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INTRODUCTION GENERALE 

L’Accfident Vasculafire Cérébrale (AVC) ancfiennement « Apoplexfie » (qufi sfignfiffie en 

grec « frapper avec vfiolence »), a longtemps été assocfié aux phénomènes de paralysfie soudafine, 

de perte de conscfience ou de mort subfite (Theofanfidfis 2015). Ce n’est qu'au mfilfieu du XVIe 

sfiècle que les scfientfiffiques ont dfifférencfié et explfiqué de manfière concfise la physfiopathologfie 

de l'AVC en termes de blocage ou de safignement d’une artère cérébrale. Il se déffinfit aujourd’hufi 

comme  une  affectfion  neurologfique  qufi  résulte  de  l’finterruptfion  de  la  cfirculatfion  sangufine 

cérébrale sufite à l’occlusfion ou la rupture d’un vafisseau sangufin (Somes and Bergman 2007). 

Selon l’Organfisatfion Mondfiale de la Santé (OMS), l’AVC est la deuxfième cause de mortalfité 

dans le monde. Les dfisparfités sont fimportantes à travers le monde avec des chfiffres varfiant de 

10 à 30% (Béjot et al. 2009). Parmfi les survfivants, envfiron 60% récupèrent une findépendance 

fonctfionnelle alors qu’envfiron 40% gardent des séquelles fimportantes, remettant en cause leur 

autonomfie dans leur vfie quotfidfienne. 

L’AVC est consfidéré comme la premfière cause de handficap acqufis (HAS 2007). Les 

personnes ayant survécu à un AVC sont près de la mofitfié à souffrfir d’fincapacfités physfiques 

(Pellerfin  et  al.  2003) assocfiant de  multfiples  défficfiences,  parmfi  lesquelles, des  défficfiences 

motrfices avec un défficfit de la commande centrale, des syncfinésfies, des troubles du tonus et des 

défficfiences  sensfitfives,  qufi  sont  à  l’orfigfine de  troubles  de  l’équfilfibre,  de  la  marche  et  de  la 

préhensfion. Les troubles moteurs consécutfifs à un AVC s’explfiquent par la lésfion de la vofie 

pyramfidale,  vofie  du contrôle  de  la  motrficfité  volontafire (Barfiéty  et  al.  1974).  Cette  lésfion 

entraîne  un  syndrome  pyramfidal  qufi  se  caractérfise  par  l’assocfiatfion de sfignes  clfinfiques qufi 

regroupent : (fi) un défficfit moteur (défficfit de la commande motrfice volontafire à l’orfigfine de la 

parésfie), (fifi) une hyperexcfitabfilfité musculafire (altérant la sélectfivfité de la commande motrfice) 

et (fififi) une rétractfion des tfissus mous. Le syndrome pyramfidal provoque des troubles moteurs 

dans l’hémficorps controlatéral à la lésfion hémfisphérfique, en rafison du crofisement du fafisceau 

pyramfidal, entraînant afinsfi une hémfiplégfie ou le plus souvent une hémfiparésfie. L’hémfiparésfie 

correspond à un défficfit partfiel de la force musculafire touchant la mofitfié drofite ou gauche du 

corps.  Comparée  à  l’hémfiplégfie,  elle  se  dfifférencfie  par  l’absence  de  paralysfie  totale. 

Aujourd’hufi, l’hémfiparésfie est l’une des séquelles les plus fréquentes de l’AVC. 

Dans l’hémfiparésfie, les troubles moteurs contrfibuent de manfière sfignfifficatfive à rédufire 

la performance de la marche (Olney and Rfichards 1996; Rfichards and Olney 1996). Près de 
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80% des patfients retrouvent leur capacfité à marcher sufite à un AVC, cependant leur pattern 

locomoteur reste dfifférent par rapport aux personnes en bonne santé (Rfichards et al. 1999). La 

marche hémfiparétfique est généralement caractérfisée par une dfimfinutfion de la vfitesse de marche, 

de la cadence et de la longueur de foulée, et par une asymétrfie temporelle et spatfiale marquée 

entre les deux membres finférfieurs (Wall and Ashburn 1979; von Schroeder et al. 1995). Des 

défficfits  cfinématfiques,  cfinétfiques  et  de  l’actfivfité  musculafire  sont  à  l’orfigfine  de  la  qualfité 

dégradée de la marche hémfiparétfique. Parmfi ces défficfits, on trouve prfincfipalement, un défficfit 

de la force de propulsfion sur le côté parétfique (Bowden et al. 2006), un défficfit de flexfion de 

genou pendant la phase oscfillante (Olney and Rfichards 1996; Chen et al. 2005) et des actfivfités 

musculafires  anormales (Perry  1992;  Olney  and  Rfichards  1996). Plus  spécfiffiquement, les 

troubles  de  la  marche  pourrafient  être  la  conséquence  d’une  gestfion  anormale  de  la  co-

contractfion (Lamontagne et al. 2000). 

Les  patfients hémfiparétfiques présentent  une  cfinématfique  modfiffiée  après  de  courtes 

pérfiodes de marche (Dean et al. 2001; Bayat et al. 2005; Sfibley et al. 2008; Rybar et al. 2014) 

et une dfistance parcourue plus courte pendant le test de 6 mfinutes par rapport à des sujets safins 

(Pohl et al. 2002; Slawfinskfi et al. 2014). De plus, les patfients post-AVC présentent une plus 

grande fatfigabfilfité, déffinfie  comme  toute  réductfion,  findufite  par  l’exercfice,  de  la  capacfité  à 

produfire une force musculafire maxfimale (Bfigland-Rfitchfie and Woods 1984), que les findfivfidus 

safins (Hyngstrom  et  al.  2012). Afinsfi,  comme les  patfients présentent  déjà  une  fafiblesse 

musculafire et que cette fafiblesse lfimfite la fonctfion de la marche (Mfilot et al. 2007; Jonkers et 

al. 2009), les modfifficatfions de la fatfigue lfiées à l'AVC pourrafient compromettre davantage les 

défficfits de la marche. 

Dans la plupart des études, la performance de marche des patfients post-AVC est évaluée 

à partfir de la vfitesse de marche. Mafis, est-ce vrafiment l’objectfif du patfient ? Dans leur étude, 

Combs et al. (2013) ont mfis en évfidence que l’objectfif des patfients est d’être capable de marcher 

lofin  plutôt  que  de  marcher  vfite  affin  d’amélfiorer  leur  autonomfie  de  vfie  quotfidfienne. De  ce 

constat et des dfiscussfions que l’on peut avofir avec les patfients ressort une questfion prfimordfiale : 

Pourquofi un patfient hémfiparétfique s’arrête-t-fil de marcher après avofir parcouru une dfistance 

donnée ? Est-ce  pour  des  rafisons  énergétfiques,  neuromusculafires,  bfiomécanfiques, 

psychologfiques… ?  La  réponse  à  cette  questfion  se  sfitue  à  l’finterface  de  ces  dfifférentes 

composantes. A notre connafissance, aucune étude n’a été capable de répondre complètement à 

cette questfion. En effet, beaucoup d’études ont cherché à établfir un lfien entre dfifférents facteurs 
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comme la force volontafire, les capacfités cardfiorespfiratofires ou la fatfigue perçue et le pérfimètre 

de la marche.  

Afinsfi, dans ce  travafil  de  thèse, l’objectfif  est de comprendre  comment  les forces 

musculafires  produfites  par  les  membres  finférfieurs,  la  co-contractfion  et  la  fatfigue 

neuromusculafire peuvent lfimfiter la marche des patfients post-AVC. 

Ce manuscrfit comporte cfinq chapfitres. Le premfier chapfitre fintrodufit le cadre théorfique 

avec  en  premfier  lfieu  les paramètres neuromusculafires et  mécanfiques de  la  contractfion 

musculafire sufivfi par le contrôle du mouvement avec une partfie réservée à la co-contractfion et 

les dfifférentes méthodes qufi permettent sa quantfifficatfion. Ensufite, les défficfiences de la fonctfion 

motrfice sufite à un AVC sont présentées, sufivfies par une descrfiptfion des proprfiétés mécanfiques 

du muscle parétfique et de la co-actfivatfion chez le patfient hémfiparétfique. Une dernfière partfie est 

réservée à la fatfigue chez le patfient post-AVC et son effet sur la marche et sur la co-contractfion. 

Enffin, la problématfique de recherche et les objectfifs de ce travafil sont présentés. Le second 

chapfitre présente les  aspects  méthodologfiques  de  la  thèse. Le  trofisfième  chapfitre  expose  les 

quatre  études  menées  affin  de  répondre  à  notre  problématfique  de  recherche.  Le  quatrfième 

chapfitre  est  consacré  à  la  dfiscussfion  générale  des  dfifférents  résultats  obtenus,  sufivfie  par  les 

lfimfites de ce travafil et les perspectfives de recherche envfisagées. Dans le cfinqufième et le dernfier 

chapfitre, une conclusfion générale est présentée. 
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I.*DE LA COMMANDE NERVEUSE AU MOUVEMENT 

Le comportement moteur, du plus sfimple au plus complexe, est fondé sur un ensemble 

de  contractfions  musculafires produfites par  l’finteractfion entre  les  systèmes  nerveux  central 

(SNC) et  pérfiphérfique  et  les  unfités  musculo-tendfineuses. Pour  comprendre  l’étfiologfie  des 

troubles neurologfiques sufite à un AVC, fil est fimportant d’analyser au préalable la façon dont le 

système nerveux safin dfirfige l’organfisatfion du mouvement. 

I.1. PARAMETRES NEUROMUSCULAIRES  

Le mouvement volontafire est un acte moteur finfitfié par une décfisfion et qufi suppose une 

planfifficatfion dans le but de réalfiser une tâche bfien détermfinée. L’organfisatfion de la commande 

motrfice  se  déroule à  trofis  nfiveaux  dfistfincts mafis  fortement  finteractfifs (Gracfies  2005a). Le 

Nfiveau Supérfieur possède une double unfité fonctfionnelle. La premfière unfité correspond à la 

représentatfion mentale du mouvement et la seconde correspond à la génératfion de la volonté, 

ou  la  motfivatfion  à  se  mouvofir (Keller  and  Heckhausen  1990;  Trevena  and  Mfiller  2002; 

Wfinterer et al. 2002). Le Nfiveau Intermédfiafire consfiste à planfiffier et préparer le mouvement. 

Il s’agfit de la programmatfion réelle dans le temps et l’espace des dfifférentes contractfions et 

relaxatfions  musculafires  requfises pour  réalfiser  le  mouvement prévu  dans la  représentatfion 

mentale du nfiveau supérfieur (Jueptner and Wefiller 1998; Johnson et al. 2002; Watanabe et al. 

