure 33A ; Facchini et al., 2002 ; Stinear et Byblow, 2004 ; Stinear 

et al., 2006b ; Pizzolato et al., 2012). Par ailleurs, les coordinations intermusculaires entre 

les muscles agonistes, antagonistes et synergistes du mouvement réel seraient préservées 

(Figure 33B ; Li et al., 2004 ; Li, 2007 ; Marconi et al., 2007). Enfin, la facilitation cortico-

spinale au cours de l’IM serait proportionnelle à l’intensité de l’activation musculaire, des 

variations liées au type de mouvement effectué (flexion ou abduction, par exemple) et à la 

position du segment (avant-bras en supination ou pronation) (Figure 33C ; Liang et al., 

2007).  

D’autres travaux se sont davantage intéressés à la dynamique temporelle de la 

facilitation cortico-spinale au cours de l’IM, en étudiant l’alternance 

contraction/relâchement des muscles au cours du mouvement simulé (Hashimoto et 

Rothwell, 1999 ; Fadiga et al., 1999 ; Levin et al., 2004). La facilitation cortico-spinale serait 

ainsi effective durant la phase concentrique du mouvement imaginé (Stinear et Byblow, 

2003), tout en restant inférieure à celle observée lors de la pratique réelle (Clark et al., 2004 ; 

Leonard et Tremblay, 2007). Pour certains auteurs, la facilitation cortico-spinale serait 

controlatérale au mouvement imaginé (Facchini et al., 2002 ; Liang et al., 2008), tandis que 

pour d’autres, elle serait bilatérale (Fadiga et al., 1999 ; Stinear et al., 2006b). L’interaction 

entre la latéralité des sujets et la vraisemblable dominance hémisphérique expliquerait, au 

moins partiellement, la divergence des résultats (Stinear, 2010). 

 

c) Activité du système nerveux périphérique 

Activité musculaire 

Bien qu’il existe des données contradictoires, plusieurs études ont enregistré  une 

activité musculaire subliminale dans les muscles directement impliqués au cours du 

mouvement imaginé (Figure 34A ; Guillot et al., 2010, 2012). Les muscles antagonistes, 

synergistes et fixateurs du mouvement imaginé seraient également activés, dans une 

moindre mesure (Guillot et al., 2007). Cette activité refléterait les caractéristiques de la 
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commande motrice envoyée lors du mouvement réel, comme la nature ou l’intensité de la 

contraction musculaire (Figure 34B).  

 

 
Figure 34. Activité électromyographique enregistrée pendant l’imagerie motrice. A : Bien 

que subliminale, cette activité musculaire est suffisante pour se démarquer de la condition 

contrôle. B : L’activation musculaire caractérise le type de contraction imaginé. Ici, les 

plus faibles valeurs sont enregistrées au cours de l’imagination d’une contraction 

excentrique. (L’axe des abscisses est une échelle de valeurs inversée - (1/y). EMG = 

Électromyographie. C : Le contenu fréquentiel du signal enregistré au cours de l’imagerie 

motrice reflète le type de contraction musculaire. Ici, la fréquence médiane est plus basse 

au cours de l’imagerie motrice d’une contraction excentrique (Di Rienzo, 2013). 

 

Les réponses musculaires au cours de l’IM dépendraient donc du muscle impliqué 

dans le mouvement imaginé ainsi que de l’intensité de la contraction (Suinn, 1980 ; Bird, 

1984 ; Harris et Robinson, 1986 ; Jowdy et Harris, 1990 ; Bonnet et al., 1997 ; Livesay et 

Samaras, 1998 ; Boschker, 2001). Le spectre fréquentiel confirme ces données (Figure 34C ; 

Lebon et al., 2008). L’activité électromyographique subliminale enregistrée au cours de 

l’IM pouvait s’apparenter à une minime contraction musculaire (Gandevia et al., 1997 ; 

Gandevia, 1999), résultante d’une inhibition incomplète de la commande motrice 

(Jeannerod, 1994 ; Guillot et al., 2012). 

 

Activité neurovégétative 

L’enregistrement de l’activité neuro-végétative lors du mouvement réel et de sa 

simulation mentale montre une forte similarité (Collet et al., 2003), avec toutefois une 
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amplitude moindre au cours de l’IM (Figure 35A-C; Decety et al., 1991 ; Wang et Morgan, 

1992 ; Decety et al., 1993 ; Collet et Guillot, 2010). 

 

 

 

 

 

 

Figure 35. Activité neurovégétative au cours de l’IM. A : Élévation du volume respiratoire 

en fonction de la vitesse de déplacement. B : Élévation de la fréquence cardiaque 

proportionnellement à la vitesse de locomotion imaginée. C : Similarité des durées et de 

l’amplitude des réponses électrodermales au cours de l’IM et de l’exécution réelle du 

mouvement. SR = Skin Resistance (Di Rienzo, 2013). 

 

L’imagerie mentale engage des processus qui anticipent et accompagnent la réalisation 

d’un mouvement (pour revue, voir Collet et al., 2013 ). L’importance des manifestations 

neurovégétatives périphériques augmente avec la quantité de l’effort mental (Decety et 

Lindgren, 1991). Fondamentalement, on distingue 3 catégories d’indices physiologiques 

permettant d’établir des corrélations entre l’exécution réelle d’une action et la simulation 

mentale: i) Les réponses électrodermales qui comprennent la résistance cutanée et le 

potentiel cutané (Vernet-Maury et al., 1995), ii) L’activité thermo-vasculaire qui comprend 

la température cutanée et le débit sanguin cutané (Collet et al., 2003 ; Guillot et al., 2003) 

et iii) L’activité cardio-respiratoire qui comprend les fréquences cardiaque et respiratoire 

(Decety et al., 1991 ; Deschaumes-Molinaro et al., 1991). 

En résumé, l’IM et le mouvement volontaire partagent des similitudes 

comportementales (équivalence temporelle) et neurophysiologiques. L’équivalence 

fonctionnelle de l’IM avec le mouvement réel dépend de la modalité d’IM, de la capacité 

d’IM, de la durée de la séance et du contexte environnemental. En effet, cette équivalence 

se traduit lors de l’IM par une activation des structures cérébrales impliquées dans la 

préparation, le contrôle et l’exécution du mouvement volontaire, avec toutefois une intensité 

réduite. Par ailleurs, une activité musculaire subliminale est observée dans les muscles 

directement impliquées au cours du mouvement imaginé, témoin d’une inhibition 

incomplète de la commande motrice, ainsi que des réponses neurovégétatives similaires à 

celles du mouvement réel.  
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4.  Effets thérapeutiques d’un entraînement par imagerie motrice 

L’efficacité de la pratique de l’IM comme technique de rééducation ou de ré-

apprentissage, en complément des protocoles de rééducation par l’exercice physique, est 

bien établie (Dickstein et deutsch, 2007 ; Guillot et Collet, 2008 ; Malouin et al., 2013 ; Di 

Rienzo et al., 2014). S’il a été largement démontré que l'IM améliore les performances et 

facilite l'apprentissage moteur chez les sujets sains (e.g., Decety et al., 1997 ; Ranganathan 

et al., 2004  Lebon et al., 2010 ; Di Rienzo et al., 2015a), elle a également des effets 

thérapeutiques et favorise la récupération fonctionnelle en cas d’incapacité motrice ou de 

blessure (e.g., Jackson et al., 2001 ; Braun et al., 2006; Sharma et al., 2006). Son utilisation 

paraît judicieuse aussi bien pour des sportifs blessés (lésions périphériques et traumatiques) 

que pour des patients victimes d’incapacités motrices graves (atteintes du système nerveux 

central). 

 

a) Imagerie motrice et atteintes centrales 

La grande majorité des études s’intéressant aux effets thérapeutiques de l'IM ont été 

menées dans le domaine de la réadaptation neurologique (e.g., accident vasculaire cérébral, 

paraplégie, tétraplégie, Maladie de Parkinson…). De manière générale, et malgré quelques 

résultats contradictoires (e.g., Ietswaart et al., 2011), les travaux ont montré que l’IM 

permettait de faciliter la récupération motrice et fonctionnelle (Page, 2000 ; Jackson et al., 

2001 ; Cramer et al., 2007 ; Page et al., 2009 ; Grangeon et al., 2009 ; Guillot et Collet, 2010 

; Sharma et Cohen, 2012 ; Grangeon et al., 2010 ; Heremans et al., 2011 ; Di Rienzo et al., 

2012 ; Di Rienzo et al., 2014 ; Di Rienzo et al., 2015b).  

Les orientations de travail sont nombreuses (Guillot, 2012) : acceptation de la blessure, 

confiance en ses chances de récupération, diminution de la douleur, imagerie de guérison, 

limitation de la perte de force et d’amplitude articulaire, diminution de l’anxiété de re-

blessure, facilitation de la réathlétisation… Par exemple, l'IM s’est révélée efficace pour 

améliorer la récupération motrice chez des patients hémiplégiques (Jackson et al., 2004 ; 

Sharma et al., 2006 ; Verbunt et al., 2008 ; Simmons et al. 2008 ; McEwen et al. 2009 ; Page 

et al., 2011 ; Liu et al., 2014 ; Park, 2015 ; Kim et Lee, 2015 ; Sun et al., 2016 ; Kumar et 

al., 2016). En effet, l’IM favorise la performance motrice en améliorant l'apprentissage 

moteur, la réorganisation neurale et l'activation corticale et en agissant sur la préparation et 

la planification du mouvement (Jackson et al., 2003 ; Kumar et al., 2016). L’IM permet 

également d’améliorer la récupération fonctionnelle en « activant les réseaux moteurs 
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partiellement endommagés » (Van Leewen et Inglis, 1998 ; Johnson, 2000 ; Page et al., 

2005 ;Ietswaart et al., 2006 ; Müller et al., 2007 ; Malouin et al., 2008 ; Ietswaart et al., 

2011 ; Gracia et al., 2016). Lorsque l'exécution réelle du mouvement est difficile, voire 

impossible, la pratique de l’IM serait par ailleurs efficace car elle favoriserait la plasticité 

cérébrale pour « réorganiser » les réseaux de neurones commandant ordinairement l’action 

(Grangeon et al., 2009). 

De nombreuses études ont montré que l’IM permettait de favoriser la récupération des 

fonctions locomotrices, étape importante lors d’une phase de rééducation (Jackson et al., 

2004 ; Dickstein et al., 2004 ; Bakker et al., 2008 ; Dickstein, 2008 ; Sacco et al., 2011 ; 

Verma et al., 2011 ; Kim et Lee, 2013 ; Dickstein et al., 2013 ; Bae et al., 2015 ; Oostra et 

al., 2015 ; Kumar et al., 2016). L'IM, en complément de la physiothérapie classique, 

améliorait ainsi l'équilibre, la qualité du déplacement, l’autonomie et l’efficacité lors des 

activités de la vie quotidienne (Malouin et al., 2004; Liu et al. 2004 ; Page et al., 2005 ; 

Choe et al., 2013). Selon Kumar et al. (2016) l’IM favoriserait la récupération fonctionnelle 

de la marche chez des patients hémiplégiques pour 2 raisons : l’augmentation de la force des 

fessiers et du quadriceps aurait favorisé l’accentuation de la mise en charge sur le membre 

atteint lors de la phase d’appui, et l’augmentation de l’activité des fléchisseurs de la hanche 

et des dorsi-fléchisseurs de la cheville auraient permis un meilleur décollement des orteils 

lors de la phase oscillante. L’IM serait, enfin, utile et efficace pour restaurer une motricité 

fonctionnelle spécifique : augmentation de l’extension du coude chez les patients 

tétraplégiques ayant bénéficié d’un transfert tendineux (Grangeon et al., 2010), ou 

amélioration de la prise ténodèse chez des patients tétraplégiques qui avaient perdu la pince 

digitale et avaient des difficultés pour saisir les objets (Di Rienzo et al., 2015b). 

b) Imagerie motrice et atteintes périphériques 

L’utilisation de l'IM par les personnes victimes d’incapacités motrices sert à des fins 

cognitives, motivantes et curatives. Elle est utilisée pour apprendre et effectuer les exercices 

de réadaptation, améliorer la ténacité mentale ou encore maintenir la concentration 

(Driediger et al., 2006). Combiner l’IM avec la physiothérapie classique pourrait notamment 

diminuer l'anxiété et la perception de douleur (Green, 1992 ; Heil 1993 ; Richardson et 

Latuda 1995 ; Taylor et Taylor, 1997 ; Cupal et Brewer 2001 ; Sordoni et al., 2002 ; 

Christakou et al., 2007 ; Christakou et Zervas 2007). En effet, l’IM favorise la plasticité 

activité-dépendante, en particulier la réorganisation du réseau de connectivité dans les 

régions sensori-motrices, qui font partie de la matrice de la douleur (Gieteling et al., 2008 ; 

Walz et al., 2013).  À l’instar des bénéfices observés chez les patients victimes de lésions 
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centrales, l’IM favoriserait toutefois également, et de manière similaire, la récupération 

motrice et fonctionnelle en cas de blessure traumatique ou de lésions périphériques. Les 

données issues de la littérature démontrent ces effets thérapeutiques positifs chez les sportifs 

blessés comme chez les patients victimes d’incapacités motrices temporaires ou 

irréversibles.  