2002). Le Nfiveau Basal correspond à l’exécutfion même du mouvement. Une fofis planfiffié, le 

programme moteur est transmfis par le cortex moteur prfimafire aux centres exécutfifs du tronc 

cérébral et de la moelle épfinfière, par le bfiafis des vofies motrfices descendantes. Il est permfis par 

les  motoneurones  suprasegmentafires  qufi  prennent orfigfine  au  nfiveau  du  cortex  moteur  et  du 

tronc cérébral. Les projectfions motrfices du tronc cérébral sur la moelle épfinfière jouent un rôle 

prépondérant  dans  le  contrôle  de  la  motrficfité  volontafire  par  l’fintermédfiafire  de  la  vofie 

pyramfidale, aussfi appelée vofie motrfice cortfico-spfinale. Cette vofie relfie le cortex moteur à la 

moelle épfinfière, par le bfiafis d’un ensemble de ffibres nerveuses, appelé fafisceau. Ce fafisceau dfit 

pyramfidal (afinsfi nommé du fafit que les ffibres de ce fafisceau traversent les pyramfides bulbafires) 

est composé de deux groupes de neurones. Le premfier groupe de neurones comprend les axones 

des motoneurones suprasegmentafires. Il est fimplfiqué dans la planfifficatfion et la programmatfion 

du mouvement. Près de 85 % des motoneurones supérfieurs du fafisceau pyramfidal, destfinés aux 

membres, vont décusser au nfiveau du tronc cérébral (en dessous du bulbe rachfidfien), explfiquant 

qu’une  lésfion  encéphalfique  entraîne  des  défficfits  du  côté  controlatéral. Le  deuxfième  groupe 

comprend  les  motoneurones  finférfieurs (motoneurones α).  En  effet,  le  fafisceau  pyramfidal 
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occupe  le  fafisceau  latéral  et  se  projette,  à  chaque  étage  sur  les  noyaux  des motoneurones 

finférfieurs.  Ces  motoneurones α,  ou  neurones  pérfiphérfiques,  se  regroupent  en  ffibres  et 

constfituent  les  nerfs pérfiphérfiques. La  majeure  partfie  des  motoneurones α  qufi  finnervent  la 

musculature du tronc et des membres sont localfisés dans la corne antérfieure grfise de la moelle 

épfinfière. Ce sont les termfinafisons axonales de ces nerfs pérfiphérfiques qufi transmettent l’finflux 

nerveux (potentfiel d’actfion) jusqu’à la ffibre musculafire et entrafinent sa contractfion.  

Lorsque  l’une  des afires  centrales  d’exécutfion est  endommagée, le  programme  du 

mouvement se  déconnecte  de  son  effecteur  par  la  perturbatfion  de l’accès  da  la  commande 

nerveuse  au  motoneurone  finférfieur. Les lésfions aux  nfiveaux  supérfieurs  et  fintermédfiafires 

peuvent perturber la capacfité de concevofir le mouvement dans l’espace et la planfifficatfion et la 

vérfifficatfion du mouvement, mafis seules les perturbatfions au nfiveau basal peuvent provoquer 

les modfifficatfions fintervenant typfiquement dans la parésfie spastfique. 

Le potentfiel d’actfion qufi cfircule le long des ffibres nerveuses des motoneurones α va 

attefindre  la  jonctfion  neuromusculafire  (ou  plaque  motrfice)  où  fil  va établfir  des  contacts 

synaptfiques avec plusfieurs ffibres musculafires. L’ensemble constfitué par un motoneurone α, son 

axone et les ffibres musculafires qu’fil finnerve représente l’unfité fonctfionnelle de base appelée, 

unfité  motrfice (UM) (Sherrfington  1906).  L’UM  est  le  plus  petfit  élément  contractfile  que  le 

système nerveux peut mettre en jeu. Une perte d’UM fonctfionnelles et/ou une dfimfinutfion de 

l’actfivatfion volontafire des UM sufite à une lésfion du fafisceau pyramfidal entraînent un défficfit de 

génératfion de force (McComas et al. 1973; Newham and Hsfiao 2001; Klefin et al. 2010) 

Trofis  types  d’UM  sont  fidentfiffiés  à  partfir  de  leur  vfitesse  de  contractfion,  leur  tensfion 

maxfimale  qu’elles  développent  et  leur  fatfigabfilfité (Burke  et  al.  1974).  Les  UMs  rapfides  et 

fatfigables (FF : fast fatfigable) se contractent et se relâchent rapfidement et développent la force 

la plus grande, mafis se fatfiguent très vfite. Les UMs lentes (S : slow) se contractent lentement 

et la force qu’elles développent reste très en-deçà de la force développée par les unfités FF ; en 

revanche, elles sont résfistantes à la fatfigue. Le trofisfième groupe a des proprfiétés fintermédfiafires 

par  rapport  aux  deux  groupes  précédents.  Les  UMs rapfides  et  résfistantes  à  la  fatfigue  (FR : 

fatfigue-resfistant)  ne  se  contractent  pas  aussfi  rapfidement  que  les  unfités  FF,  mafis  elles  sont 

nettement plus résfistantes à la fatfigue (Burke et al. 1974). La plupart des muscles contfiennent 

un mélange des trofis types d’UMs mafis la proportfion de chaque type dfiffère d’un muscle à 

l’autre. En revanche, dans une UM donnée, toutes les ffibres musculafires sont du même type. 



Chapfitre I – Cadre Théorfique 
!

! 20 

L’arrfivée du potentfiel d’actfion à l’extrémfité de l’axone du motoneurone α provoque la 

lfibératfion de l’acétylcholfine (neurotransmetteur) dans la fente synaptfique. L’acétylcholfine se 

ffixe  sur  des  récepteurs  spécfiffiques permettant  l’arrfivée  d’un courant  fionfique  bref  mafis 

fimportant et la dépolarfisatfion de la membrane post-synaptfique. Cette dépolarfisatfion crée une 

vague  de  courant  électrfique  (potentfiel  d’actfion  musculafire  ou potentfiel de  plaque)  qufi  se 

propage le long du sarcomère et condufit à la lfibératfion des fions calcfium (Ca2+) au nfiveau du 

rétficulum sarcoplasmfique, qufi seront la clé de la mobfilfisatfion des protéfines musculafires (actfine 

et myosfine) à la base de la contractfion musculafire. 

I.2 PARAMETRES MECANIQUES DE LA CONTRACTION MUSCULAIRE 

La contractfion musculafire génère une force qufi est transmfise vfia le tendon aux segments 

osseux qufi permet le mouvement. L’amplfitude de cette force dépend de nombreux paramètres. 

I.2.1 La relatfion force-longueur et moment-angle 

La force produfite par le muscle dépend de la longueur des ffibres musculafires. Elle a sa 

valeur maxfimale pour une longueur optfimale (l0) pour laquelle un nombre maxfimal de ponts 

actfine-myosfine peut se former (Gordon et al. 1966). En deçà et au-delà de l0, le nombre de ponts 

formés dfimfinue avec le degré de chevauchement des ffilaments. Cependant la force développée 

par le muscle ne dépend pas unfiquement du processus actfif des ponts d’unfion, mafis également 

des  structures  passfives qufi  possèdent  des  proprfiétés  élastfiques. L’étfirement  de  ces  éléments 

permet de rajouter une tensfion passfive à la force produfite par le processus actfif. La Ffigure 1 

décrfit la composante actfive et passfive de la relatfion force-longueur.  

 

Ffigure 1. Relatfion force-longueur utfilfisée dans le modèle de type-Hfill avec la composante actfive et passfive 
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maxfimale ̀a une certafine longueur, dfite«longueur optfimale»(l0m). La composante passfive

de la relatfion force-longueur repŕesente l’́etfirement des fibres en absence d’actfivatfion qufi

ǵeǹere une force, pour des longueurs au-del̀a de la longueur optfimale.
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Ffigure1.9: Repŕesentatfion de la relatfion force-longueur utfilfiśee dans le mod̀ele de type Hfill avec la
composante actfive et passfive.

La relatfion force-vfitesse est baśee sur les travaux de(Hfill,1938)qufi a mfis en ́evfidence

une dfimfinutfion de la force lors de l’augmentatfion de la vfitesse de raccourcfissement (fi.e. ;

concentrfique) des fibres musculafires. Pour la partfie excentrfique,JoyceetRack(1969)ont

mfis en ́evfidence l’augmentatfion de la force avec l’augmentatfion de la vfitesse d’allongement

des fibres musculafires (figure1.10).
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Ffigure1.10: Repŕesentatfion de la relatfion force-vfitesse utfilfiśee dans le mod̀ele de type Hfill avec la
partfie concentrfique qufi correspond au raccourcfissement des fibres et la partfie excentrfique
qufi correspond ̀a l’allongement des fibres.
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La relatfion force-longueur correspond à la force que le muscle peut générer en fonctfion 

de sa longueur. Alors que le muscle génère une force, le mouvement de rotatfion de l’artficulatfion 

qufi en découle est possfible par la productfion d’un moment de force. Un moment de force est le 

produfit mathématfique d’une force et du bras de levfier, c’est-à-dfire la dfistance entre le centre de 

rotatfion et la perpendficulafire de de la force. A l’échelle « fin-sfitu », cette relatfion force-longueur 

se tradufit par une relatfion moment-angle artficulafire. Le bras de levfier du muscle dépend de 

l’angle  artficulafire.  Pour  obtenfir  cette  relatfion  moment-angle,  fil  est  nécessafire  de  calculer  le 

produfit entre la force et le bras de levfier en fonctfion de l’angle artficulafire. La Ffigure 2 fillustre 

la relatfion force-angle (A) avec une force maxfimale à -15°, la relatfion bras de levfier-angle (B) 

avec un bras de levfier maxfimum à 35° et le produfit des deux qufi donne la relatfion moment-

angle avec un moment maxfimum à 4°. Au vue de cet exemple pour le tfibfialfis anterfior, fil semble 

fimportant de consfidérer aussfi le bras de levfier dans la productfion du mouvement du muscle. 

 

Ffigure 2. Représentatfion graphfique de (A) la relatfion force-angle, (B) la relatfion bras de levfier-angle et (C) le produfit des 
deux qufi représente la relatfion moment-angle pour le muscle tfibfialfis anterfior 

I.2.2 La relatfion force-vfitesse et moment-vfitesse angulafire 

D’après les travaux de Hfill (1938), la force produfite par le muscle dfimfinue quand sa 

vfitesse de raccourcfissement augmente. Joyce et Rack (1969) ont montré que la force musculafire 

augmente quand la vfitesse d’allongement des ffibres musculafires augmente. Cette modfifficatfion 

de force en fonctfion de la vfitesse de contractfion est déffinfie par la relatfion force-vfitesse (Ffigure 

3). Trofis types de contractfions musculafires sont à dfistfinguer. La contractfion est dfite fisométrfique 

lorsque la  longueur  du  muscle  reste  constante,  la  vfitesse  est  donc  nulle. La  contractfion 

concentrfique  entraîne  un  raccourcfissement  du  muscle,  Enffin,  la  contractfion  excentrfique  est 
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assocfiée  à  un  étfirement  du muscle. Lors  des  actfivfités  quotfidfiennes,  comme  par  exemple  la 

marche, les muscles alternent ces trofis modes de contractfion. 