De manière intéressante, il a été montré que l’IM permettait de prévenir les effets 

délétères de l'immobilisation en limitant la perte de force musculaire et d’amplitude 

articulaire (Newsom et al., 2003 ; Guillot et al., 2009 ; Lebon et al., 2012). L’IM permettrait 

de maintenir les programmes moteurs actifs en amorçant et facilitant la programmation des 

mouvements à exécuter en préservant les fonctions motrices résiduelles (Pascual-Leone et 

al., 1995). Son intégration dans les protocoles de rééducation laissent présager d’effet 

préventifs puisqu’elle améliore la mobilité articulaire en cas du conflit sous-acromial de 

l’épaule et limite les conséquences aggravantes de la blessure (Hoyek et al., 2014). La 

réorganisation des processus de contrôle moteur, comme une meilleure synchronisation des 

unités motrice, aurait des conséquences positives sur la récupération des amplitudes 

articulaires (Hoyek et al., 2014). L’IM a également contribué à réduire la douleur du membre 

fantôme chez les amputés du membre supérieur (Moseley, 2006 ; Maclver et al., 2008), ou 

encore à augmenter la récupération des fonctions locomotrices après port de prothèse chez 

les amputés du membre inférieur (Saruco, 2017).   

Son effet antalgique a été rapporté chez les patients atteints du syndrome douloureux 

régional complexe chronique de type1 souffrant de douleurs neuropathiques (Mosely, 2005 

; Moseley, 2006) et chez les personnes atteintes d’arthrose (Baird et Sands, 2004). L’IM 

pourrait aussi contribuer à diminuer les douleurs neuropathiques et favorisant la détente et 

en diminuant les tensions musculaires (Saimpont et al., 2013). 

Les effets de l’IM sur la limitation de force musculaire sont certainement les plus 

illustrés et étudiés expérimentalement. Pour comprendre les processus mis en jeu, il convient 

d’apprécier les effets d’un entraînement mental sur le développement de la force. Lors de la 

pratique par IM, la plasticité cérébrale observée dans le cortex sensorimoteur (Pascual-

Leone et al., 1995) permettrait d’entretenir les programmes moteurs et se traduirait par une 

meilleure synchronisation des unités motrices. L’IM pourrait donc impacter les mécanismes 

nerveux de développement de la force. Ceci permet de comprendre pourquoi l’IM, et 

notamment l’imagerie kinesthésique, est susceptible d’augmenter la force maximale 

produite, même en l’absence de contractions réelles au cours de l’entraînement (Yue et Cole, 

1992 ; Ranganathan et al., 2004 ; Yao et al., 2013). Ces effets ont été observés sur le biceps 
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brachial et le deltoïde antérieur (Di Rienzo et al., 2015a), l’abducteur du 5ème doigt 

(Ranganathan et al., 2004), les fléchisseurs dorsaux de la cheville (Sidaway et Trzaska, 

2005), ou encore les fléchisseurs plantaires de la cheville (Zijdewind et al., 2003). Compte 

tenu de l’organisation somatotopique du cortex sensorimoteur, toutefois, les effets de l’IM 

sont plus marqués pour des muscles très représentés au niveau cortical. Sans démontrer que 

l’IM permet de développer de manière significative la force musculaire lors de mouvement 

polyarticulaires (voir toutefois Reiser et al., 2011), ces données soulignent qu’en cas 

d’incapacité motrice, le recours à la simulation mentale pourrait limiter la perte de force 

musculaire. Plusieurs études l’ont notamment démontré chez des patients victimes d’une 

rupture du ligament croisé antérieur du genou (Cupal et Brewer, 2001 ; Lebon et al., 2012). 

Si Maddison et al. (2011) n’ont pas observé un gain significatif de force musculaire après 

reconstruction du ligament, Cupal et Brewer (2001) ont enregistré une augmentation de la 

force musculaire du quadriceps durant la phase aiguë à 6 mois postopératoire. Lebon et al. 

(2012) ont confirmé ces résultats durant la phase aiguë à un mois postopératoire.  

Bien que la pathologie du genou ait été l’une des plus étudiées pour évaluer les effets 

thérapeutiques de l’IM, peu d’études se sont directement intéressées aux bénéfices que 

pourrait procurer cette méthode de travail en cas de PTG. Quelques études pionnières 

encourageantes ont souligné les effets positifs d’une imagerie guidée (suggestions verbales 

pour créer un flot de pensées qui focalisent l'attention de l'individu sur des sensations 

imagées visuelles, auditives, tactiles ou olfactives) pour soulager la douleur et l’anxiété, 

augmenter la flexibilité articulaire et réduire la difficulté à la marche en cas d’ostéoarthrite 

(Baird et Sands, 2004) ou de PTG (Antal et Kresevic, 2004 ; Forward et al., 2015). Aucune 

étude n’a toutefois, à notre connaissance, montré les avantages de combiner l’IM et le 

protocole de physiothérapie classique après PTG. C’est dans cette perspective que nous 

avons mené deux études expérimentales implémentant un travail par IM durant la phase 

aiguë (1er  mois postopératoire) et chronique (6ème  mois postopératoire).  
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CHAPITRE III: HYPOTHÈSES 

 

Bien que la PTG puisse être considérée comme une intervention fiable et reproductible 

en cas de gonarthrose en stade terminal, elle n’est pas exempte de complications. Dans notre 

travail, nous nous sommes intéressés aux complications musculo-squelettiques survenant 

après la chirurgie. En effet, malgré une physiothérapie classique intense durant la phase 

aiguë au 1er mois postopératoire, des troubles musculo-squelettiques sont toujours 

observables à la fin de la rééducation. Ils peuvent persister jusqu’au 6ème mois, voire plus, 

entravant ainsi la qualité de vie des patients ayant bénéficié de la PTG (Figure 36). 

 

PTG
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articulaire
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articulaire

Faiblesse 
musculaire

Troubles de 
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Figure 36. Les principales déficiences observées après PTG. 

 

L’IM est une méthode prometteuse pour les physiothérapeutes, de plus en plus 

fréquemment utilisée par les cliniciens. Elle est pratiquée suite à des lésions centrales ou des 

atteintes périphériques. Elle est efficace pour diminuer la douleur, augmenter la mobilité 

articulaire et la force musculaire, ou plus généralement pour améliorer la performance 

motrice et recouvrer les capacités fonctionnelles. C’est dans cet esprit que nous avons 
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construit les protocoles de nos deux études expérimentales randomisées, dans le but de 

déterminer les bénéfices thérapeutiques de l’IM après PTG primaire unilatérale. L’objectif 

de la 1ère étude était de montrer l’efficacité des exercices d’IM intégrés dans un programme 

de  physiothérapie classique pour diminuer la douleur, augmenter l’amplitude articulaire, 

diminuer l’œdème, augmenter la force musculaire et améliorer la performance fonctionnelle 

durant la phase aiguë au 1er mois postopératoire. Le but de la 2ème étude était de contrôler si 

l’IM pouvait contribuer à corriger l’asymétrie de la marche en augmentant la force du 

quadriceps et la flexion maximale du genou durant la phase oscillante, afin d’améliorer la 

performance fonctionnelle des patients durant la phase chronique au 6ème mois 

postopératoire. 
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CHAPITRE IV: ÉTUDES EXPÉRIMENTALES 

 

ÉTUDE 1:  Apports thérapeutiques de l’imagerie motrice lors de la phase aiguë chez 

des patients ayant subi une PTG primaire unilatérale 

Moukarzel M., Di Rienzo F., Lahoud J.C., Hoyek F., Collet C., Guillot A. & Hoyek 

N. (2017). The therapeutic role of motor imagery during the acute phase after total knee 

arthroplasty: a pilot study. Disability and Rehabilitation, 24:1-8. doi: 

10.1080/09638288.2017.1419289. 

L’efficacité d’une intervention en IM pour favoriser la récupération motrice et 

fonctionnelle suite à des lésions neurologiques est bien établie. Certains travaux ont 

confirmé ces bénéfices thérapeutiques en cas d’atteintes périphériques, en particulier chez 

les patients ayant subi une chirurgie réparatrice suite à la lésion du ligament croisé antérieur 

du genou. Toutefois, aucune étude n’a à ce jour été menée pour évaluer les effets 

thérapeutiques de l’IM après PTG, que ce soit pour apprécier une diminution des symptômes 

douloureux ou un recouvrement des fonctions motrices. La présente étude pilote avait donc 

pour objectif d’évaluer l’apport thérapeutique d’un entraînement par IM durant la phase 

aigüe au 1er mois postopératoire, après PTG primaire unilatérale. 

Vingt participants ayant subi une PTG ont été recrutés et répartis aléatoirement dans 

un groupe IM ou un groupe contrôle. Tous ont suivi le même protocole de physiothérapie 

durant 12 séances, à raison de 3 séances par semaines. La durée de chaque séance de 

physiothérapie était de 45 min. Le groupe IM effectuait 15 min supplémentaires d’exercices 

par IM, le groupe contrôle étant soumis à une période de discussion libre de durée 

équivalente. L’intensité de douleur perçue, la mobilité articulaire, l’œdème articulaire, la 

force du quadriceps, ainsi que la performance au TUG, ont été mesurés lors d’un pré-test au 

début de la première séance et d’un post-test, à la fin de la dernière séance. 

Comparativement au groupe contrôle, les données ont montré que le groupe IM 

présentait une diminution plus importante de la douleur au genou durant la mobilisation 

passive et la marche et une augmentation de la force du quadriceps ipsilatéral. Aucun effet 

de l’IM sur les performances au TUG n’a toutefois été observé, soulignant l’absence de 

transfert du gain de force en direction d’une mobilité fonctionnelle. 

Sur la base de ces résultats, nous postulons que le fait d’intégrer des séances 

d’entraînement par IM en complément des protocoles de physiothérapie classique 

permettrait de favoriser la récupération motrice recherchée durant la rééducation lors de la 
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phase aiguë après PTG. Cette étude pilote suggère, pour la première fois, que l’IM est une 

méthode de travail pertinente pour favoriser le réapprentissage moteur et la récupération 

fonctionnelle après PTG. L’absence de transfert en direction des tâches de mobilité 

fonctionnelle reste à approfondir afin de mieux cerner les bénéfices de l’imagerie et orienter 

le contenu des interventions cliniques.  
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ABSTRACT
Purpose: The aim of this study was to measure physical and functional outcomes during the acute post-
operative recovery in patients who underwent total knee arthroplasty. Motor imagery has been shown to
decrease pain and promote functional recovery after both neurological and peripheral injuries. Yet,
whether motor imagery can be included as an adjunct effective method into physical therapy programs
following total knee arthroplasty remains a working hypothesis that we aim to test in a pilot study.
Method: Twenty volunteers were randomly assigned to either a motor imagery or a control group. Pain,
range of motion, knee girth as well as quadriceps strength and Timed Up and Go Test time were the
dependent variables during pre-test and post-test.
Results: The motor imagery group exhibited larger decrease of ipsilateral pain and knee girth, a slightly
different evolution of range of motion and an increase of ipsilateral quadriceps strength compared to the
control group. No effects of motor imagery on Timed Up and Go Test scores were observed.
Conclusion: Implementing motor imagery practice into the course of physical therapy enhanced various
physical outcomes during acute postoperative recovery after total knee arthroplasty. According to this
pilot study, motor imagery might be relevant to promote motor relearning and recovery after total knee
arthroplasty.Partial effect-sizes should be conducted in the future.

� IMPLICATIONS FOR REHABILITATION
Adding motor imagery to physical therapy sessions during the acute period following total knee
arthroplasty:
� Enhances quadriceps strength.
� Alleviates pain.
� Enhances range of motion.
� Does not have any effect on basic functional mobility.
� Does not have any effect on knee girth.
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Background

Osteoarthritis (OA) is the most common type of arthritis and knee
is a commonly affected joint [1]. The real burden of knee OA has
often been underestimated: it is among the main causes of global
disability, with an aging and increasingly obese population world-
wide likely to increase its prevalence [2]. Knee OA usually results
in pain, swelling, stiffness, muscle weakness, and decreased ability
to move [3]. The management of knee OA involves several holistic
assessments and selections of therapies from lifestyle interven-
tions and education to oral medication and joint replacement sur-
gery [4]. For people with end-stage OA, total knee arthroplasty
was shown to be a highly effective and cost-efficient surgical pro-
cedure used to relieve pain and enhance functional status [5,6]. In
general, self-reported quality of life questionnaires showed large
long-term improvements following total knee arthroplasty [7].
However, during the acute postoperative period (the first month
after surgery), several severe impairments might occur: residual

pain, swelling, limited range of motion, and especially weakness
in the quadriceps and its related functional impairments [5,8].
Although total knee arthroplasty rehabilitation programs with
intensive exercise were found to promote restoration of quadri-
ceps strength and improve functional ability [5], most patients’
outcomes never reach those of age-matched healthy population
years after surgery. Thus, there remain pressing needs to increase
the effectiveness of the rehabilitation program during the acute
phase. During this period, patients produce less than half of their
pre-operative quadriceps torque values. This is mainly due to the
incision made during surgery and to insufficient voluntary muscle
activation [9,10]. It is noteworthy that enhancing early postopera-
tive measures predicts functional ability long-term after surgery
[11]. Motor imagery may thus be added to classical rehabilitation
programs, to better enhance motor recovery.