 

Ffigure 3. Relatfion force-vfitesse utfilfisée dans le modèle de type-Hfill 

Il est possfible de détermfiner, par extrapolatfion, la vfitesse maxfimale de raccourcfissement 

(V0) pour laquelle aucune force ne peut être développée ; et la force maxfimale fisométrfique (F0) 

obtenue pour une charge ne permettant aucun déplacement (fi.e. vfitesse nulle) (Ffigure 4). Hfill 

(1938) a proposé une équatfion de forme hyperbolfique permettant de modélfiser la relatfion force-

vfitesse : 

!+#$.&+'=$'$.!)+#=#$.(&)+') 

Avec F : la force produfite (en N), V : la vfitesse de contractfion (en m.s-1), a et b : des paramètres 

ayant respectfivement la dfimensfion d’une force et d’une vfitesse, et qufi dépendent du type de 

ffibres constfituant le muscle (Close 1964; Wells 1965). Le coeffficfient a/F0 findfique la courbure 

de  la  relatfion  force-vfitesse.  Le  coeffficfient bF0/a reflète la  vfitesse  de  raccourcfissement  sous 

charge nulle. 

De  même  que  la  relatfion  force-longueur,  la  relatfion  force-vfitesse caractérfise la 

productfion de force du muscle, et en condfitfion « fin-sfitu », la prfise en compte du bras de levfier, 

condufit à la relatfion moment-vfitesse angulafire.  

 

Ffigure 4. Relatfion force-vfitesse (trafit plefin) et pufissance-vfitesse (pofintfillé). Contractfions maxfimales du Bficeps Brachfifi 
relafissées contre 6 charges dfifférentes. Détermfinatfion des valeurs de F0 et de V0 et Pmax (Monod et Flandrofis, 2003). 



Chapfitre I – Cadre Théorfique 
!

! 23 

I.2.3 La pufissance 

La  pufissance, débfit  d’énergfie  fournfi  à  chaque  finstant,  reflète  la  vfitesse  à  laquelle  un 

travafil  est  fournfi.  Elle est  égale  au  produfit  d’une  force  et  d’une vfitesse. La  relatfion  entre  la 

pufissance musculafire et la vfitesse est donc une conséquence dfirecte de la relatfion entre la force 

et la vfitesse (Ffigure 4). Cette relatfion est caractérfisée par une valeur de pufissance maxfimale 

(Pmax) à laquelle correspond une vfitesse optfimale (Vopt) et une force optfimale (Fopt) données par 

les équatfions sufivantes : 

&,-.=$−'(1− 1+
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)                  ;           !,-.=$−#(1− 1+
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)   

Pmax correspond au produfit d’une Vopt et d’une Fopt égale respectfivement à envfiron 30 à 45% 

de V0 et F0 (Hfill 1938). 

I.2.4 Modélfisatfion de la contractfion musculafire 

 Les  ffibres  musculafires  génèrent  une force  transmfise  aux  segments  osseux  par 

l’fintermédfiafire du tendon. Le tendon est un matérfiau organfique qufi présente des caractérfistfiques 

vfisco-élastfiques (Butler  et  al.  1978).  Il  se  déforme  lorsqu’fil  est  soumfis  à  des  contrafintes, 

emmagasfine  de  l’énergfie  élastfique  lors  de  son  étfirement  et  la  restfitue  lors  de  son 

raccourcfissement.  Son  comportement  afinsfi  que  ses  proprfiétés  mécanfiques  jouent  un  rôle 

prépondérant dans le comportement des ffibres musculafires et donc dans la force qufi est généré. 

L’fimportance de cette finteractfion entre le muscle et le tendon peut s’fillustrer à travers 

l’étude  réalfisée  par  Grfifffiths (1991).  Au  cours  d’une  contractfion  fisométrfique, alors  que les 

finsertfions  tendfineuses  sont  ffixes,  la  stfimulatfion  du  muscle  entraîne  un  raccourcfissement  du 

muscle qufi  est  possfible  seulement  parce  que  le  tendon se  déforme.  Une  modfifficatfion  de  la 

complfiance du tendon aurafit pour effet dfirect de modfiffier la capacfité du muscle à se raccourcfir. 

Dans des actfivfités dynamfiques, comme la marche ou la course, le tendon permet aux ffibres 

musculafires de rester sur des partfies de relatfion force-vfitesse plus favorables à la productfion de 

force (Bfiewener and Roberts 2000; Hof et al. 2002; Karamanfidfis and Arampatzfis 2005). Affin 

de comprendre la force à l’orfigfine du mouvement artficulafire, fil est fimportant de prendre en 

compte cette finteractfion entre le muscle et le tendon. 
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 Cette finteractfion mécanfique entre le muscle et le tendon est généralement représentée 

par un modèle mécanfique à trofis composantes communément appelé modèle de type-Hfill en 

référence aux travaux de Hfill (1938). Ce modèle présente une composante contractfile (CC), une 

composante élastfique en parallèle (CEP) et une composante élastfique en sérfie (CES) (Ffigure 

5). La  CC  représente  les  ponts  d’unfion  entre  l’actfine  et  la  myosfine  qufi  sont  le  sfiège  de  la 

transformatfion d’énergfie chfimfique en énergfie mécanfique. Elle est responsable de la génératfion 

de force. La CEP représente les éléments élastfiques composant le muscle, en partficulfier la tfitfine. 

La CES représente le comportement élastfique du tendon. 

 

Ffigure 5. Modèle de type-Hfill à trofis composantes 

La composante actfive de la relatfion force-longueur et la relatfion force-vfitesse représente 

le  comportement  mécanfique  de  la  CC.  La  composante  passfive de  la relatfion  force-longueur 

représente le comportement mécanfique de la CEP, et celle de la relatfion force-déformatfion du 

tendon représente le comportement mécanfique de la CES.  
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La  contractfion  musculafire,  permettant  de  réalfiser  un  mouvement  volontafire,  est 

régfie  par  des  commandes  cérébrales.  Pour  déclencher  le  mouvement,  le  cortex  moteur 

s’actfive et entraîne la genèse d’un finflux nerveux qufi se propage le long de la vofie cortfico-

spfinale (vofie pyramfidale) pour parvenfir aux motoneurones α. L’finflux nerveux qufi cfircule 

le long des ffibres nerveuses des motoneurones α va attefindre la jonctfion neuromusculafire, 

ce  qufi  provoque  la  lfibératfion  de  neurotransmetteur,  qufi  franchfit  la  fente  synaptfique  et 

déclenche une nouvelle fimpulsfion électrfique, se propageant dans le muscle et permettant 

sa contractfion. 

La contractfion musculafire génère une force qufi permet le mouvement. L’amplfitude 

de cette force dépend de la longueur des ffibres musculafires et de la vfitesse de contractfion. 

La  modfifficatfion  de  force  en  fonctfion  de  la  longueur  et  de  la  vfitesse  est  déffinfie 

respectfivement  par  les  relatfions  force-longueur  et  force-vfitesse.  La  force  produfite  est 

transmfise  aux  segments  osseux  par  l’fintermédfiafire  du  tendon. L’finteractfion  mécanfique 

entre le muscle et le tendon est généralement représentée par le modèle mécanfique de type-

Hfill. 

Chaque contractfion musculafire est contrôlée par le SNC par des vofies réflexes et 

des  vofies  neuronales  spfinales.  Les  dfifférents  processus  permettant  la  régulatfion  de  la 

contractfion musculafire au cours du mouvement seront abordés dans la partfie sufivante. 
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II.*CONTROLE DU MOUVEMENT 

Affin d’assurer une régulatfion de la contractfion musculafire au cours d’un mouvement, le 

SNC requfiert  de nombreux  feedback  quant  à  l’état  d’étfirement  du  muscle,  les  tensfions 

applfiquées aux tendons, la vfitesse du mouvement, la posfitfion des dfifférentes artficulatfions afinsfi 

que la  concentratfion  des  métabolfites  musculafires. Ces  finformatfions  lufi  sont  fournfies 

prfincfipalement par les proprfiocepteurs, récepteurs sensorfiels sensfibles aux stfimulfi findufits par 

les mouvements, qufi sont sfitués au nfiveau des muscles, des tendons, des capsules artficulafires 

et  des  lfigaments. Ces  finformatfions  permettent  au  SNC  d’ajuster  en  temps réel  le  nfiveau  de 

contractfion des dfifférents groupes musculafires affin de répondre aux exfigences de la tâche. Ces 

sfignaux proprfioceptfifs sont à l’orfigfine des sensatfions conscfientes et finconscfientes. Parmfi ces 

proprfiocepteurs,  on  peut  dfistfinguer :  les  récepteurs  « musculafires »  et  les  récepteurs 

« artficulafires ». Il exfiste également d’autres récepteurs qufi sont finnervés par les ffibres sensfitfives 

III et IV. Ceux-cfi sont sensfibles aux modfifficatfions métabolfiques et/ou mécanfiques ou encore à 

la  pressfion/  douleur à  l’fintérfieur  du  muscle. Les  récepteurs  artficulafires sont sfitués  dans  la 

capsule  artficulafire  et  les  lfigaments (corpuscules  de  Rufffinfi,  organes  de  Golgfi-Mazzonfi, 

corpuscules de Vater-Pacfinfi, termfinafisons nerveuses lfibres). Ils sont à l’orfigfine des sensatfions 

conscfientes. 

Les récepteurs musculafires correspondent aux fuseaux neuromusculafires (FNM) et les 

organes tendfineux de Golgfi (OTG). Les FNM sont dfispersés en grande quantfité parmfi les ffibres 

musculafires. L’finnervatfion du FNM est à la fofis sensfitfive et motrfice. Les vofies sensfitfives, qufi 

relfient  le  muscle  à  la  moelle  épfinfière,  sont  constfituées  par  des termfinafisons sensorfielles 

prfimafires (ffibres Ia) et secondafires (ffibres II). Les ffibres sensfitfives Ia rensefignent le système 

nerveux sur les varfiatfions de longueur du muscle (sensfibfilfité dynamfique) tandfis que les ffibres 

sensfitfives II fournfissent une finformatfion sur l’état de longueur (sensfibfilfité statfique) du muscle. 

Les vofies motrfices du FNM comprennent généralement les motoneurones γ qufi finnervent les 

ffibres fintrafusales (ffibres musculafires spécfialfisées sfituées à l’fintérfieur du FNM) et modulent 

leur sensfibfilfité au cours des contractfions musculafires et les motoneurones β qufi finnervent des 

ffibres fintrafusales et extrafusales (ffibres musculafires ordfinafires sfituées à l’extérfieur du FNM). 

Les FNM permettent afinsfi de réguler le tonus musculafire. 

A la dfifférence des FNM, les OTG sont des récepteurs musculafires de nature relatfivement 

sfimple  pufisqu’fils  ne  comportent  qu’une  afférence et  ne  possède  pas  d’efférence. Les  OTG, 

localfisés « en sérfie » au nfiveau des jonctfions myotendfineuses et musculo-aponévrotfiques, sont 
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finnervés par des ffibres sensfitfives de type Ib. Ils rensefignent le SNC sur les modfifficatfions de 

tensfion mécanfique, dues aux étfirements passfifs ou bfien à la contractfion du muscle squelettfique, 

et permettent en retour au SNC d’ajuster le nfiveau de force musculafire produfit. En effet, la 

stfimulatfion des OTG excfitent des finterneurones eux-mêmes finhfibfiteurs des motoneurones α, ce 

qufi tend à finhfiber la contractfion musculafire (réflexe myotatfique finverse). De plus, les OTG ont 

aussfi un effet excfitateur sur les motoneurones α des muscles antagonfistes. Grâce à ces deux 

mécanfismes, les OTG semblent jouer un rôle protecteur pour le muscle, pufisqu’fils lufi évfitent 

de développer des tensfions trop élevées pouvant provoquer des lésfions tfissulafires.  

II.1. VOIES REFLEXES 

II.1.1. Réflexe myotatfique 

Le réflexe myotatfique ou d’étfirement est un arc réflexe monosynaptfique lfiant le neurone 

afférent au neurone efférent (Lloyd 1943). Il correspond à la contractfion d’un muscle en réponse 

à  son  étfirement (Lfiddell  and  Sherrfington  1924).  En  effet,  lorsque  le  muscle  est  étfiré 

brutalement, les FNM génèrent des finflux nerveux qufi se propagent le long des afférences Ia. 

Ces afférences s’étendent jusqu'à la corne antérfieure de la moelle épfinfière et font synapse avec 

les motoneurones α. Une  réponse  motrfice  est  alors  déclenchée  et  les  ffibres  musculafires 

finnervées  par  ce  motoneurone  vont  se  contracter.  Cette  contractfion  réflexe,  qufi  s’oppose  à 

l’étfirement,  est  généralement  proportfionnelle  à  la  varfiatfion  de  longueur  provoquée  par 

l’étfirement. Elle  s’accompagne sfimultanément d’un  relâchement  du  muscle  antagonfiste.  En 

effet, des collatérales des axones des ffibres afférentes Ia vont s’artficuler avec des finterneurones 

finhfibfiteurs, qufi contrôlent l’actfivfité du muscle antagonfiste, et afinsfi provoquer son relâchement : 

Il s’agfit de l’finnervatfion récfiproque. 

II.1.2. Réflexe myotatfique finverse 

Le réflexe myotatfique finverse ou réflexe tendfineux findufit une dfimfinutfion de la tensfion 

musculafire sufite à une contractfion excessfive du muscle. Il permet de protéger les structures 

musculo-tendfineuses  des  tensfions  excessfives.  Ce  réflexe  tendfineux  est  une  vofie réflexe 

polysynaptfique  qufi  fafit  fintervenfir  un  OTG,  des  ffibres  sensfitfives  Ib,  des  finterneurones  et  le 

motoneurone α avec les ffibres musculafires qu’fil finnerve (Laporte and Lloyd 1952). Lorsqu’fil 

est stfimulé, l’OTG génère des finflux nerveux qufi sont transmfis vers la moelle épfinfière vfia les 

ffibres afférentes Ib. Au nfiveau de la moelle épfinfière, les ffibres afférentes Ib font synapse avec 
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deux types d’finterneurone : Le premfier finterneurone est finhfibfiteur. Il finhfibe le motoneurone α 

du  muscle  agonfiste et  lfimfite  afinsfi  la  tensfion  générée,  ce  qufi  provoque son  relâchement. Le 

deuxfième finterneurone est excfitateur. Il stfimule le motoneurone α du muscle antagonfiste (Perl 

1959).  Par  conséquent,  ce  réflexe  tendfineux permet  de  dfimfinuer  les  tensfions  excessfives 

exercées sur un muscle fi) en dfimfinuant les ordres de contractfion et fifi) en augmentant l’actfion 

de son antagonfiste (finnervatfion récfiproque). 

II.2. VOIES NEURONALES SPINALES  

L’excfitabfilfité  spfinale  repose  sur  la  convergence  de  vofies  multfiples  sur  des  neurones 

sfitués en amont des motoneurones. Constfituant l’artficulatfion entre l’afférence et l’efférence, les 

finterneurones  peuvent  contrfibuer  à l’fintégratfion  sensorfimotrfice  entre  les  commandes 

descendantes  et  les  afférences  pérfiphérfiques  en provenance  de  dfifférents  segments  spfinaux 

(Mefinck  et  al.  1981). Par  des  mécanfismes  d’finhfibfitfion  ou  d’excfitatfion,  ce  processus 

d’fintégratfion  sensorfimotrfice  permet  d’adapter  très  rapfidement  l’actfivfité  motrfice  d’orfigfine 

centrale  aux  condfitfions  exactes de  la  pérfiphérfie selon  les  nécessfités. Deux  mécanfismes 

d’finhfibfitfion de  base sont  dfisponfibles dans  le  SNC : une finhfibfitfion en  amont  (finhfibfitfion 

présynaptfique) et en aval (finhfibfitfion postsynaptfique) de la synapse. L’finhfibfitfion présynaptfique 

a lfieu sur la membrane postsynaptfique en rédufisant le potentfiel de réponse des neurones cfibles 

qufi  devfiennent mofins  sensfibles à un  sfignal  excfitateur. L’finhfibfitfion  postsynaptfique  est  plus 

sélectfive. Elle  rend  mofins  effficaces  certafines  afférences  (ou  synapses) aux neurones,  sans 

affecter  les  autres  afférences. Deux  exemples  d’finhfibfitfion  postsynaptfique  dans  la  moelle 

épfinfière  sont  partficulfièrement  bfien  connus  dans  le  contrôle  des  contractfions  musculafires 

volontafires : l’finhfibfitfion récfiproque et l’finhfibfitfion récurrente. 

II.2.1. L’finhfibfitfion récfiproque Ia 

L’finhfibfitfion récfiproque décrfit le processus du relâchement du muscle antagonfiste lors 

de  la  contractfion  du  muscle  agonfiste (Sherrfington  1906).  En  effet,  lors  de  la  contractfion 

volontafire d’un muscle, les ffibres afférentes Ia des FNM de ce muscle font synapse avec les 

finterneurones finhfibfiteurs Ia qufi font à leur tour synapse avec les motoneurones α qufi contrôlent 

le muscle antagonfiste (Sherrfington 1906; Katz et al. 1982; Baret et al. 2003). Ce mécanfisme 

d’finhfibfitfion  récfiproque  est  essentfiel  à  la  coordfinatfion  des  mouvements  pufisqu’fil  tend  à 

empêcher  la  contractfion  sfimultanée  de  deux  muscles  opposés (Tortora  et  al.  2007). Les 
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afférences  Ia  ont  donc  des  projectfions  excfitatrfices  sur  les  motoneurones α homonymes  et 

synergfistes, et des projectfions finhfibfitrfices sur les motoneurones α antagonfistes.  

II.2.2. L’finhfibfitfion récurrente 

L’finhfibfitfion récurrente décrfite par Renshaw (Renshaw 1941) permet la régulatfion de 

l’excfitabfilfité  des  motoneurones. Les  axones  des  motoneurones α  donnent  nafissance  à  des 

collatérales excfitatrfices qufi font synapse avec des finterneurones, appelés cellules de Renshaw, 

qufi  finhfibent  en  retour  le  motoneurone  lufi-même (Eccles  et  al.  1954). L’actfivatfion  des 

motoneurones  d’un  muscle  donné  provoque  une  finhfibfitfion  récurrente  des  motoneurones α 

homonymes  (auto-finhfibfitfion) et  synergfistes (Eccles  et  al.  1954;  Hultborn  et  al.  1971a).  Les 

finterneurones  finhfibfiteurs  Ia  peuvent  être  aussfi  finhfibés  par  les  cellules  de  Renshaw. Ces 

dernfières  finhfibent autant les  finterneurones  Ia adressés  au muscle  antagonfiste  que  les 

motoneurones α (Hultborn  et  al.  1971b). Les cellules  de  Renshaw  peuvent  donc  moduler 

sfimultanément la  force  musculafire  et  l’finhfibfitfion  actfive  des  antagonfistes  au  cours  du 

mouvement  en  contrôlant  les  deux  éléments  de  l’unfité  fonctfionnelle  formée  par  les 

motoneurones α et les finterneurones Ia, 

II.2.3. L’finhfibfitfion présynaptfique 

L’finhfibfitfion présynaptfique est un mécanfisme de modulatfion de l’effficacfité de la volée 

afférente. Elle correspond  à  l’finhfibfitfion  de  la  dépolarfisatfion postsynaptfique sufite  à  la 

dfimfinutfion de la lfibératfion de neurotransmetteurs dans la fente synaptfique, sous l’actfion d’un 

finterneurone finhfibfiteur au nfiveau des termfinafisons des afférences Ia (Wall 1958). L’finhfibfitfion 

présynaptfique est donc transmfise par ces finterneurones finhfibfiteurs à travers lesquels chemfinent 

de nombreuses  vofies  afférentes  et  descendantes  qufi  peuvent  la  renforcer  ou  l’finhfiber. Elle 

permet donc de moduler les finflux Ia responsables du réflexe myotatfique avant qu’fils attefignent 

les motoneurones (Eccles et al. 1962).  

Un  autre  mécanfisme  d’finhfibfitfion  présynaptfique,  la  dépressfion  post-actfivatfion,  qufi 

tradufit une réductfion de la transmfissfion au nfiveau de la synapse ffibre Ia –motoneurone sufite à 

l’actfivatfion répétfitfive des afférences Ia (Lamy et al. 2009). En effet, cette actfivatfion répétfitfive 

findufit  une  réductfion  des  neurotransmetteurs  dans  les  termfinafisons  des  ffibres  Ia.  Sfi  cette 

réductfion devfient prononcée, la lfibératfion des neurotransmetteurs serafit finsufffisante pour une 

actfivatfion ultérfieure. La dépressfion post-synaptfique semble dépendre des proprfiétés neuronales 
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fintrfinsèques du motoneurone. L'effet de facfilfitatfion est domfinant pour le motoneurone rapfide à 

seufil élevé, tandfis que la dépressfion est domfinante pour le motoneurone lent à seufil bas (Honfig 

et al. 1983).  

II.3. CO-ACTIVATION ET CO-CONTRACTION : DEUX NOTIONS DISTINCTES 

II.3.1. Déffinfitfion 

Parmfi les mécanfismes nerveux permettant au système neuromusculafire de contrôler la 

productfion  du  mouvement  volontafire  ffigure  le  processus  de  co-contractfion.  Ce  phénomène 

caractérfise  l’actfion  sfimultanée  des  muscles  agonfistes  et  antagonfistes  crofisant  la  même 

artficulatfion et agfissant sur le même plan (Olney and Wfinter 1985). En effet, d’un pofint de vue 

bfiomécanfique,  les  muscles  peuvent  être  dfistfingués  selon  le  rôle  qu’fils  jouent  dans  le 

mouvement en muscles agonfistes et muscles antagonfistes (Rasch and Burke 1971). Les muscles 

agonfistes sont les muscles dont l’actfion est à l’orfigfine du mouvement. C’est le cas du bficeps 

brachfifi dans la flexfion du coude. Les muscles antagonfistes sont les muscles dont la contractfion 

produfit une actfion opposée à celle du mouvement désfiré. Afinsfi, pour un mouvement de flexfion 

du coude, le trficeps brachfifi est un muscle antagonfiste. Un mouvement de rotatfion, comme une 

flexfion du coude, est possfible par des moments de force qufi sont générés par les muscles. Un 

moment de force est le produfit mathématfique d’une force et du bras de levfier, c’est-à-dfire la 

dfistance  entre l’axe de  rotatfion  et a perpendficulafire  à  la  lfigne  dfirectrfice de  la  force.  Le 

mouvement  de  rotatfion  dépend  de  la  valeur  du  moment  net,  qufi représente  la  somme  des 

moments  de  force  produfits  par  les  muscles  agonfistes  et  les  muscles  antagonfistes  entourant 

l’artficulatfion sollficfitée (Falconer and Wfinter 1985). 