Motor imagery is the mental representation of an action with-
out any concomitant body movement [12]. Previous research sup-
ported the neuro-functional equivalence between motor imagery
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and physical execution of the same movement, both sharing
neural networks that overlap [13]. Interestingly, the temporal
equivalence has also been largely reported [14]. Within a clinical
approach, the practice of motor imagery in addition to physical
exercises was found to be beneficial for patients with motor
impairments [15]. Motor imagery is inexpensive, pragmatic, and
attractive. Since it does not involve overt movement, motor
imagery does not usually elicit pain and does not have any side
effects [16]. The patient himself can easily engage in practice,
early during the rehabilitation process. Motor imagery can be
used from both kinesthetic and visual perspective with an internal
and external focus, respectively [17,18]. The optimal attentional
strategy differs according to the patient individual dominance of
motor imagery. The potential benefits of motor imagery after per-
ipheral injuries have not been extensively examined. Guillot et al.
[19] reported that both speed of recovery and gains of movement
amplitude improved following motor imagery practice after severe
hand burn injuries. Stenekes et al. [20] confirmed the relevance of
motor imagery in enhancing movement preparation time after
flexor tendon injury. Finally, Hoyek et al. [16] found that motor
imagery intervention contributed to alleviate pain and enhance
mobility in stage II shoulder impingement syndrome. Regarding
lower-limb injuries, motor imagery training and relaxation
enhanced muscular endurance following a grade II ankle sprain
[21]. Regarding knee injuries, motor imagery decreased re-injury
anxiety and stress in participants who underwent anterior cruciate
ligament reconstruction, along with enhanced stability [22] and
pain decrease [23]. However, inconsistent results were found
when investigating whether motor imagery resulted in quadriceps
strength gains after anterior cruciate ligament tear. While some
researchers did not report any strength gain [22], others observed
strength increase and greater muscle activation after motor
imagery training [23,24]. These findings are even more confusing
as the effects of motor imagery practice on muscle strength
development are well-documented in healthy persons [25,26].
Particularly, strength (re)gains originate from neuroplasticity and
changes in cortical output, hence driving the motor units to a
higher intensity and/or leading to the recruitment of motor units
that would otherwise remain inactive [26].

Spurred by the potential therapeutic benefits of motor imagery
mentioned above, the present study was designed to expand its
clinical usefulness by testing for the first time its efficacy during
the rehabilitation of total knee arthroplasty. Nowadays, some stud-
ies provided evidence of the positive effects of guided imagery
(verbal suggestions to create a flow of thoughts that focus the
individual’s attention on imagined visual, auditory, tactile, or olfac-
tory sensations; this technique is different from motor imagery
exercises) on pain alleviation, anxiety, and enhancement of
self-reported mobility following osteoarthritis [27] or total knee
arthroplasty [28,29]. Here, we explored in a pilot study the imple-
mentation of combined visual and kinesthetic motor imagery
exercises into physical rehabilitation during the acute postopera-
tive phase of total knee arthroplasty. During the period from dis-
charge until 4weeks after, we explored how motor imagery might
impact knee flexion range of motion, quadriceps strength, timed
up and go test, pain and knee girth.

Methods

Participants

Twenty volunteers (four men and 16 women) aged from 65 to
75 years (mean age =69.60 ± 3.25 years) participated in a block
randomized controlled trial. They had diagnosis of end-stage knee

osteoarthritis. End-stage osteoarthritis or grade 4 according to the
classification proposed by Kellgren et al. in 1957 and later
accepted by WHO in 1961 is when standard X-rays show large
osteophytes, marked joint space narrowing, severe subchondral
sclerosis, and definite bony deformity [30]. Under spinal anesthesia
with a tourniquet on the proximal thigh, all participants under-
went primary unilateral cemented total knee arthroplasty through
a medial parapatellar vastus splitting approach. The system used
is the P.F.C.VR SIGMAVR from DePuy Synthes (Distributed by Asmar
Medical Sarl, Sin El-Fil, Lebanon). Surgery was performed by the
same experienced orthopedist. He was blinded to the experiment
and conducted the patient recruitment after surgery with respect
to the following exclusion criteria [9]: (1) a body mass index
superior to 35 kg/m2, (2) uncontrolled blood pressure, (3) diabetes
mellitus, (4) neoplasms, (5) symptomatic osteoarthritis in the
contralateral knee, (6) other lower extremity orthopedic problems
causing function limitation, (7) neurological disorders (e.g.,
Parkinson Disease, stroke… ), (8) hospital stay longer than 5 days,
(9) any kind of complications after surgery, (10) finally, in order to
have patients able to use motor imagery during rehabilitation, all
poor imagery ability patient were excluded (using the French ver-
sion of the kinesthetic and visual imagery questionnaire VF1.1 [31]
with score under 3).

Local ethic research board approved the study and all partici-
pants signed an informed consent form.

Experimental procedure

The whole experimental procedure took place between May and
December 2013 with respect to our scientific schedule as defined
by the medical board. Participants’ enrollment started on 1 May
2013 and stopped by the end of November 2013. During this
period a total of 40 consecutive patients were operated and then
assessed for eligibility. Twenty patients were excluded (16 did not
meet inclusion criteria and four declined to participate). The other
20 participants were randomly assigned to either a motor imagery
or a control group immediately after they underwent surgery.
Randomization in permuted blocks with gender as a prognostic
factor was conducted to achieve balance across treatment groups
using the package blockrand [32] of R [33]. The randomization
scheme consists of a sequence of blocks such that each block
contains a pre-specified number of treatment assignments in ran-
dom order. Each group included the same number of participants
(n¼ 10; two men and eight women). The hospital stay did not
exceed 5 days for all participants who underwent the same stand-
ardized physical therapy protocol over 4weeks, with three ses-
sions per week. Patients were given the American Physical
Therapy Association postoperative guidance regarding the use of
their operated limb. The physical therapy protocol we used was
designed to reduce pain and knee edema, to enhance knee range
of motion and muscle strength, and to improve functional impair-
ments [34]. More precisely, cryotherapy was used to reduce pain
and edema. Passive, active-assisted, and active mobilizations were
used to enhance range of motion. Progressive strengthening exer-
cises were practiced for lower limb strength enhancement espe-
cially quadriceps muscle through neuromuscular electrical
stimulation. We also added gait training with assistive device (e.g.,
heel-strike, proper toe-off and normal knee joint excursions, etc.),
stair ascending and descending training (when the unilateral
stance is steady and not painful) and functional transfer training
exercises (e.g., sit to and from stand, toilet transfer, bed mobility,
etc.). Every session lasted one hour and included fifteen minutes
of motor imagery exercises for the motor imagery group. The
course of physical therapy after total knee arthroplasty was
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supervised and provided by a physical therapist that was blinded
to the experiment. During equivalent time, the control group had
a general free discussion not related to their rehabilitation as neu-
tral activity. The motor imagery exercises as well as the neutral
activities were conducted by a second physical therapist.

Measurement

A pre-test combining physical and functional evaluations was per-
formed at the beginning of the first therapy session. The physical
therapist collected knee pain, knee range of motion, quadriceps
strength, and knee girth. Participants also completed the Timed
Up and Go Test. Following the 12th session (4weeks after the
pre-test), a post-test, similar to the pre-test, was conducted by the
same physical therapist. The same variables were collected using
the same procedure as during the pre-test.

Pain measures
The Horizontal Visual Analog Scale was the tool for knee pain
assessment. It is a subjective measure of pain using a 100mm line
with two end-points representing respectively “no pain” (0) and
“worst pain imaginable” (100). Participants were asked to rate
their knee pain by placing a mark on the line corresponding to
their current level of pain. The distance along the line from the
“no pain” marker provided the pain score out of 100 [35]. Pain
measures were undertaken during rest, after passive mobilization,
and after walking.

Range of motion measures
Knee range of motion was measured using a standard long-arm
goniometer. Participants were in the supine position with hip and
knee in neutral rotation. The goniometer axis was placed at the lat-
eral epicondyle of the femur. The proximal arm was placed parallel
to the long axis of the femur and pointed at the greater trochanter.
The distal arm was parallel to the long axis of the fibula and
pointed at the lateral malleolus. To determine active knee flexion
range of motion, patients were asked to flex the knee as the heel
moved toward the buttock keeping the heel on the supporting sur-
face. The maximal active knee flexion was measured. This was fol-
lowed by a passive overpressure for measurement of passive knee
flexion range of motion. Active knee extension range of motion was
measured in supine position with the foot propped off the treat-
ment table on a raised block, and the patient was cued to actively
extend the knee. This was also followed by a passive overpressure
for measurement of passive knee extension range of motion.

Quadriceps strength
Ipsilateral and contralateral quadriceps strength was measured
during maximum voluntary isometric contraction, using a hand-
held dynamometer. Participants were in supine position, with the
knee flexed at 35� rested on a pillow. An inextensible band fixed
at the lower extremity of the leg and the dynamometer was
placed between the band and the leg. Participants were asked to
extend their knee with the maximal force against the band. After
two warm-up contractions, participants performed three maximum
voluntary isometric contractions of about 5 s. A 120 s rest sepa-
rated each trial. The peak force were recorded and averaged in
Newton and normalized to participants’ body mass index
(Newton/body mass index) for data analysis [36,37].

Timed Up and Go Test
The Timed Up and Go Test assesses basic functional mobility for
frail elderly persons and predicts their ability to go outside alone

safely. The test does not require special equipment or training,
and is easily included as part of the routine medical examination.
The Timed Up and Go Test has been used in several studies meas-
uring outcomes during the first month following total knee
arthroplasty [38]. It measures the time to rise from a seated pos-
ition in an armed chair (seat height 46 cm), and walk 3m, followed
by a U-turn, and a walk back to the seated position in the chair.
Participants wearing their usual footwear were instructed to move
as quickly as they felt safe and comfortable. The sequence dur-
ation started when the person started to rise from the chair and
ended when returning back to the chair. Participants were given
one practice trial followed by three actual trials (median values
were kept for data processing). The time from the three actual tri-
als were averaged in 1/100 s [39,40]. Timed Up and Go Test was
clinically rated as follows: <10, freely mobile; <20, mostly inde-
pendent; 20–29, variable mobility; >30, impaired mobility.

Knee girth measures
Measurements were performed at mid patella for the ipsilateral
and contralateral sides. Circumferential size was recorded to the
nearest 0.1 cm with an ordinary tape measure. The sequence of
measurements was repeated three times for each knee (median
value was then kept for data processing).

Motor imagery training

During each motor imagery session, participants were requested
to perform visual imagery that required self-visualization of a
movement from a first- (internal visual imagery) or third-person
(external visual imagery) perspective, or kinesthetic imagery that
required perceiving muscle contractions and joint movement.
Combining all types of perspectives was a choice justified by the
difficulty to find age-matched patients with either kinesthetic- or
visual-dominance which led us to conduct a pilot study. We
designed three different sets of motor imagery exercises with
three different objectives: (i) knee pain management, (ii) knee
range of motion improvement, and (iii) quadriceps strength
improvement. The first two sets included two kinesthetic imagery
exercises, two internal visual imagery exercises, and one external
visual imagery trial. Participants were lying down in supine pos-
ition for both sets, to prevent any over load on the knee joint.
They were asked to imagine knee flexions followed by extensions.
The third set included five kinesthetic imagery exercises combin-
ing concentric, eccentric, and isometric contractions. Participants
seated on the treatment table on a right position with a 90� knee
flexion with their feet free from contact with the ground. They
were asked to imagine knee extensions followed by flexions dur-
ing two blocks of each set. Ten-second-rest was given between
exercises as well as 2min between blocks of sets. The experi-
menter first showed all exercises, before participants performed
one trial with the contralateral limb and then with the injured
limb. Before each motor imagery exercise, the experimenter read
the same imagery scripts to ensure that participants received simi-
lar instructions.1

Data analysis

The dependent variables were divided into four groups: (i) pain
measures during passive mobilization and walking, (ii) range of
motion variables including active and passive knee flexion/exten-
sion, (iii) strength and functional measures including ipsilateral
and contralateral quadriceps strength as well as Timed Up and Go
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Test, (iv) knee girth variables including ipsilateral and contralateral
measurements.

We used R [33] and the package lme4 [41] to perform a linear
mixed effect analysis. We built a series of random-coefficient
regression models, with random intercepts by subjects. Each
dependent variable was first expressed in percentage of the pre-
test group average to control baseline effects. As fixed effect, we
entered TEST, GROUP, and the VARIABLE TYPE (with interaction term),
for each dependent variable group. As random effect, we had
intercepts by subjects. Visual inspection of residual plots did not

reveal any deviation from homoscedasticity or normality. We
measured the effect size in terms of the proportion of variance
explained by the linear mixed model using the X2

0 method, as rec-
ommended in [42]. As post hoc investigations, we used contrast
tests (least square means difference) and ran a systematic investi-
gation of main/interaction effects involving TEST and GROUP. The
statistical significance threshold was settled for a type 1 error rate
of 5%, and Holm’s sequential corrections for multiple comparisons
were applied to control the false discovery rate.

Results

We had no losses and exclusions after randomization; data from
all our 20 participants were analyzed and are presented.
Participants’ baseline demographic and clinical characteristics are
presented in Table 1. Knee extension range of motion and pain at
rest were excluded from the analysis as both groups had 0�

extension and reported no pain during the post-test. Raw data is
provided in Table 2, including means (M) and standard deviations
(SD) for all dependent variables during the pre- and the post-test.

Pain data

The linear mixed effect analysis did not reveal a three-level inter-
action between TEST, GROUP, and VARIABLE TYPE (v2(1)¼ 0.00, p¼ 0.95).
Yet, a two-level TEST�GROUP interaction emerged (v2(1)¼ 18.51,
p< 0.001, X2

0 ¼ 0.97). Considering pain dependent variables (i.e.,
passive mobilization and walking), both groups exhibited an over-
all 74.79%± 10.05 (CI 95% range¼ 3.19%) pain decrease but
14.82%± 3.17 of larger gains were measured in the motor imagery
group (82.20%± 10.06, CI 95%¼ 4.49%) compared to the control
group (67.38%± 10.06, CI 95%¼ 4.48%) during the post-test.
Pain results are shown in Figure 1(A).

Table 1. Participants’ baseline demographic and clinical characteristics
information

Group Participants Age Sex Injury side Education

Motor imagery 1 74 Female Left BA
2 68 Female Right BA
3 66 Male Right BS
4 65 Female Right BS
5 72 Female Right BA
6 75 Female Right BA
7 70 Female Right BS
8 70 Female Left BS
9 75 Male Right BA
10 68 Female Left BA

Control 1 70 Female Right BA
2 68 Female Right BS
3 66 Female Left BA
4 68 Female Right BA
5 74 Female Right BS
6 70 Male Right BA
7 70 Female Right BA
8 65 Female Right BS
9 66 Female Right BA
10 72 Male Right BS

BA: Bachelor of Arts; BS: Bachelor of Science.