Depufis les postulats de Sherrfington (1906, 1909) sur l’finhfibfitfion récfiproque qufi entraîne 

le relâchement  des  muscles  antagonfistes, ces  muscles  ont  été  consfidérés  comme  finactfifs 

pendant la plupart des mouvements volontafires. Les études qufi se sont poursufivfies ont mfis en 

évfidence  l’actfivatfion  motrfice  des  muscles  antagonfistes  qufi  peut  se  superposer  à  l’finhfibfitfion 

récfiproque  lors  d’un  mouvement  volontafire (Feldman  1980) et,  afinsfi, remettre  en  cause le 

concept  de  repos  antagonfiste (Tfilney  and  Pfike  1925;  Barnet  and  Hardfing  1955;  Hammond 

1955). En réalfité, bfien avant l’apparfitfion du postulat de l’finhfibfitfion récfiproque de Sherrfington 

plusfieurs  auteurs  avafient  déjà  émfis  l’hypothèse d’une  co-contractfion  lors  d’un  mouvement 

volontafire (Duchenne  1867;  Beaunfis  1889). Duchenne (1867) fut  le premfier à relever 

l’occurrence de la co-contractfion de certafins muscles précfisant que « l’actfion musculafire fisolée 
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n’exfiste pas dans la nature ». 

Compte tenu des dfifférentes données dfisponfibles dans la lfittérature, fil semble que des 

mécanfismes à la fofis spfinaux et supra-spfinaux sofient fimplfiqués dans la régulatfion du nfiveau de 

co-contractfion. Afinsfi,  l’actfivatfion  des  cellules  de  Renshaw  finhfibant  des  finterneurones 

finhfibfiteurs (double finhfibfitfion) des muscles antagonfistes (Ffigure 6A) facfilfiterafit l’actfivatfion des 

muscles  antagonfistes (Henatsch  and  Langer  1985;  Carolan  and  Cafarellfi  1992;  Psek  and 

Cafarellfi 1993). Ces auteurs montrent également que ce mécanfisme de co-contractfion pourrafit 

résulter de l’excfitatfion d’finterneurones excfitateurs des muscles antagonfistes, par les ffibres Ib 

des OTG des muscles agonfistes (vofie du réflexe myotatfique finverse) (Ffigure 6B). Par afilleurs, 

fil  a  été  suggéré  que  la  co-contractfion  serafit  contrôlée  par  des  processus  supra-spfinaux  par 

l’fintermédfiafire d’une commande motrfice commune (common drfive) (Baratta et al. 1988; Psek 

and  Cafarellfi  1993;  Wefir  et  al.  1998;  Mullany  et  al.  2002). En  effet, selon  cette  théorfie,  un 

muscle fléchfisseur et un muscle extenseur autour d'une artficulatfion spécfiffique sont contrôlés 

comme s'fils étafient un seul muscle. Les vofies des commandes de flexfion et d’extensfion dans le 

système nerveux central sont récfiproquement organfisés et leur prfincfipale caractérfistfique est que 

l'finhfibfitfion du muscle antagonfiste se produfit avant l'excfitatfion du muscle agonfiste. 

 

Ffigure 6. Schéma  sfimplfiffié  des  dfifférentes  vofies  nerveuses pouvant  finfluer  sur  le  mécanfisme  de  co-contractfion  :  cas  de 
l’extensfion du genou. (A) : l’actfivatfion des muscles fléchfisseurs (antagonfistes) est contrôlée par des finterneurones finhfibfiteurs. 
Ces finterneurones finhfibfiteurs peuvent être finhfibés par les cellules de Renshaw (3) (double finhfibfitfion). Les cellules de Renshaw 
sont actfivées par des axones collatéraux provenant des motoneurones α des muscles extenseurs (agonfistes). Cependant, les 
ffibres Ia afférentes (1) provenant des fuseaux neuromusculafires ont un effet excfitateur sur ces finterneurones finhfibfiteurs (réflexe 
d’finhfibfitfion récfiproque). (B) : l’actfivatfion des muscles fléchfisseurs est contrôlée par des finterneurones excfitateurs, eux-mêmes 
excfités par les afférences Ib (2) des organes tendfineux de Golgfi. Les motoneurones α des muscles extenseurs et fléchfisseurs 
sont aussfi sous l’finfluence de centres supra-spfinaux (D’après Remaud et al. 2007). 
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Ffigure 1.2. Schéma sfimplfiffié des dfifférentes vofies nerveuses pouvant finfluer sur le mécanfisme de co-
actfivatfion  des  muscles  antagonfistes :  cas  de  l’extensfion  de  la  jambe. A :  l’actfivatfion  des  muscles 
fléchfisseurs  (antagonfistes)  est  contrôlée  par  des finterneurones  finhfibfiteurs.  Ces  finterneurones 
finhfibfiteurs peuvent être finhfibés par les cellules de Renshaw ( ) (double finhfibfitfion). Les cellules de 
Renshaw  sont  actfivées  par  des  axones  collatéraux  provenant  des  motoneurones α des muscles 
extenseurs  (agonfistes).  Cependant,  les  ffibres  Ia  afférentes  ( )  provenant  des  fuseaux 
neuromusculafires  ont  également  un  effet  excfitateur  sur  ces  finterneurones  finhfibfiteurs  (réflexe 
d’finhfibfitfion récfiproque). B : l’actfivatfion des muscles fléchfisseurs est contrôlée par des finterneurones 
excfitateurs,  eux-même  excfités  par  les  afférences  Ib  ( )  des  organes  tendfineux  de  Golgfi.  Les 
motoneurones α des muscles extenseurs et fléchfisseurs sont  aussfi  sous  l’finfluence  de  centres  supra-
spfinaux (d’après Remaud et al., 2007). 

 

Pour Solomonow et al. (1987), la co-actfivatfion des muscles fischfio-jambfiers mesurée 

lors d’une extensfion de la jambe pourrafit résulter d’un mécanfisme spfinal mettant en jeu les 

organes de Golgfi-Mazzonfi. Ces mécanorécepteurs, sfitués aux extrémfités du LCA, fournfirafient 

une finformatfion sensfitfive sur la tensfion applfiquée au lfigament entraînant alors une contractfion 

réflexe  des  muscles  antagonfistes  lors  de  tensfions  excessfives  (arc  réflexe  LCA –  muscles 

fischfio-jambfiers)  (Baratta  et  al.,  1988;  Krogsgaard et al.,  2002;  Solomonow et al.,  1987). 

Néanmofins,  cet  arc  réflexe  ne semble  pas  jouer  un  rôle  détermfinant  dans  la  protectfion  de 

l’artficulatfion pufisque Krogsgaard et al. (2002) ont démontré qu’en stfimulant électrfiquement 
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Pour  de  nombreux  auteurs, la  co-contractfion  est  consfidérée comme  une  stratégfie 

normale d’effficfience du mouvement prfincfipalement actfivée lorsqu’une personne a besofin d’une 

stabfilfité artficulafire accrue ou d’une plus grande précfisfion du mouvement (Damfiano 1993). Son 

rôle prfincfipal dans  les  habfiletés  motrfices du  sujet  safin est de stabfilfiser  et de  protéger 

l’artficulatfion (Baratta et al. 1988; Hagood et al. 1990; Carolan and Cafarellfi 1992; Wefir et al. 

1998; Aagaard et al. 2000). La co-contractfion est modfiffiée au sefin du système nerveux central 

en fonctfion des exfigences de l'actfivfité réalfisée et des capacfités relatfives de l'findfivfidu (Carson 

and Rfiek 2001; Croce and Mfiller 2003), par exemple, elle augmente en présence d'finstabfilfité 

(Mfilner 2002; Nakazawa et al. 2004). 

La présence  d’une  actfivfité  antagonfiste  nécessfite  une  actfivatfion  plus  fimportante  du 

groupe agonfiste au mouvement (Osternfig et al. 1986; Baratta et al. 1988; Wefir et al. 1998). Par 

conséquent d’un pofint de vue énergétfique, le mécanfisme de co-contractfion peut contrfibuer à 

augmenter la demande métabolfique des muscles agonfistes (Baratta et al. 1988), et partficfiperafit 

à  l’apparfitfion  de  leur  fatfigue  musculafire  localfisée (Wefir  et  al.  1998). Par  afilleurs, une  co-

contractfion plus élevée  peut perturber  le  mouvement (fi.e.  en  augmentant  la  charge  de 

compressfion artficulafire) (Tyler and Hutton 1986; Baratta et al. 1988; Damfiano 1993) et findufire 

mofins de flexfibfilfité et d’adaptabfilfité aux changements des condfitfions envfironnementales. La 

fatfigue et les modfifficatfions musculafires lfiées à l'âge sont également assocfiées à des nfiveaux 

plus élevés de co-contractfion (Psek and Cafarellfi 1993), ce qufi montre que la co-contractfion 

s'adapte à la condfitfion spécfiffique ou à l'envfironnement. L’adaptatfion de la co-contractfion en 

condfitfion de fatfigue sera détafillée dans la partfie IV de ce chapfitre. 

II.3.2. Méthodologfie de quantfifficatfion 

II.3.2.1 Mesures électromyographfiques (EMG) 

Il exfiste plusfieurs méthodes qufi permettent de quantfiffier les co-contractfions. Parmfi ces 

méthodes, certafines  se  basent  sur  des mesures électromyographfiques (EMG) des  muscles 

agonfistes et antagonfistes. L’électromyographfie correspond à l’étude du phénomène électrfique 

assocfié à la contractfion des ffibres musculafires. Le sfignal EMG représente la somme spatfiale et 

temporelle de tous les potentfiels d'actfion des unfités motrfices dans la zone de détectfion (Wfinter 

1990) et rensefigne sur le degré d’actfivatfion du muscle. L’EMG de surface est une méthode non-

finvasfive qufi peut être réalfisée par des électrodes placées dfirectement sur la peau au regard du 

muscle à étudfier (Pfiper 1912). La méthode d’finvestfigatfion de la co-contractfion à partfir d’EMG 
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de surface présente un certafin nombre d’avantages. En effet, cette méthode n’expose pas les 

partficfipants à la douleur ou à l’finconfort (fi.e. EMG à afigufille) ; est facfilement applfiquée sur la 

peau ; ne nécessfite pas de formatfion spécfialfisée pour l'applficatfion ; et est capable d’enregfistrer 

l'actfivfité  musculafire  à  partfir  d'une  proportfion  sfignfifficatfive  d'unfités  motrfices qufi  est 

probablement représentatfive de l'actfivfité musculafire totale (Basmajfian and DeLuca 1985).  

Dans la lfittérature, fil exfiste de nombreuses méthodes pour estfimer les co-contractfions à 

partfir des mesures EMG. Un récapfitulatfif est fournfi par le Tableau 1 (d’après Busse et al. 2005) 

synthétfisant  les  dfifférents  findfices  de co-contractfion utfilfisés  afinsfi  que  les  facteurs  qu’fils 

reflètent. Cette  synthèse  met  en  évfidence  une  multfitude  de  méthodes  et  une  absence  de 

consensus  sur  une  approche  unfiverselle. Les  dfifférences  de  méthodologfies  utfilfisées  pour 

analyser et présenter le sfignal EMG représentent des obstacles à la comparafison dfirecte entre 

les résultats des dfifférentes études (fi.e. les muscles étudfiés, les méthodes de normalfisatfion). 

Tableau 1. Méthodes de calcul des findfices de co-actfivatfion (D’après Busse et al., 2005) 

Méthode Facteurs finfluents 

Estfimatfion vfisuelle de l’amplfitude 
EMG ou pourcentage du 
chevauchement des muscles 
agonfistes-antagonfistes consfidérés 

-!Le  phénomène  du  cross-talk,  pouvant  être  finterprété 
comme de l’actfivfité musculafire, peut fintrodufire une source 
d’erreur (De Luca 1997). 
-!La  normalfisatfion  permettant  la  comparafison  entre  les 
sujets n’est pas toujours possfible.  

Rapport entre l’actfivfité de 
l’agonfiste et celle de l’antagonfiste  

-!La mesure de la co-actfivatfion en utfilfisant des rapports en 
présence  d'une  dfimfinutfion  du  recrutement du muscle 
agonfiste pourrafit bfiafiser les résultats (fi.e. la co-actfivatfion 
peut paraître élevée en rafison du recrutement finadéquat de 
l'agonfiste fimplfiqué). 

Rapport de l’EMG antagonfiste avec 
l’EMG du même muscle lors de sa 
contractfion agonfiste maxfimale  

-!Un avantage de cette méthode est que l'actfivfité antagonfiste 
est mesurée sous les mêmes condfitfions que celle agonfiste; 
cependant,  nfi  l'actfivfité  antagonfiste  nfi  la  contrfibutfion  de 
l'antagonfiste au moment artficulafire n'est consfidérée 

 

La  co-actfivatfion peut  être affectée par  des  facteurs  méthodologfiques  lfiés  à 

l'enregfistrement, à l'analyse et à la quantfifficatfion du sfignal EMG. Parmfi ces facteurs ffigure la 

méthode utfilfisée pour normalfiser l’actfivfité EMG. La normalfisatfion du sfignal EMG par rapport 

à une valeur de référence est une méthode qufi a été utfilfisée pour compenser la varfiabfilfité entre 

les partficfipants et pour facfilfiter les comparafisons entre les dfifférentes études (Basmajfian and 

DeLuca 1985; Knutson et al. 1994). Il exfiste dfifférentes méthodes pour calculer cette valeur de 

référence, surtout lors de l’étude de la marche, et le crfitère de normalfisatfion fidéal ne bénéfficfie 
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pas encore d’un accord unanfime (Yang and Wfinter 1984). La valeur de référence utfilfisée dans 

la plupart des études est celle obtenue lors d’une contractfion fisométrfique maxfimale (Perry 1992; 

De Luca 1997). L’avantage de cette mesure est qu’elle présente un findfice de reproductfibfilfité 

fintra et finter findfivfiduel élevé (Allen et al. 1995). En effet, Knutson et al. (1994) ont montré que 

cette technfique présente une varfiabfilfité sfignfifficatfivement plus fafible et une plus grande ffiabfilfité 

finterfindfivfiduelle par rapport à la normalfisatfion par l'amplfitude moyenne ou maxfimale pendant 

l'actfivfité. Toutefofis, l'finterprétatfion des valeurs EMG normalfisées par rapport à une contractfion 

fisométrfique  maxfimale peut  condufire  à  des  conclusfions  erronées  concernant  la  fonctfion 

musculafire, car les effets de la posfitfion angulafire, l'actfion musculafire et la vfitesse sur l’EMG 

ne sont pas prfis en compte dans le processus de normalfisatfion (Kellfis and Baltzopoulos 1996).  

Une autre méthode a été largement utfilfisée lors de l’étude des exercfices fisocfinétfiques 

qufi consfiste à normalfiser les sfignaux EMG des muscles agonfistes et antagonfistes par rapport à 

une contractfion concentrfique maxfimale de ces mêmes muscles mobfilfisés en qualfité d’agonfistes 

(Osternfig et al. 1984; Osternfig et al. 1986; Baratta et al. 1988; Hagood et al. 1990; Colson et al. 

1999;  Mfiller  et  al.  2000). Cependant, l'EMG  et  la  force  sont  connus  pour  dfifférer  entre  les 

actfions musculafires concentrfiques et excentrfiques (Kellfis and Baltzopoulos 1998). Il semble 

donc que sfi l’on souhafite analyser le degré de co-contractfion lors d’une contractfion fisocfinétfique 

concentrfique,  fil  sofit  plus  pertfinent  de  normalfiser  l’actfivfité EMG  des  muscles  agonfistes  par 

rapport  à  leur  contractfion  concentrfique maxfimale et  les  muscles  antagonfistes durant  une 

contractfion maxfimale excentrfique à la même vfitesse du mouvement (Kellfis and Baltzopoulos 

1996; Kellfis and Unnfithan 1999; Aagaard et al. 2000), cecfi permettant de tenfir compte à la fofis 

de la spécfifficfité du mode de contractfion et de la vfitesse du mouvement.  

Bfien que ce sofit la méthode la plus utfilfisée pour évaluer la co-contractfion, l’EMG de 

surface présente d’fimportantes lfimfites à son utfilfisatfion. En effet, fil y a les facteurs fintervenant 

dans  l’enregfistrement  du  sfignal  EMG  tels  que la  localfisatfion  des  électrodes,  l'épafisseur  des 

tfissus sous-cutanés ou le système utfilfisé pour détecter le sfignal (Farfina et al. 2004). Même avec 

un placement précfis et reproductfible des électrodes, les sfignaux EMG sont sujets à la dfiaphonfie 

(cross-talk) des muscles vofisfins (De Luca and Merlettfi 1988) ou peuvent contenfir des sfignaux 

de brufit provenant d'apparefils électrfiques et d'artefacts de mouvement. De plus, en condfitfion 

dynamfique, le  muscle  agonfiste  est  actfivé  en  mode  concentrfique  et  le  muscle  antagonfiste  en 

mode excentrfique. Afinsfi, pour un même nfiveau d’EMG, la force produfite sera plus élevée pour 

le muscle antagonfiste. 
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Par afilleurs, la relatfion entre l’EMG et le moment musculafire n’est pas toujours lfinéafire 

en condfitfion fisométrfique (Bfigland-Rfitchfie and Woods 1984) et surtout en condfitfion dynamfique. 

En effet, le moment musculafire est finfluencé par les proprfiétés mécanfiques tel que la relatfion 

force-longueur, la relatfion force-vfitesse et le bras de levfier. Par conséquent, l’utfilfisatfion unfique 

de l’EMG pour représenter la co-contractfion est sujette à questfionnement au vue des lfimfites de 

son utfilfisatfion pour représenter la force musculafire.  

II.3.2.2 Modélfisatfion neuro-musculo-squelettfique 

Une des solutfions permettant de quantfiffier la co-contractfion consfiste en l’estfimatfion des 

forces (moments) musculafires exercées par les muscles agonfistes et antagonfistes. La mesure 

dfirecte des forces est finvasfive et reste extrêmement lfimfitée. C’est pourquofi, fil est nécessafire 

d’utfilfiser des modèles neuro-musculo-squelettfique dans le but d’estfimer les forces musculafires 

affin de prendre en compte les caractérfistfiques géométrfiques, mécanfiques et neuromusculafires 

de la contractfion musculafire. 

Une  premfière  approche, la  méthode  par  dynamfique  finverse, consfiste  à  estfimer  les 

moments nets artficulafires à l’orfigfine du mouvement (Crownfinshfield and Brand 1981; An et al. 

1984; Wfinter 1990). Cette méthode consfiste à partfir de mesures expérfimentales telles que la 

posfitfion des segments dans l’espace, les forces et les moments de réactfion au sol, de données 

anthropométrfiques  (posfitfion  des  centres  de  masses  artficulafires de  chaque  segment  afinsfi  que 

leur  masse) et  des  lofis  de  Newton,  de  calculer la  somme  de  toutes  les  actfions  des  muscles 

crofisant une même artficulatfion. A cause de la présence de redondance musculafire, c’est-à-dfire 

que le nombre de muscles crofisant une artficulatfion est supérfieur au nombre de degré de lfiberté, 

cette méthode présente un nombre d’finconnu supérfieur au nombre d’équatfion et ne permet pas 

d’estfimer la contrfibutfion de chaque muscle au moment net sous cette forme.  

Une solutfion pour résoudre ce problème findétermfiné, appelée optfimfisatfion, consfiste à 

utfilfiser une procédure d'optfimfisatfion numérfique qufi vfise à mfinfimfiser ou maxfimfiser un crfitère 

(également appelé fonctfion coût, ou fonctfionnelle). Ce crfitère suppose que, parmfi une finffinfité 

de combfinafisons possfibles pour réalfiser la tâche, le système nerveux chofisfirafit une combfinafison 

partficulfière en termes de dfistrfibutfion des forces musculafires autour d'une artficulatfion, à chaque 

finstant. Ces fonctfions consfistent à prfivfilégfier les muscles ayant les plus grandes capacfités de 

productfion de force en se basant sur leur sectfion physfiologfique transversale du muscle (PCSA) 

(Crownfinshfield and Brand 1981; An et al. 1984). On trouve afinsfi l’optfimfisatfion statfique qufi 



Chapfitre I – Cadre Théorfique 
!

! 36 

résout un problème d’optfimfisatfion à chaque finstant et l’optfimfisatfion dynamfique qufi présente 

un crfitère d’optfimfisatfion (coût fonctfionnel) assocfié à l’actfion dans sa totalfité et au but de la 

tâche qufi  lufi  est  assocfié (Pandy  et  al.  1990;  Anderson  and  Pandy  2001;  Pandy  2001). Ces 

méthodes présentent de  nombreuses  lfimfites (Challfis  1997). Tout  d’abord,  les  forces  du 

complexe muscle-tendon estfimées par ces méthodes peuvent être firréalfistes car supérfieures à la 

capacfité maxfimale de productfion de force. De plus, la contrfibutfion des muscles antagonfistes 

est  généralement  sous-estfimée.  Enffin, ces  méthodes ne  tfiennent  pas  compte  des  dfifférents 

patrons d'actfivatfion musculafire qufi peuvent être rencontrés lors d'un même mouvement et de la 

varfiabfilfité présente entre les sujets en partficulfier lors de pathologfies. Ce type d'approche ne 

semble pas donner de solutfions réalfistes physfiologfiquement (Cholewfickfi et al. 1995; Challfis 

1997).  