Table 2. Means (M) and standard deviations (SD) of all variables for both pretest and posttest in motor imagery and control group.

Pre-test Post-test

Variables Group M SD M SD Intragroup p values Normalized intergroup p values

ROM (�)
Active flexion MI 59 4.59 111 2.11 <.001 <.05

CTRL 60.50 4.38 111 2.11 <.001
Passive flexion MI 64.50 4.97 116 2.11 <.001 <.05

CTRL 66 3.94 116 2.11 <.001
Active extension MI �3.50 3.37 0 0 Excluded from analysis

CTRL �2.50 2.64 0 0
Passive extension MI 0 0 0 0

CTRL 0 0 0 0
Quadriceps Strength (Newton/body mass index) Timed Up and Go (s)

Ipsilateral quadriceps strength MI 6.09 0.55 13.30 0.87 <.001 <.001
CTRL 6.14 0.46 11.76 0.82 <.001

Contralateral quadriceps strength MI 11.33 1.63 12.35 0.97 <.001 NS
CTRL 10.70 1.31 11.79 1.20 <.001

TUG MI 49.02 3.49 12.70 2.76 <.001 NS
CTRL 50.38 2.27 13.32 2.66 <.001

Pain (mm)
Rest MI 59.30 12.34 0 0 Excluded from analysis

CTRL 51.10 13.95 0 0
Passive mobilization MI 76.70 9.55 14.18 7.85 <.001 <.001

CTRL 70.70 10.40 23.40 3.78 <.001
Walking MI 78.60 6.22 13.45 7.67 <.001 <.001

CTRL 69.40 10.46 22.30 4.64 <.001
Knee girth (cm)

Ipsilateral MI 43.40 2.56 40.95 2.88 <.001 NS
CTRL 43.15 2.45 41.30 2.61 <.001

Contralateral MI 39.80 2.85 39.80 2.85 NS
CTRL 40.35 2.53 40.35 2.53

Intragroup p values represent the statistical significance of pre-test versus post-test for each group and each variable separately. Normalized intergroup p values rep-
resent the statistical significance of the normalized group difference. NS, non-significant.
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Range of motion data

No three-level interaction emerged for range of motion variables
(v2(1)¼ 0.03, p¼ 0.85). The linear mixed effects analysis nonetheless
revealed a TEST�GROUP interaction (v2(1)¼ 4.06, p¼ 0.04, X2

0 ¼ 0.99).
While both groups exhibited an increase in range of motion by
81.80%±6.76 from the pre- to the post-test (CI 95%¼ 2.14%), the
motor imagery group exhibited larger increase (83.99%± 6.75, CI
95%¼ 3.02%) by 4.37%±2.1 compared to the control group
(79.61%±6.75, CI 95%¼ 3.02%) from the pre-test to the post-test
(n.b. passive and active flexion range of motion were pooled due to
the absence of three-way interaction with VARIABLE TYPE). Range of
motion results are shown in Figure 1(B).

Strength and functional data

The linear mixed effect analysis revealed a three-level interaction
between TEST, GROUP, and VARIABLE TYPE (v2(2)¼ 15.01, p< 0.001,
X2

0 ¼ 0.97). Indeed, a statistically significant TEST�GROUP interaction
emerged for quadriceps strength on the ipsilateral side
(v2(1)¼ 13.73, p< 0.001, X2

0 ¼ 0.97). While both groups exhibited
104.82%±13.86 (CI 95%¼ 6.46%) of strength increase, the motor
imagery group (118.25%±21.60, CI 95%¼ 9.77%) achieved
26.88%±6.19 of gains compared to the control group
(91.38 ± 6.46%, CI 95%¼ 9.13%). No such TEST�GROUP interaction
was observed for the quadriceps strength on the contralateral
side (v2(2)¼ 0.12, p¼ 0.72) or Timed Up and Go Test times
(v2(2)¼ 0.08, p¼ 0.77), albeit there was a main TEST effect
(v2(1)¼ 20.12, p< 0.001, X2

0 ¼ 0.89 and v2(1)¼ 168.48, p< 0.001,
X2

0 ¼ 0.99, respectively) corresponding to a 9.59%±4.47 (CI
95%¼ 3.40%) increase in quadriceps strength on the contralateral
side and a 73.83%±4.11 (CI 95%¼ 1.92%) decrease of the Timed
Up and Go Test times during the post-test. Strength and func-
tional results are shown in Figure 2.

Knee girth data

The linear mixed effect analysis did not reveal a the three-level
interaction between TEST, GROUP, and VARIABLE TYPE, but a result
approaching the statistical threshold (v2(1)¼ 3.14, p¼ 0.07).

However, a TEST by VARIABLE TYPE interaction was present
(v2(1)¼ 63.49, p< 0.001, X2

0 ¼ 0.94). Furthermore, a TEST effect was
present on the ipsilateral side (v2(1)¼ 34.51, p< 0.001, X2

0 ¼ 0.96),
attesting a 9.40%±4.36 (CI 95%¼ 2.04%). By contrast, there was
no TEST effect on the contralateral side (v2(1)¼ 0.01, p¼ 0.99).

Discussion

When looking at the variables measured during pre- and post-
test, including motor imagery into the course of physical therapy
may trigger positive outcome in a larger scale study. In this pilot
study, motor imagery impacted mainly pain and quadriceps
strength, one month after discharge from the hospital.

Data first revealed a significant decrease in pain after passive
mobilization and walking training in the motor imagery group,
hence suggesting that motor imagery contributed to attenuate
the sensation of pain during the rehabilitation of total knee
arthroplasty. Although the effect of motor imagery on pain is not
systematic [24], as motor imagery might punctually activate brain
regions involved in the pain neuromatrix network [43] and/or shift
attention to the affected body part [44], the benefits of motor
imagery to alleviate pain have been extensively reported in the lit-
erature [16,23,27,45,46]. Such inconsistencies might be explained
by differences in the content of the motor imagery scripts (e.g.,
focused on motor recovery processes rather than pain manage-
ment) or to the difference in analgesic treatments administered
throughout the various interventions. In this present study, motor
imagery exercises were partly designed for knee pain manage-
ment. Our findings therefore confirmed the therapeutic relevance
of motor imagery on pain, as previously shown by Ross and
Berger [46] and Cupal and Brewer [23], who emphasized that
pain-oriented imagery exercises decreased knee pain after arthro-
scopic surgery for meniscus injury and cruciate ligament recon-
struction. Even though both groups report mild pain at the end of
the treatment, which is the largest category within the horizontal
visual analog scale (see Hawker et al. [47]), it is very encouraging
from a clinical point of view to observe that motor imagery led to
14.82% larger gains compared to the control group. Motor
imagery may thus be a promising and a valuable intervention that
could help participants to quickly pass from severe to mild pain.

(A) (B)

Figure 1. Pain and range of motion results. (A) Stripchart of pain data (Likert ratings during passive mobilization and walking). (B) Stripchart of range of motion data
(gonomiometer measures of active and passive flexion amplitude). All data are expressed in percentage of the pretest mean for each group.
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Another result is the effect of motor imagery exercises on knee
range of motion. Raw data clearly show that both groups had
exactly the same range of motion values during post-test, which
means that motor imagery has not a clinical noticeable effect.
However, when range of motion is expressed in percentage of the
pre-test group average to control baseline effects, the amount of
range of motion increase in the motor imagery group is 4.37%
larger (see Figure 1(B)). Even though range of motion was meas-
ured with a goniometer, we cannot attribute this enhancement to
a measurement error because of the reproducibility of such a tool
especially when the variable is collected by the same physical
therapist. Accordingly, the intraclass correlation coefficient is 0.89
for active flexion during the acute phase [48]. This result suggests
that motor imagery is a valuable technique that still needs further
investigations. In fact, previous studies showed both positive [16]
and no significant effect [20,24,49]. Such discrepancies may, once
again, be explained by the great variety of injuries which are diffi-
cult to compare, as well as the use of motor imagery exercises
which were not clearly range of motion-oriented, hence preclud-
ing from drawing firm conclusions about the effectiveness of
motor imagery.

Regarding quadriceps strength, our results are in line with pre-
vious findings about motor imagery impact on strength after per-
ipheral musculoskeletal damage [23,24]. It has been suggested
that a combination of muscle atrophy and voluntary neuromuscu-
lar activation deficits contributed to quadriceps residual strength
impairments after total knee arthroplasty [5,9,10]. Motor imagery
thus adequately addressed this quadriceps impairment. One of
the motor imagery sets therefore specifically focused on quadri-
ceps strength improvement and included five kinesthetic imagery
exercises combining concentric, eccentric and isometric contrac-
tions. One can postulate that mental rehearsal may have
improved movement preparation and promoted cortical re-organ-
ization thus resulting in greater peripheral recruitment and syn-
chronization of motor units. Therefore, voluntary muscle activation
[25] and joint amplitude [50] have been improved.

Both groups significantly decreased Timed Up and Go Test
scores one month after total knee arthroplasty, as shown previ-
ously [9]. Usually, quadriceps strength has been correlated with
functional measures, for example, the Timed Up and Go Test
[9,10,40]. In the present study, participants subjected to motor
imagery training did not obtain better Timed Up and Go Test
scores, suggesting that quadriceps strength gains were not trans-
ferred to posture and functional mobility. This confirms previous
data showing that muscle endurance enhancement after motor
imagery training was not transferred to more complex movement
such as the single leg Hop-Jumping Test used for functional sta-
bility [21]. The absence of functional transfer remains difficult to
interpret and should be specifically investigated in future studies.
At least two working hypotheses might be stated. The Timed Up
and Go Test requires the coordination of several motor sequences,
standing up, walking, and sitting down. The fact that some total
knee arthroplasty patients suffer from light anterior pain, espe-
cially when standing up from seated position [51], may thus hin-
der the direct benefits of quadriceps strength. Furthermore,
patients usually show lower peak knee flexion during the swing
phase of walking, due to proprioceptive changes (for reviews, see
McClelland et al. [52] and Milner [53]). It would thus be of great
interest to investigate Timed Up and Go Test scores in a future
follow-up study 6months after intervention. We would expect
clinical relevant improvement in the Timed Up and Go Test due
to motor imagery training.

Finally, by approaching statistical threshold our data did not
reveal a strong effect of motor imagery group on edema resorp-
tion following total knee arthroplasty. Even though some experi-
mental findings demonstrated that motor imagery might reduce
finger swelling in participants with upper-limb complex regional
pain syndrome (Moseley [45], see also Moseley et al. [44]), there is
a common belief that motor imagery impacts predominantly the
central mechanisms of motor functions, as suggested by previous
experimental data. For instance, motor imagery had no effect on
effusion resorption after ankle sprain [49], nor resulted in

(A) (B) (C)

Figure 2. Quadriceps Strength and Timed Up and Go Test results. (A) Stripchart of quadriceps strength data on the ipsilateral side. (B) Stripchart of quadriceps
strength data on the contralateral side. (C) Stripchart of Timed Up and Go times. All data are expressed in percentage of the pretest mean for each group.
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anthropometric changes in target muscles [24]. Here, we cannot
state that motor imagery directly contributed to reduce edema
following total knee arthroplasty, we just assume that resorption
is indirectly related to the other positive outcomes we observed,
notably pain decrease and range of motion evolution.

Conclusion

The present results provided indications that usual rehabilitation
programs following total knee arthroplasty could benefit from
motor imagery training, which mainly contributes to decrease
pain and promote strength gains. This pilot study therefore pro-
vided indications in favor of adding motor imagery intervention in
orthopedic field, for patients who underwent total knee arthro-
plasty. We observed some improvements due to motor imagery
on motor recovery after peripheral injury especially during the
acute period following surgery.

Before drawing final conclusion, our study presents some limi-
tations especially regarding sample size calculation. The sample
size for a given power level requires preliminary knowledge on
the effect sizes. As the present experiment is a “pilot” study, we
did not perform a priori power analysis. Partial effect-size calcula-
tion should be conducted in the future to understand how large
differences between groups are considered as relevant and of clin-
ical importance.

To conclude, future studies should collect pre- and post-opera-
tive patients clinical characteristics such as pain, functional abil-
ities, somatic comorbidities, and most of all psychological
variables in addition to post-rehabilitation outcomes. All these
pre-operative variables are important predictive factors that influ-
ence post-operative outcomes. Furthermore, as recommended by
Sakurada and colleagues [17], in order to optimize the effect of
motor imagery, a tailor-made motor imagery rehabilitation pro-
gram according to patients’ kinesthetic- or visual-dominance is
needed. Finally, future studies should also investigate the long-
term effects of motor imagery. In addition, its implementation
from six months to one year after total knee arthroplasty in fol-
low-up studies should be conducted in order to better observe
transfer to functional mobility such as the Timed Up and Go Test.
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Note

1. A copy of the imagery script is available from the
corresponding author upon request.
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ÉTUDE 2 :  Apports d’un entraînement par imagerie motrice chez des patients PTG 

chroniques 

Moukarzel M., Guillot A., Di Rienzo F. & Hoyek N. The therapeutic role of motor 

imagery during the chronic phase after total knee arthroplasty: a pilot study. Soumis pour 

publication dans European Journal of Physical and Rehabilitation Medicine. 

Notre première étude a souligné l’intérêt d’incorporer l’IM dans les programmes de 

rééducation suite à une PTG, dès la phase aiguë, dans le but de favoriser la récupération 

motrice. Il est clairement établi dans la littérature que le travail mental doit commencer le 

plus rapidement possible en cas d’incapacité motrice. L’objectif de cette 2ѐme étude était de 

vérifier si l’IM restait une méthode efficace lorsqu’elle était utilisée plus tard dans le 

processus de réhabilitation, et si apportait des bénéfices comparables chez des patients 

chroniques, 6 mois après la pose d’une PTG primaire unilatérale. 