Il  exfiste  une  autre  approche,  Computed  Muscle  Control  (CMC),  qufi  combfine 

l’optfimfisatfion  statfique  et  la  dynamfique  dfirecte  (estfimer  les  actfivatfions  musculafires  pour 

remonter  au  mouvement).  Cette  méthode  utfilfise  l’optfimfisatfion  statfique  pour  estfimer  les 

actfivatfions musculafires à partfir du mouvement. Ces actfivatfions sont utfilfisées, ensufite, comme 

données d’entrée dans un modèle de dynamfique dfirecte pour remonter aux forces musculafires 

et au mouvement (Thelen et al. 2003; Thelen and Anderson 2006). Cette approche garde donc 

les mêmes lfimfites de l’optfimfisatfion présentées précédemment.  

Pour répondre à la problématfique d’utfilfiser les stratégfies musculafires propres à chaque 

findfivfidu, une autre approche pour quantfiffier les forces musculafires est d’utfilfiser l’EMG comme 

donnée  d’entrée.  L’utfilfisatfion  de  l’EMG  permet  d’accéder  à  l’actfivatfion  musculafire  et  donc 

prendre en compte les patrons findfivfiduels d’actfivatfion pour chacun des sujets sans la nécessfité 

de  formuler  des  hypothèses  sur  des  règles  de  fonctfionnement  du  système  nerveux.  Il  exfiste 

plusfieurs  modèles  qufi  utfilfisent  l’EMG  en  entrée,  combfinant  la  dynamfique  finverse  et  la 

dynamfique  dfirecte (Nussbaum  and  Chafffin  1998;  Lloyd  and  Besfier  2003;  Amarantfinfi  and 

Martfin 2004; Buchanan et al. 2004; Rao et al. 2009).  

Le  modèle  bfiomécanfique  assfisté  par  EMG  utfilfisé  dans  cette  thèse  est  l’approche 

développée par  Buchanan  et  Lloyd (Lloyd  and  Besfier  2003;  Buchanan  et  al.  2004). Leur 

approche utfilfise un modèle de type-Hfill qufi fintègre les proprfiétés mécanfiques finfluençant la 

productfion de force musculafire, tel que le délafi électromécanfique et la relatfion force-longueur-

vfitesse.  Ce modèle comprend plusfieurs étapes : 
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Dynamfique de l’actfivatfion : L’estfimatfion de l’actfivatfion musculafire consfiste à relfier 

les données EMG à l’actfivatfion musculafire. Pour cela, les données EMG dofivent d’abord être 

redressées  pufis  ffiltrées  (vfia  un  ffiltre  passe-bas  à  une  fréquence  de  coupure  fafible ≈ 5  Hz). 

Ensufite, l’EMG ffiltré est utfilfisée pour estfimer l’actfivatfion musculafire en applfiquant sofit une 

équatfion  dfifférentfielle (He  et  al.  1991;  Pandy  et  al.  1992),  sofit  un  ffiltre  récursfif (Lloyd  and 

Besfier 2003; Manal et al. 2003; Buchanan et al. 2004). De plus, en se basant sur les travaux de 

Woods  et  Bfigland-Rfitchfie (1983),  Buchanan  et  al. (2004) ont  consfidéré  une  relatfion  non-

lfinéafire entre l’excfitatfion neurale et l’actfivatfion musculafire. 

Dynamfique  de  la  contractfion : Après  avofir  estfimé  l’actfivatfion  musculafire,  l’étape 

sufivante  consfiste  à  calculer  la  force  musculafire  en  fintégrant  les  paramètres  mécanfiques 

finfluençant la force produfite par le complexe muscle-tendon, à partfir du modèle de type Hfill. 

Cette étape permet de prendre en compte les proprfiétés mécanfiques du tendon et des ffibres afinsfi 

que leur finteractfion. 

Géométrfie du complexe muscle-tendon : Cette étape consfiste à calculer le moment à 

partfir du bras de levfier (bdl) du muscle après avofir détermfiné les forces développées par chaque 

complexe  muscle-tendon. Le  bras  de  levfier  peut  être  estfimé,  tout  comme  la  longueur  du 

complexe  muscle-tendon,  en  utfilfisant  un  modèle  géométrfique  développé  sous le  logficfiel 

opensource Opensfim (SfimTK). La somme des moments de tous les complexes muscle-tendon 

autour d’une artficulatfion représente le moment net. 

Calfibratfion du modèle : Certafins paramètres, parmfi ceux utfilfisés pour représenter les 

proprfiétés  physfiologfiques  et  mécanfiques  du  complexe  muscle-tendon,  présentent  une 

varfiabfilfité  finter-sujets  fimportante. Un processus  de  calfibratfion  consfiste  à  calfibrer  ces 

paramètres  et  les  rendre  spécfiffiques  au  sujet.  Le  processus  de  calfibratfion  consfiste  à  rédufire 

l’écart  entre  le  moment  net  estfimé  par  le  modèle  (MModel)  et  le  moment  net  calculé  par 

dynamfique finverse ou mesuré par un ergomètre (MDI), par une méthode d’optfimfisatfion. A l’fissu 

de  la  calfibratfion, les  forces  développées  par  chacun  des  complexes  muscle-tendon  sont 

obtenues. 

Ce modèle présente plusfieurs avantages parmfi lesquels l’absence de normalfisatfion de 

l’actfivfité  EMG,  ce  qufi  permet  de  l’utfilfiser  pour  des  patfients  qufi  présente  une  fafiblesse 

musculafire (ou la spastficfité). Toutefofis, l’utfilfisatfion de ce modèle présente une lfimfite majeure 

en condfitfion de fatfigue. La fatfigue (décrfite dans la partfie IV de ce chapfitre) est généralement 
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déffinfie comme une perte de la capacfité à produfire de la force assocfiée à une augmentatfion du 

nfiveau d’effort perçu (Basmajfian 1985). Des modfifficatfions du sfignal EMG ont été rapportées 

en présence de fatfigue. En effet, pour compenser la perte de capacfité de productfion de force, 

des études  précédentes ont  rapporté  une  augmentatfion  de  l'amplfitude  EMG  au  cours  des 

actfivfités  fisométrfiques  sous-maxfimales.  Par  conséquent,  la  force  dfimfinue  pour  des  nfiveaux 

constants d'EMG pendant les actfivatfions volontafires maxfimales (Basmajfian 1985). Egalement, 

au cours de contractfions dynamfiques, le sfignal EMG a été décrfit comme varfiable en rafison des 

varfiatfions de sa fréquence au cours du temps (Bonato et al. 2001; Karlsson et al. 2003). Afinsfi, 

l'utfilfisatfion des données EMG des muscles fatfigués dans les modèles bfiomécanfiques assfistés 

par EMG est lfimfitée par l'altératfion de la relatfion EMG-force. 

Dans les trofis premfières études de ce travafil, nous utfilfiserons le modèle bfiomécanfique 

assfisté par EMG (Buchanan et al. 2004) comme fil prend en compte de nombreux paramètres 

physfiologfiques  et  mécanfiques. Ce modèle combfine  des données pérfiphérfiques (EMG, 

cfinématfique, dynamfique) et des modèles mathématfiques représentant les dfifférentes étapes qufi 

permettent la productfion de la force musculafire. La quatrfième étude aura pour objectfif d’étudfier 

l’effet de la fatfigue sur la co-contractfion. Compte tenu des lfimfites du modèle assfisté par EMG 

en condfitfion de fatfigue, la co-contractfion sera quantfiffiée à partfir de l’EMG. 

L’estfimatfion  de  la  force/moment  musculafire  permet  de  calculer  l’findfice  de  co-

contractfion. Affin de valfider cette mesure, une étude comparatfive des méthodes de calcul des 

findfices  de  co-contractfion (à  partfir  de  moment  musculafire) et  de  co-actfivatfion (à  partfir  de 

l’EMG) est donc nécessafire. Cette quectfion fera l’objet de la deuxfième étude de ce travafil.  

Pour la sufite de ce manuscrfit, deux termes seront dfistfingués co-contractfion (à partfir de 

force/moment musculafire) et co-actfivatfion (à partfir de l’EMG).  
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Pour réguler la contractfion musculafire au cours du mouvement, le SNC requfiert de 

nombreux feedback. Ces finformatfions lufi sont fournfies prfincfipalement par des récepteurs 

sensorfiels  sensfibles  aux  stfimulfi  findufits  par  les  mouvements.  Ces  structures  sont 

fimplfiquées dans dfifférentes vofies réflexes et vofies neuronales spfinales, permettant au SNC 

de  réguler  la  productfion  du  mouvement  volontafire  vfia  plusfieurs  stratégfies.  Parmfi  ces 

stratégfies  ffigure  le  processus  de  co-contractfion.  Des  mécanfismes  à  la  fofis  spfinaux 

(actfivatfion des cellules de Renshaw ; excfitatfion des finterneurones excfitateurs des muscles 

antagonfistes) et supra-spfinaux (par l’fintermédfiafire d’une commande motrfice commune) 

sont fimplfiqués dans la régulatfion du nfiveau de co-contractfion. 

La  co-contractfion  est  souvent  quantfiffiée  à  partfir des  mesures  EMG.  Cependant, 

cette  méthode  présente  d’fimportantes  lfimfites  à  son  utfilfisatfion  et  à  la  présentatfion  de  la 

force musculafire. Une des solutfions permettant de quantfiffier la co-contractfion consfiste en 

l’estfimatfion  des  forces  (moments)  musculafires  exercées  par  les  muscles  agonfistes  et 

antagonfistes. Etant donné que la mesure dfirecte des forces est dfiffficfile de par son caractère 

finvasfif, fil est nécessafire d’utfilfiser des modèles neuro-musculo-squelettfique pour estfimer 

les  forces  musculafires  affin  de prendre  en  compte  les caractérfistfiques géométrfiques, 

mécanfiques et neuromusculafires de la contractfion musculafire. Un modèle bfiomécanfique 

assfisté par EMG est un modèle qufi fintègre des données EMG et prend donc en compte les 

patrons d’actfivatfion propres à chaque sujet et donc la grande varfiabfilfité qufi exfiste à cause 

de la redondance musculafire. 

Le modèle bfiomécanfique assfisté par EMG utfilfisé dans cette thèse est l’approche 

développée par Buchanan et Lloyd (2004). Leur approche utfilfise un modèle de type-Hfill 

qufi fintègre les proprfiétés mécanfiques finfluençant la productfion de force musculafire, tel 

que le délafi électromécanfique et la relatfion force-longueur-vfitesse. Bfien que ce modèle 

présente plusfieurs avantages, son utfilfisatfion présente une lfimfite majeure en condfitfion de 

fatfigue.  L'utfilfisatfion  des  données  EMG  des  muscles  fatfigués  dans  les  modèles 

bfiomécanfiques assfistés par EMG est lfimfitée par l'altératfion de la relatfion EMG-force. 

Dans  la  partfie  sufivante,  les  défficfiences  de  la  fonctfion motrfice  sufite  à  un  AVC 

seront  présentées,  sufivfies  par  une  descrfiptfion  des  proprfiétés  mécanfiques  du  muscle 

parétfique et de la co-actfivatfion chez le patfient hémfiparétfique. 



Chapfitre I – Cadre Théorfique 
!