Vingt-quatre patients ont été répartis aléatoirement dans un groupe IM et un groupe 

contrôle. Au début de la rééducation, tous ont été évalués lors d’un pré-test qui a consisté à 

mesurer la force du quadriceps, la flexion maximale du genou au cours de la phase oscillante 

de la marche, ainsi que les performances au TUG, SCT, TM6 et OKS. Un post-test a été 

programmé à la fin du protocole de rééducation (12 séances réparties sur 4 semaines). 

Pendant ce protocole, le groupe IM a effectué 15 min supplémentaires d’exercices par IM, 

le groupe contrôle ayant été soumis à une période de discussion libre de durée équivalente. 

Comparativement au groupe contrôle, les patients du groupe IM ont augmenté de 

manière significative la force du quadriceps et la flexion maximale du genou durant la phase 

oscillante de la marche. Ils ont également significativement élevé leur vitesse de 

déplacement pour monter et descendre les escaliers (SCT). En revanche, aucune différence 

n’a été observée lors de la comparaison des performances aux TUG, TM6 et OKS.    

Ces résultats valident les apports thérapeutiques et l’efficacité d’un entraînement par 

IM chez les patients PTG chroniques. L’IM permettrait spécifiquement de favoriser la 

récupération fonctionnelle et le recouvrement des fonctions locomotrices. Si l’IM n’a pas pu 

être intégrée rapidement dans le processus de rééducation, notamment en phase aiguë, son 

intégration tardive comme méthode complémentaire aux protocoles de physiothérapie 

classique reste donc prometteuse chez les patients chroniques. L’absence de transfert en 

direction des tâches motrices fonctionnelles, comme lors de la première étude, reste un 

facteur à approfondir dans de futures études expérimentales.  
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ABSTRACT 

BACKGROUD. There is now ample evidence that motor imagery contributes to 

enhance motor learning and promote motor recovery in patients with motor disorders. 

Whether motor imagery practice is likely to facilitate mobility in patients suffering from 

knee osteoarthritis, at 6-months after total knee arthroplasty, remains unknown. AIM: This 

trial was designed to evaluate the therapeutic effectiveness of implementing motor imagery 

into the classical course of physical therapy. DESIGN: Randomized controlled trial. 

POPULATION: Twenty-four patients with unilateral total knee arthroplasty were assigned 

to a motor imagery or control group in a test-retest procedure, following a rehabilitation 

program as outpatients. METHODS: During both the pre- and post-test, a set of strength 

and functional mobility measures were assessed: quadriceps strength, peak knee flexion 

during the swing phase, performance at the timed up and go test, stair climbing test, and 6-

minute walk test, and finally Oxford knee score. In addition to a common physical therapy 

program, the motor imagery group practiced additional motor imagery exercises, while 
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participants of the control group were subjected to a period of neutral activities for an 

equivalent amount of time. RESULTS. Data provided evidence that motor imagery 

enhanced the quadriceps muscle strength of the operated knee, improved the peak knee 

flexion during the swing phase, and increased the speed to climb and descend stairs. 

CONCLUSION. This study confirms the effectiveness of motor imagery exercises in gait 

performance and functional recovery in individuals who underwent total knee arthroplasty. 

CLINICAL REHABILITATION IMPACT: Such findings advocate for incorporating 

motor imagery exercises into classical physical therapy protocols during the post-surgical 

procedure. 

KEYWORDS: Motor Imagery; Physical Therapy; Total Knee Arthroplasty 

 

 

INTRODUCTION 

Total knee arthroplasty (TKA) is considered the gold standard treatment for end-stage 

knee osteoarthritis (OA) [1]. While TKA is known to successfully alleviate pain and restore 

deformities induced by knee OA, long-term functional deficits such as gait disorders can 

persist 6-months post-operatively [2], hence affecting both patients’ quality of life and 

autonomy. Slower gait and stiff knee gait are the most common disorders following TKA 

[3]. Functional deficits may arise from both quadriceps weakness and reduced knee 

proprioception post-injury. Despite post-operative physical therapy sessions [4], substantial 

residual quadriceps muscle strength deficits are usually observed in patients at 6-months 

after TKA, compared to the non-operated limb [5]. Considering the critical impact of 

quadriceps strength on knee movement during functional tasks [6-7], strength between the 

two limbs might yield to asymmetrical limb coordination during gait, with attenuated motion 

in the operated limb and increased load on the non-operated limb [8]. The post-injury knee 

proprioception loss in the operated limb further results in a reduced peak knee flexion during 

the swing phase of gait, compared both to the non-operated limb and to age-matched healthy 

populations [9]. Practically, patients lean to lift the pelvis on the opposite side to make the 

affected limb clearing the floor during the swing phase [8, 10]. The function of sensory 

receptors and mechanoreceptors of the knee joint is altered after TKA, hence resulting in 

deficits in knee joint position sense, muscle contraction, stability and joint integrity [11]. 

Although gait parameters and functional outcomes improved after TKA compared to pre-

operative conditions [2, 13-14], performance remained lower (i.e., 18% decrease in walking 

speed and 51% decrease in stair-climbing speed) than in age-matched healthy adults up to 
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one year after surgery [13, 15]. This period is associated with a high prevalence of falls 

yielding to severe injuries, and even death [16-17]. Finally, patient self-reports can be used 

to assess the subjective perception of their physical abilities. Despite promising long-term 

improvements, such scores one year post-operatively remain lower than those reported in 

healthy population. Notably, patients are not able to use easily their knees during daily-living 

activities [13-14]. Taken together, persistent gait disorders and functional impairments 

remain even after intensive physical therapy 6-months after TKA [2]. Hence, 

complementary therapeutic approaches seem necessary to improve the outcome of 

rehabilitation [2]. Among them, motor imagery (MI) appears a cost-effective and relevant 

technique, which has recently been shown to promote motor recovery during the acute post-

operative phase of TKA [18].   

MI is a cognitive process during which an action is mentally reproduced without any 

overt motor output [19]. The therapeutic benefits of MI, when performed as an adjunctive 

practice to the classical course of physical therapy, are now well established [for recent 

reviews, see 20-21]. Practically, MI has been found to promote motor recovery after 

neurological disorders, including the facilitation of locomotor skills [22]. Likewise, the 

efficacy of MI has been well-documented in persons suffering from musculoskeletal 

injuries, such as flexor tendon repair [23], stage II shoulder impingement syndrome [24], 

grade II ankle sprain [25], or anterior cruciate ligament tear [26-28]. Yet, only Maddison et 

al. [27] and Cupal and Brewer [28] specifically investigated the effects of a delayed MI 

training program on motor recovery, at 6-months following anterior cruciate ligament 

reconstruction. Cupal and Brewer [28] provided clear evidence of the positive effects of MI 

on quadriceps muscle strength. While Maddison et al. [27] did not confirm such benefits of 

MI on knee strength recovery, they reported that the MI intervention improved knee laxity 

and healing-related neurobiological factors. Spurred by these promising findings, the present 

study was designed to investigate whether implementing MI into the conventional physical 

therapy was likely to improve motor recovery after TKA at 6-months after surgery. MI was 

expected to improve strength and kinematic variables, as well as functional and subjective 

testing. 
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MATERIALS AND METHODS 

Participants and Design 

This study is a therapeutic study with a level of evidence I. Twenty-four patients (4 

men and 20 women) aged from 65 to 75 years (mean age = 70 ±2.89 years) with diagnosis 

of end-stage knee OA, who underwent a primary unilateral tri-compartmental cemented 

TKA through parapatellar surgical approach, were recruited 6-months after their surgery as 

part of a randomized controlled trial. Surgical procedures were performed by the same 

experienced orthopedist using the same technique. Exclusion criteria were: i) a body mass 

index  > 35; ii) other musculoskeletal disorder than unilateral TKA; iii)  OA of the 

contralateral knee with surgery scheduled within one year (i.e., staged bilateral TKA); iv) 

knee pain greater than 2 out of 10 on a visual analog scale during daily activities; v) operated 

knee active flexion (< 110˚); vi) limited knee extension; vii) presence of other pathologies 

than musculoskeletal disorders (e.g., diabetes mellitus, neoplasms, uncontrolled blood 

pressure, neurological conditions); viii) a length of the hospital stay inferior to 5 days 

postoperative; and ix) complications after surgery (e.g., infection). Prior to enrollment in the 

study, all participants signed a written informed consent forms approved by the ethics 

committee (07N014/CSR) of the CSR. This trial was registered on the Australian New 

Zealand Clinical Trials Registry (ANZCTR) and had a Universal Trial Number UTN: 

U1111-1164-0700. 
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Table 1. Participant’s baseline demographic and clinical characteristics. 

Experimental Procedure 

Experimental design 

The whole experimental procedure took place between November 2014 and July 2015 

with respect to our scientific schedule as defined by the medical board. The first participant 

enrollment was on 11/11/2014 and the last one was on 17/06/2015. The patients were 

             
Group 

 

 
Participants 

 

 
Age 

 
Sexe 

 
Injury Side 

 
Education 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

Motor Imagery 

1 73 Female Right BS 

2 75 Female Right BS 

3 73 Female Left BA 

4 70 Female Right BS 

5 70 Female Right BA 

6 68 Male Right BA 

7 67 Female Right BA 

8 70 Male Right BS 

9 68 Female Right BS 

10 65 Female Left BA 

11 72 Female Left BS 

12 72 Female Right BS 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Control 

1 75 Female Left BS 

2 74 Female Right BA 

3 70 Female Right BA 

4 69 Female Right BA 

5 68 Female Right BS 

6 73 Female Right BA 

7 70 Female Right BA 

8 67 Female Right BS 

9 65 Female Left BS 

10 72 Male Right BA 

11 67 Female Right BA 

12 69 Male Right BS 
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randomly assigned to either a MI (n=12, 10 females and 2 males) or control (CTRL) group 

(n=12, 10 females and 2 males). We conducted randomization in permuted blocks to achieve 

balance across treatment groups, using the blockrand package [29] of R [30]. The 

randomization scheme consists of a sequence of blocks such that each block contains a pre-

specified number of treatment assignments in random order. All participants underwent the 

same physical therapy program, with the same physiotherapist who was blinded to patient’s 

group assignment. They received individual physical therapy sessions of one hour each, 

scheduled 3 times per week for 4 weeks starting 6-months after surgery. During each session, 

patients underwent 45 minutes of classical physical therapy practice including: progressive 

lower-extremity strengthening exercises combined with electrical stimulation for quadriceps 

muscle, manual therapy to improve range of motion, knee proprioceptive exercises, gait 

training and functional exercises on stairs. After the classical physical therapy program, the 

MI group practiced 15 minutes of MI exercises with a second physiotherapist. Participants 

of the CTRL group were subjected to a period of neutral activities (explicit world-news 

discussion with the physiotherapist) for an equivalent amount of time.  

 

Motor imagery training 

During each MI session, participants performed three sets of MI exercises using both 

visual imagery: self-visualization of a movement from a first- (internal visual imagery) and 

third-person (external visual imagery) perspective, and kinesthetic imagery that requires 

feeling the movement and mentally perceiving muscle contractions. For the first set, 

participants were seated on the treatment table, with a 90˚ knee flexion with their feet off 

the ground. They were instructed to imagine, through kinesthetic imagery, five consecutive 

extension/flexion of the knee. For the second set and from the standing position, participants 

were asked to imagine walking for 5 steps with the focus on maximum knee flexion during 

the swing phase starting with the ipsilateral lower limb. Practically, they performed two 

trials through kinesthetic imagery, two additional trials using the internal visual imagery 

perspective, and one trial with the external visual imagery perspective. During the final set, 

participants seated in a chair and were instructed to imagine performing the timed up and go 

test [31] (three trials using the internal visual imagery perspective and two more trials 

through external visual imagery). All MI exercises were performed with a 30-s rest period 

between trials and 1-min rest period between sets. They were first demonstrated by the 

physical therapist for the 3 sets, and participants systematically physically performed one 

trial with the non-operated limb before imagining the movement with the operated limb for 
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the first set. An imagery script was read to participants before each MI trial, to ensure that 

they received identical MI instructions.  

 

Pre- and posttest 

Before and after the physical therapy program, patients underwent a test-retest 

procedure with the first blind physiotherapist. The pretest was scheduled just before the first 

practice session, and the posttest was scheduled 4 weeks later after the last practice session. 

During both the pre- and the posttest, strength and kinematic variables (quadriceps strength, 

peak knee flexion during the swing phase), functional testing (timed up and go test, stair- 

climbing test, 6-minute walk test), and subjective testing (oxford knee score) were measured. 

 

Strength and kinematic variables 

Quadriceps strength  

Quadriceps strength of the operated limb was measured during a maximum voluntary 

isometric contraction using a hand-held dynamometer. Participants lied in a supine position, 

with the knee flexed to 35˚ on a pillow. An inextensible band was fixed at the lower 

extremity of the leg, with the dynamometer placed between the band and the leg. Following 

one warm-up test trial, participants were requested to extend their knee with the maximal 

force against the band (maximum voluntary isometric contraction of the quadriceps muscle) 

during five seconds. Two trials were performed, separated by a 120s rest-period. The mean 

peak force was recorded in newton, and the final strength score was obtained by normalizing 

the mean peak force with the body mass index (newton/body mass index) [32]. 

 

Peak knee flexion during the swing phase  

The peak knee flexion during the swing phase was measured using an electrical 

goniometer. Participants were in the standing position, and the center of the goniometer was 

placed on the lateral epicondyle of the femur. The goniometer proximal arm was parallel to 

the long axis of the femur and pointed towards the greater trochanter. The distal arm was 

parallel to the long axis of the fibula and pointed towards the lateral malleolus. A pair of 

self-adhesive straps secured the arms to the participant, hence precluding from 

compensatory movements. The center of the goniometer contained a potentiometer. A 

constant-voltage electrical current was supplied to the potentiometer through a cable. The 

resistance to this current depended on the relative position of each arm of the goniometer 

and, consequently, on the range of motion of the knee. The output voltage of the 
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potentiometer varied linearly with the knee range of motion, and voltage level was converted 

by computer software into degrees of movement. During the test, participants were asked to 

walk comfortably, at normal speed, and the electrical goniometer measured the peak knee 

flexion during the swing phase during the first twenty steps, and scores were averaged in 

degree [33].   

 

Functional testing 

Timed Up and Go Test (TUG) 

The TUG is a validated test routinely used in clinical practice to measures functional 

mobility [34]. The TUG has further been used in several studies assessing outcomes 

following TKA [1-2, 13-14, 15]. Typically, participants are required to rise from chair, walk 

three meters, turn around, walk back three meters, and sit down again. Participants were 

asked to walk as quickly as possible, and were allowed to use their walking aid if needed. 

They were given one practice trial, and then the times taken to complete two more actual 

trials were recorded to the nearest one hundredth of a second and averaged [34].  

 

Stair-Climbing Test (SCT) 

The Stair-Climbing Test (SCT), which is not only a test of ascending and descending 

stair, but also a test of lower body strength and balance. It measures the total time to ascend 

and descend twelve steps with 18 cm height and 28 cm depth. It has been frequently used in 

clinical settings investigating motor recovery after TKA [1-2, 13-15]. The participants were 

asked to climb twelve flight of stairs as fast as possible, turn around, and return down until 

reaching the initial position. Right after a test trial, two actual trials were performed and 

scores were recorded to nearest one hundredth of a second and averaged.  

 

6-Minute Walk Test (6MWT) 

The 6MWT is frequently used to assess changes in functional mobility following TKA 

[2, 13-15]. It measures the distance an individual is able to walk during 6 minutes, on a flat 

30 m corridor. The length of the corridor was marked every 3 m and the turnaround point 

was marked with a cone. A starting line, which marked the beginning and end of each 60-m 

lap, was marked on the floor using brightly colored tape. Participants were allowed to rest 

at their convenience during the test [35].  

 

Subjective testing 
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Oxford Knee Score (OKS) 

The OKS is a patient-reported outcome measure of functional limitations due to 

pathological disorders and impairments of the knee during daily-living activities. It is 

composed of 12 issues, each graded from 0 to 4, with 0 corresponding to the worst result 

and 4 to the best result. The final score is therefore 48 [36]. It was used in a prospective 

study of Scott et al. [37] for assessment at 6-months after TKA. The OKS has been approved 

by the National Health Service in the United Kingdom as a relevant subjective measure for 

audit and research purposes in TKA patients [38]. 

 

Data Reduction and Data Analysis 

We used R [40] and the package lme4 [39] to run a linear mixed effect analysis on the 

effect of the intervention across groups, for each dependent variables of interest. 

Accordingly, we built a series of random-coefficient regression models with random 

intercepts by subjects. As fixed effect, we entered TEST (i.e., Pretest, Posttest) and GROUP 

(i.e., MI practice, Control), with interaction term. The statistical significance threshold was 

established for a type 1 error rate of 5%. We reported the effect sizes in terms of the 

proportion of variance explained by the model using the  method, as preconized by Xu 

[40]. Visual inspection of residual plots did not reveal any obvious deviations from 

homoscedasticity or normality. As post-hoc investigations, we used contrast tests (least 

square means difference) to investigate the main/interactions effects. Holm’s sequential 

corrections for multiple comparisons were applied to control the false discovery rate. 

 

RESULTS 

 We did not report any losses or exclusions after randomization. The analysis 

presented below includes all available data after randomization. Participant’s baseline 

demographic and clinical characteristics are presented in Table 1. Table 2 shows raw data, 

including Means (M) and Standard Deviations (SD) for all dependent variables during the 

pre- and the post-test. 
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Table 2. Raw data, including Means (M) and Standard Deviations (SD) for all dependent variables 

during the pre and the posttest. 

 

Strength and Kinematic data 

The linear mixed effect analysis yielded a statistically significant TEST × GROUP 

interaction for both quadriceps strength (F(1, 22) = 10.36, p = 0.003,  = 0.97) and the 

peak of knee flexion during the swing phase (F(1, 22) = 31.52, p < 0.001 ,  = 0.95). The 

quadriceps strength increase from the Pretest to the Posttest (M ± SD) in the MI practice 

group (Pretest: 16.10 ± 1.78, Posttest: 20.58 ± 1.85) outperformed by 1.20 ± 1.24 that 

recorded in the CTRL group (Pretest: 16.51 ± 1.47, Posttest: 19.80 ± 1.62). Likewise, the 

peak knee flexion during the swing phase increase from the Pretest to the Posttest in the MI 

practice group (Pretest: 48.00 ± 1.76, Posttest: 59.97 ± 1.41) was 4.73 ± 2.79 higher 

compared to that recorded in the CTRL group (Pretest: 49.26 ± 2.31, Posttest: 56.49 ± 2.19). 

Strength and kinematic results are shown in figure 1.  
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Figure 1. Boxplot of quadriceps strength (left panel) and peak knee flexion during the swing phase of 

walking data (right panel) across groups and experimental sessions. NS: No statistically significant difference, 

*** p < 0.001. 

 

Functional data 

The linear mixed effect analysis revealed a statistically significant TEST × GROUP 

interaction for stair climbing test data (F(1, 22) = 14.28, p = 0.001,  = 0.85). As shown in 

Figure [2], the decrease in movement duration from the Pretest to the Posttest in the MI 

practice group (Pretest: 16.18 ± 0.79, Posttest: 13.72 ± 0.80) outperformed by 1.40 ± 1.22 

that in the CTRL group (Pretest: 15.80 ± 1.03, Posttest: 14.74 ± 0.94). 
 

Figure 2. Boxplot of the stair climbing durations across groups and experimental sessions. NS: No 

statistically significant difference. *** p <0.001. 

 

There was no statistically significant TEST × GROUP interaction for the TUG 

(F(1, 22) = 0.00, p = 0.95) and 6MWT data (F(1, 22) = 0.01, p = 0.93). A main TEST effect 

was nonetheless present for both the TUG (F(1, 22) = 194.12, p < 0.001) and 6MWT (F(1, 
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22) = 189.40, p < 0.001), respectively attesting an overall 1.48 ± 0.70 decrease in movement 

duration and an overall 6.08 ± 2.91 walking distance increase from the Pretest to the Posttest. 

 

Subjective data 

The TEST × GROUP interaction was not significant for OKS data (F(1, 22) = 1.17, p 

= 0.29). Nonetheless, a main TEST effect was present (F(1, 22) = 310.79, p < 0.001), 

revealing a 3.83 ± 1.54 increase in the scores from the Pretest to the Posttest. 

 

DISCUSSION 

The aim of the present study was to investigate whether incorporating MI exercises 

during the post-surgical rehabilitation might contribute to improve motor recovery in 

individuals who underwent TKA. Performance gains observed for muscle strength, peak 

knee flexion during the swing phase, and functional ability during the SCT, provide 

evidence, for the first time, that MI is a cost-effective adjunctive therapy following primary 

unilateral TKA for end-stage knee OA. Such increase in gait parameters is encouraging and 

warrants further study. 

MI was first found to improve quadriceps strength and peak knee flexion during the 

swing phase. These findings support previous studies demonstrating the effectiveness of MI 

on strength parameters [26, 41-42], especially after knee surgery [26, 28]. In a recent study, 

Moukarzel et al. [18] demonstrated that incorporating MI early (at one month after TKA) 

during the classical course of physical therapy improved quadriceps strength, through 

voluntary neuromuscular activation. Present findings extend these results and suggest that 

MI might be effective even when performed late after the surgical procedure. As suggested 

by Yao et al. [42], using kinesthetic imagery may contribute to selectively increase the 

cortical output signal, hence resulting in a more efficient drive of motor unit (spatial 

recruitment and stimulation intensity). Present results further confirm the benefits of 

delivering MI in addition to physical practice, as shown previously in different samples of 

athletes [e.g., 41, 43].  

The positive effects of MI on peak knee flexion during the swing phase also highlight 

the possible effectiveness of MI on knee proprioception. As the physical therapy program 

included some proprioceptive exercises in both groups, MI was certainly facilitated when 

participants were asked to simulate movements involving the lower-limbs, hence confirming 

the importance of the sensory information available during previous physical experience 

[44]. MI is known to activate the superior parietal lobule [45], which is involved in the 
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comparison between actual and predicted consequences of actions through proprioceptive 

inputs, as well as awareness of self-determined movements. In case of motor disorders, MI 

is further likely to modulate the body schema [46], in particular when patients perform 

imagery while feeling the movement and the corresponding body sensations. MI might 

therefore contribute to improve the mental representation of the body. Interestingly, 

Dickstein et al. [22] reported that following MI intervention, patients usually pay more 

attention to the events of single stance and swing of the affected lower-limb, hence 

reinforcing the consciousness of proprioceptive inputs used to form the mental 

representation of the corresponding action. Looking at the literature confirms this statement 

as previous experimental studies provided evidence that MI practice resulted in greater 

movement amplitude and range of motion in patients suffering from peripheral motor 

disorders [e.g., 24, 47]. A more direct relationship between the increase observed in the 

quadriceps strength and the greater peak knee flexion during the swing phase can however 

not be totally ruled out. Accordingly, Yoshida et al. [15] found that increased gait parameters 

and greater functional mobility were positively correlated with gains in quadriceps strength, 

hence resulting in a better gait symmetry. In stroke patients, Dickstein et al. [22] showed 

that MI contributed to improve gait performance by increasing kinematics variables in the 

sagittal plane, such as knee flexion during the swing phase. Present results confirm and 

extend such MI benefits in patients suffering from TKA. Implementing MI into 

rehabilitation programs may thus promote (re)learning by reinforcing process at the cortical 

level and priming neuromotor pathways required for walking performance [48]. 

Interestingly, SCT scores were significantly improved by the MI intervention, 

certainly due to the greater quadriceps muscle strength, which remains essential for an 

adequate control of the knee lock-unlock during the ascent and descent of stairs. This finding 

confirms previous data showing that quadriceps strength is positively correlated with faster 

times to complete the SCT [15]. Such effects may also be explained by a greater peak knee 

flexion during the swing phase, allowing participants to climb up and down stairs more 

easily. 

Aside the increasing speed for completing the TUG in both groups after the 

intervention, MI was not found to further improve motor performance. While this may be 

explained by a ceiling effect [2], it could also be due to a lack of transfer of the quadriceps 

strength recovery. As shown previously, muscle strength enhancement after MI exercises 

might not be transferred to motor tasks requiring a complex coordination and/or a series of 

successive motor sequences, such as the TUG [18] or the single leg Hop-Jumping Test [25]. 
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Likewise, present results did not provide evidence that MI intervention improved motor 

performance during 6MWT, even though quadriceps strength was found to positively 

correlate with greater distances during this test [15]. Basically, the 6MWT primarily 

measures gait velocity without taking into account the quality of the gait pattern [49]. During 

the test, patients therefore focus on gait speed more than walking quality, hence allowing to 

multiple biomechanical interventions that compensate the impact of quadriceps strength and 

peak knee flexion during the swing phase. Finally, the lack of MI benefits on self-reported 

outcome measures, which challenges previous data [e.g., 50], might be explained by the low 

level of knee pain sensation (less than 2 out of 10 on a visual analog scale during daily-living 

activities). Hence, one can postulate that the performance improvements margin for the last 

3 variables (TUG, 6MWT and OKS) was somewhat limited at 6-months after surgery due 

to a possible ceiling effect, thus explaining the lack of efficiency of additional MI 

intervention.  

 

CONCLUSIONS 

Although it seems premature to draw firm conclusions from this pilot study, which 

included a limited sample size, present results tend to confirm the therapeutic effectiveness 

of MI to improve motor and functional recovery after peripheral injuries such as primary 

unilateral TKA for end-stage knee OA. While previous studies provided evidence that MI 

might be beneficial during the acute phase after knee surgery or during long term 

rehabilitation program, present work further highlights for the first time the therapeutic role 

of MI during the chronic phase rehabilitation at 6-months post-operatively. Practically, data 

support that improvement in gait and functional performance might occur while combining 

physical and mental practice. In such circumstances MI is likely to enhance quadriceps 

muscle strength and knee flexion during the swing phase, hence driving to more symmetrical 

gait pattern and decreasing the loading on the non-operated limb, which might be considered 

a preventive tool to reduce OA in the non-operated limb and related musculoskeletal pain 

and disorders (e.g., back or hip pain). MI might also help elderly people after TKA to climb 

stairs more quickly, easily, and safely. This can attenuate the risk of falls on stairs, and 

consequently decrease the frequency of major injuries leading to death.  

Future studies should confirm these effects in larger sample size of patients, and 

further investigate the impact of MI training on gait cycle by investigating other mechanical, 

kinetic, kinematic, and energetic parameters. As physical therapy is not routinely prescribed 

at 6-months following TKA, one cannot totally exclude that participants enrolled in the 
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present study are not fully representative due to higher functional abilities compared to those 

usually admitted in rehabilitation centers. More research is therefore needed to confirm and 

extend the promising results of this pilot study. 
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CHAPITRE V: DISCUSSION GÉNÉRALE 

 

L’intérêt de ce travail de thèse était d’évaluer les bénéfices liés à l’intégration d’un 

entraînement par IM au sein des programmes de physiothérapie classiques durant la 

rééducation de patients ayant bénéficié d’une PTG primaire unilatérale. Nous avons examiné 

distinctement ses apports thérapeutiques à la fois durant la phase aiguë (1er mois 

postopératoire) et chez des patients chroniques (6ème mois postopératoire).  

Une amélioration significative des performances a été observée, logiquement, chez 

tous les participants. Ils ont en effet tous suivi le même programme de physiothérapie, 

destiné à favoriser le recouvrement des fonctions locomotrices et stabiliser le patron de 

marche. Nos deux études expérimentales ont toutefois mis en évidence les bénéfices 

additionnels d’un programme d’entraînement par IM sur la perception de la douleur, le gain 

d’amplitude articulaire, le gain de force du quadriceps, la flexion maximale du genou durant 

la phase oscillante, ou encore la vitesse de déplacement pour monter et descendre des 

escaliers. Intégrer l’entraînement par IM au sein des programmes de rééducation habituels, 

tant durant la phase aiguë que la phase chronique, permettrait par conséquent de maximiser 

les effets de la physiothérapie, à moindre coût, comme il l’a été démontré préalablement 

chez des patients victimes d’une lésion du ligament croisé antérieur du genou (Cupal et 

Brewer, 2001 ; Lebon et al., 2012 ; Maddison et al., 2012).   

   

Imagerie motrice, douleur et œdème 

Dans notre 1ère étude pilote, la douleur perçue dans le genou avait totalement disparu 

à la fin de l’intervention, indépendamment des groupes IM ou contrôle. À ce stade, la 

douleur au repos est significativement calmée par la prise de médicaments et les techniques 

de physiothérapie antalgiques. En revanche, seuls les patients ayant bénéficié du travail par 

IM ont parallèlement rapporté une diminution significative de la perception de douleur à la 

mobilisation passive et durant la marche. L’IM a donc contribué à atténuer la perception de 

douleur au genou pendant la rééducation de la PTG durant la phase aigüe au 1er mois 

postopératoire. De tels bénéfices, directs ou indirects, sont particulièrement positifs dans la 

cinétique de récupération dans laquelle s’inscrivent les patients pour la suite de leur 

rééducation.  

Bien que les effets de l’IM sur la diminution de la perception de douleur ne soient pas 

systématiquement observés (Lebon et al., 2012), les avantages de l’IM pour soulager la 
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douleur ont été fréquemment rapportés dans la littérature (Ross et Berger, 1996 ; Cupal et 

Brewer, 2001 ; Baird et Sands, 2004 ; Hoyek et al., 2014). Plusieurs facteurs sont 

susceptibles d’expliquer cette contradiction apparente, parmi lesquels les choix 

méthodologiques sur le contenu des exercices en IM. Pour cette raison, nous avons prédéfini 

le travail pour maximiser les chances qu’il puisse impacter cette variable et véritablement 

permettre aux patients de diminuer leur perception de douleur. Nous avons ainsi privilégié 

une imagerie multimodale en combinant les modalités visuelle interne, visuelle externe et 

kinesthésique de l’IM. Celles-ci ont prouvé leur efficacité sur l’atténuation de la douleur 

suite à des lésions du ligament croisé antérieur (e.g., Cupal et Brewer, 2001). Nous avons 

également pris soin d’orienter spécifiquement une partie du contenu du script d’IM sur le 

contrôle de la douleur. En effet, les données de la littérature ont montré que le fait d’axer les 

exercices d’IM sur la diminution de la perception de douleur au genou chez des patients 

ayant subi une méniscectomie ou une reconstruction du ligament croisé antérieur permettait 

de maximiser les effets (Ross et Berger, 1996 ; Cupal et Brewer, 2001). Nos résultats ont 

par ailleurs confirmé l’efficacité de l’IM sur la diminution de la perception de douleur durant 

la mobilisation passive et la marche, cette douleur pouvant être considérée comme une forme 

de douleur neuropathique périphérique et/ou psychosomatique (Woolf, 2004 ; Curatolo et 

al., 2006). Dans les 2 cas, les données valident l’efficacité d’une intervention en IM 

(Moseley, 2005 ; Moseley, 2006). Dans notre 1ère étude, tous les patients se sont vus 

administrer les mêmes antalgiques, prescrits par le même médecin orthopédiste, et aucun 

n’a subi de complication nécessitant des médicaments supplémentaires. Dans ce contexte, 

nous pouvons conclure que l’IM a significativement contribué au soulagement de la douleur 

neuropathique périphérique, à l’instar des données de la littérature chez des patients 

souffrant d’un syndrome douloureux régional complexe de type1 et percevant une douleur 

du membre fantôme suite à une amputation (Moseley, 2005 ; Moseley, 2006 ; Coslett et al., 

2011 ; Bowering et al., 2013). Bien que cela reste une hypothèse à vérifier 

expérimentalement et que certains travaux fassent ponctuellement état d’un effet délétère de 

l’IM (Gustin et al., 2008), de tels effets pourraient résulter de la plasticité activité-

dépendante induite par l’IM, en particulier la réorganisation du réseau de connectivité dans 

les régions sensori-motrices, qui font partie de la matrice de la douleur (Gieteling et al., 2008 

; Walz et al., 2013).  

Concernant la nature de la pathologie, notre 1ère étude est la première à mettre en 

évidence un effet thérapeutique de l’IM sur la douleur en cas de PTG. En effet, les travaux 

menés jusqu’à présent concernaient l’impact d’un entraînement par IM chez des personnes 
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victimes d’une rupture du ligament croisé antérieur. Si Cupal et Brewer (2001) et Maddison 

et al. (2012) ont montré que l’IM permettait de réduire la sensation de douleur, aucun effet 

significatif n’avait été rapporté par Lebon et al. (2011), ces derniers ayant évalué l’apport 

de l’IM au cours de la phase aiguë au premier mois postopératoire, comme dans notre 1ère  

étude. L’absence d’effet de l’IM pourrait ici s’expliquer par le fait que les consignes du 

travail mental étaient davantage orientées sur les processus de récupération fonctionnelle 

que sur la perception de la douleur, ainsi qu’à une forte médication antalgique durant 

l’intervention. Dans leur globalité, les résultats issus de la littérature sont donc en accord 

avec les effets observés dans notre étude.  

Bien que certains participants aient rapporté une légère douleur résiduelle à la fin du 

traitement, nous estimons qu’il est encourageant d’un point de vue clinique de voir que l’IM 

a permis près de 15% de gains supplémentaires comparativement au groupe contrôle. L’IM 

serait donc une technique prometteuse permettant aux patients de passer plus rapidement 

d’une douleur perçue comme sévère à une douleur plus légère ou tolérable. Toute réduction 

de douleur, même minime, est très importante durant la phase aiguë tant pour l’absence de 

limitation de motricité fonctionnelle du genou qu’elle est susceptible d’induire, que pour 

prévenir d’une douleur chronique. 

Il convient de mentionner que suite à l’arrêt des médicaments et de la rééducation, 

après approximativement un mois de la chirurgie, certains patients peuvent percevoir une 

douleur résiduelle d’intensité variable perturbant la mobilisation du genou dans les activités 

de la vie quotidienne. Dans ce contexte, Moseley (2006) avait trouvé que le soulagement de 

la douleur neuropathique périphérique par IM avait été maintenu 6 mois post-intervention. 

L’IM pourrait avoir alors plus d’effet à long terme que les techniques de physiothérapie 

classique de soulagement de la douleur, ce qui reste toutefois à vérifier dans de futures 

études.  

Bien que ce ne soit pas directement en lien avec la douleur, nous avons contrôlé dans 

notre 1ère étude l’effet de l’IM sur la résorption de l’œdème. Nos données confirment que  

l’IM ne contribue pas à diminuer significativement l’épanchement un mois après la PTG. 

Ces résultats sont en accord avec l’hypothèse selon laquelle l’IM a des effets sur les 

processus centraux mais n’influence pas les facteurs périphériques (on observe, par exemple, 

un gain de force musculaire mais sans hypertrophie, ou une limitation de force musculaire 

en cas d’immobilisation, sans limitation de l’amyotrophie). Ces données confirment par 

ailleurs les travaux de Christakou et Zervas (2007), qui n’ont pas observé d’effets de l’IM 

sur la résorption de l’œdème après entorse de la cheville. 
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Imagerie motrice et récupération fonctionnelle 

Malgré certains résultats contradictoires (Christakou et Zervas, 2007 ; Stenekes et al., 

2009), plusieurs études expérimentales ont démontré l’efficacité d’un entraînement par IM 

pour favoriser le recouvrement des fonctions motrices et de la mobilité articulaire  (Guillot 

et al., 2009 ; Grangeon et al., 2010 ; Hoyek et al., 2014). Ces contradictions pourraient 

s’expliquer par la diversité des atteintes étudiées, qui sont, de fait, difficiles à comparer et/ou 

par la nature du travail et le contenu des consignes d’IM qui varient considérablement (l’IM 

n’est parfois même pas orientée sur un travail de mobilité articulaire). Comme le précisent 

Grangeon et al. (2010), nous postulons qu’une meilleure synchronisation des unités motrices 

après l’IM pourrait contribuer à améliorer le contrôle musculaire et, par conséquent, la 

mobilité articulaire. 

Dans notre 1ère étude, nous avons relevé des valeurs moyennes de flexion active  et 

passive comparables chez tous les participants lors des posttests. Nous n’avons donc pas 

réussi à confirmer les bénéfices d’un entraînement par IM sur la mobilité articulaire du 

genou. Il convient toutefois de noter que les valeurs de flexion active et passive recueillies 

au premier mois postopératoire, après une douzaine de séances de physiothérapie, étaient 

très proches, voire meilleures, que celles décrites dans la littérature (Tableaux 2 et 3), y 

compris sur le long terme (Mai et al. (2012) avaient enregistré une valeur moyenne de 

flexion de 111˚ chez 144 PTG lors d’un test à +2.7 ans, sachant que la mobilité du genou 

augmente avec le temps en raison d’une souplesse accrue du genou par son utilisation durant 

les activités de la vie quotidienne). De même, l’évaluation de l’extension n’a pas pu être 

considérée comme une variable d’intérêt car les participants présentaient tous une extension 

complète de la jambe, performance plus élevée comparativement aux standards rapportés 

dans la littérature (Tableau 3). Ceci pourrait s’expliquer de différentes manières : 

premièrement, notre 1ère étude est plus récente et la technique chirurgicale pratiquée ainsi 

que le type de prothèse utilisé chez nos patients, sont meilleurs. Deuxièmement, nous avions 

pris soin d’éliminer toutes complications et tous facteurs de risques tels que l’obésité, le 

diabète, les atteintes neurologiques et rhumatismales, qui auraient pu exercer une influence 

sur la limitation de la mobilité articulaire. Lorsque l’amplitude articulaire est exprimée en 

pourcentage de la valeur moyenne du pré-test, pour contrôler les niveaux de base, 

l’augmentation était élevée de 4.37% en moyenne dans le groupe IM comparativement au 

groupe contrôle. Cette progression est importante en 1er mois postopératoire. Nous ne 

pouvons donc pas exclure l’hypothèse que le programme de physiothérapie « classique » 

était en soi très efficace, permettant un recouvrement significatif de la mobilité articulaire à 



112 

ce stade, limitant de fait la portée de l’intervention en IM. Les performances étaient par la 

suite maximales après la rééducation durant la phase aiguë en raison du processus normal 

de guérison. De futures études devraient vérifier dans quelle mesure la persistance - même 

minime - de la douleur au 1er mois postopératoire, pourrait influencer la mobilité articulaire. 

 Un autre apport significatif pour la récupération fonctionnelle des patients est l’effet 

de l’IM sur la  flexion maximale du genou durant la phase oscillante de la marche, soulignant 

l’efficacité de l’IM lorsqu’elle est construite sur les informations proprioceptives (imagerie 

kinesthésique) (Toussaint et al., 2010 ; Toussaint et Blandin, 2013) . Comme le programme 

de physiothérapie dans notre 2ème étude comportait quelques exercices proprioceptifs, l’IM 

a pu être facilitée quand les patients devaient simuler des mouvements impliquant les 

membres inférieurs et intégrant les informations sensorielles disponibles lors d’expériences 

physiques précédentes (Toussaint et al., 2010). En cas de troubles moteurs, la littérature a 

montré que l’IM contribuait à améliorer le schéma corporel, surtout lorsque les patients 

perçoivent le mouvement et les sensations corporelles correspondantes (Shenton et al., 

2004). L’IM active le lobule pariétal supérieur (Guillot et al., 2008), fortement impliqué 

dans la comparaison entre les conséquences réelles et les conséquences prédictives de 

l’action à travers des informations proprioceptives, ainsi que dans la conscientisation des 

mouvements autodéterminés. À cet égard, Dickstein et al. (2004) ont rapporté qu’après une 

intervention en IM, les patients accordaient généralement plus d’attention à la phase d’appui 

unipodal et à la phase d’oscillation du membre inférieur affecté, renforçant ainsi la prise de 

conscience des données proprioceptives utilisées pour former la représentation mentale de 

l’action correspondante. Des études expérimentales antérieures ont par ailleurs confirmé ces 

résultats en démontrant que l'IM entraînait une plus grande amplitude de mouvement chez 

les patients souffrant de troubles moteurs périphériques (e.g., Guillot et al., 2009 ; Hoyek et 

al., 2014). La plus grande force du quadriceps enregistrée dans notre 2ème étude, dans le 

groupe IM, pourrait avoir une incidence sur l’amélioration de la flexion maximale du genou 

durant la phase oscillante. Dans ce contexte, Yoshida et al. (2008) ont montré que 

l'augmentation des paramètres de la marche et la plus grande mobilité fonctionnelle étaient 

positivement corrélées avec les gains de force du quadriceps, d'où une meilleure symétrie 

de la marche. Chez les patients victimes d'un accident vasculaire cérébral, Dickstein et al. 

(2004) ont observé que l'IM contribuait à améliorer la performance en augmentant les 

variables cinématiques dans le plan sagittal, telles que la flexion du genou durant la phase 

oscillante. Nos résultats confirment donc ces données et montrent l’efficacité de l’IM chez 
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les patients souffrant de PTG. Implémenter l’IM dans les programmes de réadaptation 

pourrait ainsi favoriser le réapprentissage de la marche (Oostra et al., 2015). 

 

Imagerie motrice et force musculaire 

Les résultats de nos deux études expérimentales confirment les données de la 

littérature mettant en évidence que l’IM contribue à augmenter de manière significative la 

force musculaire (Yue et Cole, 1992 ; Ranganathan et al., 2004 ; Yao et al., 2013 ; Di Rienzo 

et al., 2015a). À notre connaissance, seules trois études avaient étudié jusqu’alors l’effet de 

l’IM sur la force du quadriceps après chirurgie du genou et reconstruction du ligament croisé 

antérieur (Cupal et Brewer, 2001 ;  Maddison et al., 2011 ; Lebon et al., 2012). Si Maddison 

et al. (2011) n’ont pas observé de gain significatif de force après l’intervention en IM, 

probablement en raison du faible effectif testé, Cupal et Brewer (2001) et Lebon et al. (2012) 

avaient confirmé les bénéfices apportés par l’IM sur le gain de force du quadriceps. Nos 

résultats complètent ces données et montrent que même en cas de pose d’une PTG, qui 

constitue un acte chirurgical particulièrement lourd, l’IM contribue à récupérer de manière 

significative et rapide la force musculaire du quadriceps. Comme dans les travaux de Lebon 

et al. (2012) et Cupal et Brewer (2001), et préalablement conseillé par Ranganathan et al. 

(2004) et Yao et al. (2013), nous avons privilégié l’utilisation de la modalité kinesthésique 

d’IM. Dans notre étude, l’imagerie kinesthésique a été utilisée durant toutes les séances de 

travail mental, selon différents régimes de contraction (concentrique, excentrique et 

isométrique). L’imagerie kinesthésique permettrait d’augmenter de manière plus importante 

l’excitabilité cortico-motrice, induisant un recrutement intense des unités motrices et 

fournissant un meilleur biofeedback des muscles (Stinear et al., 2006a ; Yao et al., 2013). Il 

nous paraît par conséquent important d’intégrer cette forme de travail dans les programmes 

d’entraînement mental, en combinaison avec l’une des modalités visuelle, afin de renforcer 

les effets thérapeutiques de l’IM. D’après Reiser et al. (2011), les séances d’exercices à 

haute intensité pourraient même être occasionnellement remplacées par des contractions 

isométriques maximales imaginées sans réduction considérable du gain de force. Enfin, d’un 

point de vue chronologique,  les résultats de notre 1ère étude ont confirmé l’effet 

thérapeutique de l’IM sur le gain de force musculaire dans la phase postopératoire 

immédiate. Dans ce contexte, ils valident l’hypothèse selon laquelle la pratique de l’IM 

devrait être privilégiée dès le début de la rééducation, lorsque les mobilisations actives et 

passives sont encore limitées par la blessure. 
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 D’un point de vue plus fondamental, la plasticité cérébrale induite par l’imagerie 

pourrait expliquer l’apport thérapeutique de cette méthode de travail mental. Nous savons 

que le déficit résiduel de la force du quadriceps après PTG est attribué à un déficit 

d’activation neuromusculaire volontaire et/ou à une atrophie musculaire (Meier et al., 2008 ; 

Mizner et al., 2005a,b). L’IM pourrait par conséquent contribuer à résoudre ce déficit grâce 

à la plasticité activité-dépendante qu’elle induit, entraînant de fait une  meilleure 

synchronisation des unités motrices et donc une augmentation de l’activation musculaire 

volontaire (Di Rienzo et al., 2015a). Cette hypothèse reste à tester expérimentalement.   

 

Imagerie motrice et fonctions motrices 

Les performances au TUG ont systématiquement augmenté chez tous les patients, que 

ce soit après la rééducation à un mois ou à 6 mois postopératoire, indépendamment de 

l’appartenance au groupe expérimental ou contrôle. Si plusieurs travaux ont montré une 

corrélation entre l’élévation de la force du quadriceps et les mesures fonctionnelles telles 

que le TUG (Mizner et al., 2005a,b ; Mizner et Snyder-Mackler, 2005), nos résultats ne 

permettent pas de montrer que l’IM a eu un impact sur l’amélioration de la performance au 

TUG ou aux autres tests de mobilité. Les effets relevés sur la force du quadriceps n’ont donc 

pas été transférés à la mobilité fonctionnelle. De précédents travaux avaient montré qu’un 

entraînement par IM pouvait contribuer à améliorer l’endurance musculaire, sans pour autant 

impacter les scores de stabilité fonctionnelle lors de tests nécessitant des mouvements plus 

complexes comme le saut à cloche pied (single leg hop-jumping test,  Christakou et Zervas, 

2007). Le fait que l’amélioration de la force musculaire du quadriceps après entraînement 

par IM ne se transfère pas à des tâches motrices complexes pourrait s’expliquer de 

différentes manières : i) l’existence d’un effet plafond (Bade et al., 2010) et/ou un défaut de 

transmission de la récupération de la force musculaire vers des mouvements nécessitant une 

coordination bilatérale complexe comme lors du TUG où les participant doivent se mettre 

debout, marcher, tourner ou encore s’asseoir ; ii) La présence de douleurs antérieures au 

niveau du genou, spécialement lors du passage de la position assise à la position debout, 

pourrait également bloquer les bénéfices éventuels relatifs aux gains de force musculaire du 

quadriceps (Sabatini et al., 2016) ; iii) La diminution de l’amplitude de flexion maximale du 

genou durant la phase oscillante de la marche, en raison de changements proprioceptifs au 

1er mois post-opératoire, pourrait, enfin, avoir des répercussions sur la performance au TUG 

(McClelland et al., 2007 ; Milner, 2009). De plus, augmenter la taille de l’échantillon et 

intégrer des mesures à plus long terme devraient être envisagé lors de futures études 
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expérimentales. De même que pour le TUG, les scores obtenus pour le TM6 dans notre 2ème 

étude ne permettent pas de valider l’apport d’un entraînement par imagerie. Le TM6 mesure 

principalement la vitesse de marche sans tenir compte de la qualité de la démarche (Lin et 

al., 2010). Si le patient privilégie la vitesse et non la qualité de la marche, il autoriserait de 

fait des synergies (élévation du bassin homolatéral par exemple) susceptibles de compenser 

l'impact d’un gain de force du quadriceps et l’augmentation de la flexion maximale du genou 

durant la phase oscillante. De manière plus générale, la faible intensité de douleur perçue 

(moins de 2 sur 10 sur une échelle visuelle analogique lors des  activités de la vie 

quotidienne) pourrait aussi expliquer l’absence d’effets de l’IM sur les mesures des résultats 

auto-rapportés dans notre 2ème étude, qui remettent partiellement en question les données 

obtenues dans des études antérieures (e.g., Malouin et al., 2004). La marge d’amélioration 

des performances aurait été quelque peu limitée à 6 mois après la chirurgie, en raison d'un 

effet plafond. 

Contrairement au TUG et au TM6, nos résultats de notre 2ème étude ont mis en 

évidence une amélioration significative des scores du SCT après le protocole d’entraînement 

par IM. L’augmentation de force musculaire du quadriceps réalisée a probablement 

contribué à cette amélioration puisqu’elle est un élément déterminant pour contrôler le 

verrouillage-déverrouillage du genou lors de la montée et de la descente d’escaliers. Ces 

données confirment les résultats de Yoshida et al. (2008), qui avaient montré que la force 

du quadriceps était positivement corrélée avec la performance au SCT. Ces gains pourraient 

aussi résulter d’une plus grande flexion maximale du genou durant la phase oscillante, 

facilitant ainsi la montée et la descente des escaliers. 

 

Conclusion et perspectives  

Les résultats de nos études confirment l’efficacité thérapeutique de l’IM pour 

améliorer la récupération motrice et fonctionnelle après des lésions périphériques, en 

particulier et pour la première fois dans le domaine orthopédique, après une PTG primaire 

unilatérale pour une gonarthrose en stade final. L’IM a contribué, en phase aiguë, à la 

diminution de la douleur et à l’augmentation de la force musculaire sachant que ces résultats 

sont prédicteurs de la fonction à long terme, surtout que la majorité des patients ne font de 

la physiothérapie que durant cette phase au 1er mois postopératoire. En phase chronique de 

rééducation postopératoire, elle a permis une amélioration du recouvrement de la motricité 

fonctionnelle, confirmant les bénéfices thérapeutiques de l'IM pendant la phase chronique 

de rééducation. Des études ultérieures pourraient approfondir l’étude de la cinétique des 
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apports de l’IM après PTG à long terme, du postopératoire immédiat jusqu’au 6ème mois, 

afin de mieux détecter le processus de transmission de la force du quadriceps à la mobilité 

fonctionnelle. 

Pratiquement, les données soulignent que le recouvrement des fonctions motrices et 

l'amélioration de marche postopératoire seraient optimaux lorsque les patients combinent la 

pratique physique et l’entraînement mental. En effet, l’amélioration de la force musculaire 

du quadriceps et de la flexion  maximale du genou durant la phase oscillante ont permis une 

meilleure distribution de la charge entre les deux membres inférieures et, par la suite, un 

schéma locomoteur plus symétrique. La diminution de la charge sur le membre non opéré 

pourrait être utile pour réduire l’arthrose du membre non opéré et diminuer les  douleurs et 

les troubles musculo-squelettiques associés (e.g., douleur au dos ou à la hanche). Par ailleurs, 

l'IM pourrait également aider les personnes âgées après PTG à monter les escaliers plus 

rapidement, facilement et en sécurité. Cela permettrait de réduire le risque de chute et, par 

conséquent, de diminuer la fréquence des blessures graves, entraînant parfois la mort. Dans 

ce contexte, on pourra observer dans des études ultérieures l'impact de l'entraînement par 

IM sur le cycle de marche en étudiant d'autres paramètres cinétiques (longueur du pas par 

exemple) et/ou énergétiques, car tout éloignement de la marche normale pourrait augmenter 

le coût énergétique qui est un problème essentiel à résoudre chez ces personnes âgées. 

Par ailleurs, les futures études devraient idéalement recueillir les caractéristiques 

cliniques des patients en pré- et postopératoire comme la douleur, les capacités 

fonctionnelles, les comorbidités somatiques et la plupart des variables psychologiques. 

Toutes ces variables constituent en effet des facteurs prédictifs importants susceptibles 

d’influencer les résultats postopératoires. Pour cela, l’application de l’IM durant la phase 

préopératoire devrait être étudiée plus spécifiquement.  

Relativement aux différences interindividuelles, il paraît pertinent de réfléchir à des 

programmes de rééducation par IM individualisés, en fonction par exemple de la préférence 

kinesthésique ou visuelle des patients (Callow et Roberts, 2010), dans le but de renforcer les 

bénéfices thérapeutiques induits par l’IM. Comme la physiothérapie n'est pas 

systématiquement prescrite, 6 mois après la PTG, on ne peut par ailleurs pas exclure 

totalement que les participants à notre 2ème étude soient parfaitement représentatifs des 

patients à ce stade de la rééducation, en raison de leurs capacités fonctionnelles supérieures 

à celles habituellement admises dans les centres de rééducation. Des recherches 

complémentaires sont donc nécessaires pour confirmer et étendre les résultats prometteurs 

de cette étude pilote. 
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Comme toute approche expérimentale, il est important de garder à l’esprit que nos 

études présentent certaines limites, notamment en ce qui concerne le nombre de patients 

inclus. La taille de l'échantillon, pour un niveau de puissance donné, nécessite des 

connaissances préliminaires sur les tailles d'effet, élément absent de la littérature pour les 

patients ayant eu une PTG. Comme nos expériences peuvent être considérées comme des 

études «pilotes», nous n'avons pas effectué d'analyse de puissance à priori. Un calcul partiel 

de la taille d'effet devrait donc être effectué à l'avenir pour déterminer comment les 

différences entre les groupes sont considérées comme significatives tant d’un point de vue 

statistique que clinique. 

Enfin, des recherches ultérieures pourraient être élaborées pour démontrer l’efficacité 

d’une intervention en IM chez les personnes âgées ainsi que dans le domaine orthopédique, 

après un traumatisme, comme par exemple en cas d’une prothèse totale de la hanche, afin 

d’améliorer leur qualité de vie en augmentant leurs capacités motrices et leurs performances 

locomotrices et fonctionnelles. 
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ANNEXES 

 

Annexe 1. Inpatient and outpatient rehabilitation exercise program (Bade 

et al., 2010). 
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Annexe 2. Physical therapy treatment regimen-aggressive strengthening 

protocol (Zeni et Snyder-Mackler, 2010). 
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Annexe 3.  Éléments ayant une incidence sur la rééducation après 

remplacement de l’articulation du genou par prothèse 

tricompartimentaire (Haute Autorité de Santé, 2008). 
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Annexe 4.  Standardized Rehabilitation Protocol for Inpatient (Early), 

Home Health (Middle), and Outpatient (Late) Physical 

Therapy in Addition to Home Neuromuscular Electrical 

Stimulation Treatment (Steven-Lapsley et al., 2012). 
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a ROM=range of motion, AROM=active range of motion, NMES=neuromuscular 

electrical stimulation 
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Annexe 5. Outpatient rehabilitation program (Mizner et al., 2005b). 
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Annexe 6: Rehabilitation guidelines following a total knee arthroplasty 

(Meier et al., 2008) 
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Annexe 7 : Oxford Knee Score (OKS) (Dawson et al., 1998) 

 



127 

 



128 

Annexe 8 : Kinesthetic and Visual Imagery Questionnaire (KVIQ) 

(Malouin et al., 2007) 
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