! 40 

III.* TROUBLES DE LA FONCTION MOTRICE APRES UN AVC :  

III.1. DEFINITION ET DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES 

Selon  l’Organfisatfion  Mondfiale  de  la  Santé (OMS),  « un  accfident  vasculafire  cérébral 

(AVC) résulte de l’finterruptfion de la cfirculatfion sangufine dans le cerveau, en général quand un 

vafisseau sangufin éclate ou est bloqué par un cafillot. L’apport en oxygène et en nutrfiments est 

stoppé,  ce  qufi endommage  les  tfissus  cérébraux ». En  fonctfion  de  ces  deux  phénomènes 

vasculafires dfistfincts, on dfistfingue deux types d’AVC : l’AVC hémorragfique (13% des cas) qufi 

est la conséquence de la rupture d’un vafisseau sangufin fragfilfisé, entraînant afinsfi une hémorragfie 

sous-arachnoïdfienne  ou  fintracérébrale (Spertus  et  al.  2005;  Somes  and  Bergman  2007) ;  et 

l’AVC fischémfique (87% des cas) qufi se produfit lorsqu’un cafillot sangufin vfient obstruer une 

artère cérébrale bloquant afinsfi la cfirculatfion du sang dans une partfie du cerveau (Spertus et al. 

2005).  

L’AVC représente aujourd’hufi un problème de santé publfic reconnu comme vérfitable 

épfidémfie mondfiale (Bejot et al. 2008). Il est la deuxfième cause de mortalfité dans le monde avec 

6,7 mfillfions de décès/an (après l’finfarctus du myocarde) (OMS). Sa prévalence mondfiale est de 

l’ordre de 33 mfillfions de personnes avec une fincfidence de 17 mfillfions de nouveaux cas par an 

(Mozaffarfian et al. 2015). En France, la prévalence de l’AVC est de 771 000 de  personnes (de 

Perettfi et al. 2012). Chaque année, 150 000 personnes sont vfictfimes d’un AVC, sofit 1 toutes les 

4 mfinutes. Avec l’augmentatfion du nombre de survfivants d’un AVC (30%) et l’augmentatfion 

de l’espérance de vfie des patfients post-AVC, la prfise en charge des patfients est assocfiée à un 

coût ffinancfier fimportant (≈ 65,5 mfillfiards et 27 mfillfiards de dollars respectfivement aux États-

Unfis et  dans  les  27  pays  de  l’Unfion Européenne en  2008) (Bejot  et  al.  2008). L’AVC  est 

consfidéré comme la premfière cause de handficap acqufis. Les personnes ayant survécu à un AVC 

sont près de la mofitfié à souffrfir des fincapacfités physfiques (Pellerfin et al. 2003) assocfiant de 

multfiples défficfiences motrfices. Les troubles de la fonctfion motrfice seront détafillés dans la partfie 

sufivante. 

III.2. DEFICIENCES MOTRICES DANS L’HEMIPARESIE 

III.2.1. Parésfie spastfique 

L’attefinte centrale de  la  vofie pyramfidale (la  vofie  de  la  motrficfité),  sufite  à  un  AVC, 

entraîne des troubles de la fonctfion motrfice (Barfiéty et al. 1974). Cette affectfion est connue 
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sous  le  nom de « syndrome pyramfidal ».  Le  syndrome  pyramfidal  est  caractérfisé  par 

l’assocfiatfion de sfignes défficfitafires qufi désfignent les sfignes à l’orfigfine de la parésfie spastfique.  

La parésfie spastfique est la conséquence de trofis mécanfismes physfiopathologfiques : (1) 

la parésfie (paralysfie fincomplète) qufi se manfifeste par une fafiblesse musculafire ; (2) la rétractfion 

des tfissus mous, en partficulfier le raccourcfissement musculafire et la rétractfion artficulafire ; et (3) 

une  hyperactfivfité  musculafire,  assocfiée  à  une  perte  de  sélectfivfité  de  la  commande 

neuromusculafire (Gracfies 2005a). 

Ces symptômes sont controlatéraux à la lésfion pour toute attefinte sfiégeant au-dessus de 

la décussatfion pyramfidale et fipsfilatéraux à la lésfion lorsque l’attefinte est médullafire (au nfiveau 

du  bulbe  en  dessous  de  la  décussatfion  pyramfidale). Ces symptômes se  manfifestent le  plus 

souvent  par  une  hémfiparésfie  (attefinte partfielle  de  la  motrficfité) ou  encore une  hémfiplégfie 

(attefinte complète de la motrficfité).  

III.2.1.1. La parésfie 

La  parésfie est  le  premfier  défficfit consécutfif à  la perturbatfion  de  l’exécutfion  de  la 

commande motrfice, représentant le symptôme le plus finvalfidant chez le patfient hémfiparétfique. 

Elle se déffinfit comme l’fincapacfité à générer des nfiveaux de force approprfiés pour réalfiser un 

mouvement, findépendamment  de  la  préservatfion  de  la  capacfité  à planfiffier  le  mouvement 

(Bourbonnafis and Vanden Noven 1989; Gracfies 2005a). La performance neuromusculafire est 

consfidérablement dfimfinuée pour le membre contralésfionnel (parétfique), par rapport au membre 

fipsfilésfionnel (non-parétfique) et des sujets safins (Levfin and Hufi-Chan 1994; Svantesson et al. 

1999; Klefin et al. 2010). De plus, la parésfie est plus prononcée pour les muscles dfistaux que 

pour  les  muscles  proxfimaux (Adams  et  al.  1990). La  fafiblesse  musculafire résulte  d'une 

combfinafison  d'une  dfimfinutfion  de  l'actfivatfion  volontafire  du  muscle  due  à  une  altératfion  du 

système nerveux central et d'une dfimfinutfion de la capacfité de génératfion de force maxfimale 

due aux changements structurels et morphologfiques dans le muscle. 

fi.! Altératfion de l’actfivatfion centrale  

La lésfion du fafisceau pyramfidal, sufite à l’AVC, provoque une dégénérescence des ffibres 

cortfico-spfinales,  entraînant des  changements  trans-synaptfiques au  nfiveau  segmentafire 

(McComas et al. 1973). La réductfion consécutfive des finflux nerveux au nfiveau spfinal entraîne 

la perte des motoneurones, ce qufi provoque une dégénérescence des ffibres musculafires sfituées 
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en aval. Cecfi serafit la premfière cause du défficfit de génératfion de force (McComas et al. 1973; 

Newham and Hsfiao 2001; Klefin et al. 2010). Des motoneurones adjacents vfiables se connectent 

aux ffibres musculafires qufi ont perdu leur finnervatfion, créant mofins, mafis de plus grandes UM 

(Hara et al. 2004). Ce sont les UM fonctfionnelles de gros calfibre (qufi produfisent le plus de 

force) qufi sont les plus susceptfibles de dfisparaître (Lukács et al. 2008). De plus, cette lésfion 

provoque également une rupture des connexfions cortfico-spfinales entre les motoneurones et les 

ffibres musculafires qu’elle finnervent, qufi est d’autant plus prononcée pour les muscles dfistaux 

que pour les muscles proxfimaux (Benecke et al. 1983). Cecfi pourrafit être explfiquer par le fafit 

que  les  motoneurones  qufi finnervent  les  muscles  dfistaux  reçofivent  plus  d’finflux  vfia  la  vofie 

pyramfidale (Porter and Lemon 1995; Dum and Strfick 1996; Dum and Strfick 2002).  

La force maxfimale volontafire rédufite pourrafit également être explfiquée par une capacfité 

rédufite à recruter et à actfiver complètement les UM encore sous contrôle volontafire (Jakobsson 

et al. 1991; Frontera et al. 1997). La dfimfinutfion de la fréquence à laquelle les ffibres musculafires 

sont  stfimulées ou  encore  l’augmentatfion  des  seufils  d’actfivatfion  des  UM  résultant du 

bourgeonnement  collatéral, serafit  responsable  de  la  force  maxfimale  volontafire  rédufite 

(Rosenfalck  and  Andreassen  1980;  Gemperlfine  et  al.  1995;  Frontera  et  al.  1997). Des 

fréquences de décharge des UM ≤15 Hz ont été observées au nfiveau du tfibfialfis anterfior au 

cours d'une contractfion maxfimale volontafire (MVC) de flexfion dorsale du côté parétfique chez 

des patfients post-AVC, sofit envfiron la mofitfié de la fréquence de décharge normale (Frontera et 

al. 1997). À de telles fréquences de décharge, les UM peuvent ne pas attefindre la force tétanfique 

maxfimale et la force produfite par les ffibres musculafires serafit donc sous-maxfimale. De plus, 

les patfients hémfiparétqfiues présentent des dfiffficultés à moduler la fréquence de décharge des 

UM, en  rafison d’un  dysfonctfionnement dans  l’utfilfisatfion  des feedbacks pérfiphérfiques 

nécessafires  au  contrôle  du  mouvement (Gemperlfine  et  al.  1995;  Frontera  et  al.  1997), 

provoquant  afinsfi des  dfiffficultés  à  mafintenfir des  nfiveaux  de  force  constants  au  cours  d’une 

contractfion (Hu et al. 2006). 

fifi.! Changement des proprfiétés contractfiles du muscle 

En rafison de la lésfion supraspfinale sufite à l’AVC, la fafiblesse musculafire pourrafit être 

attrfibuée  dfirectement  à  l’altératfion  de  l’actfivatfion  neuronale.  Cependant,  l’finactfivfité  et 

l’altératfion de l'actfivatfion musculafire pourrafient entraîner une atrophfie et des changements dans 

la typologfie des ffibres musculafires qufi pourrafient aussfi explfiquer la fafiblesse chez les personnes 
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attefintes d'hémfiparésfie chronfique. Le changement des proprfiétés actfives du muscle est rapporté 

de façon très hétérogène dans la lfittérature. Des études ont d’abord suggéré qu’fil exfiste une 

atrophfie  prédomfinante  des  ffibres rapfides de  type  II (à  haute  productfion  de  force) qufi  peut 

s'accompagner d'une hypertrophfie compensatofire et d'une prédomfinance accrue de ffibres lentes 

de  type  I (à  fafible  productfion  de  force) dans  les  muscles parétfiques (Jakobsson  et  al.  1991; 

Frontera et al. 1997). Cependant, des changements finverses ont été observés, notamment dans 

le muscle tfibfialfis anterfior parétfique, où une augmentatfion des proportfions des ffibres rapfides de 

type II a été rapportée par rapport au muscle normal (Jakobsson et al. 1991; Jakobsson et al. 

1992). L’ordre  de  recrutement  des  UM, qaunt  à  lufi,  (selon  le  « prfincfipe  de  la  tafille »  de 

Henneman et al. (1965), les ffibres lentes de types I résfistantes à la fatfigue, sont recrutées avant 

les  ffibres  rapfides  de  type  II fatfigables), semble être  préservé pour certafins patfients 

hémfiparétfiques  et  donc  pas  responsable  de  la  fatfigabfilfité  excessfive (Godfrey  et  al.  2002) et 

altéré pour d’autres (Grfimby et al. 1974). 

III.2.1.2. La rétractfion des tfissus mous

La  parésfie condufit  généralement  à  une fimmobfilfisatfion  relatfive et  une sous-utfilsatfion 

chronfique de  la partfie  du  corps  parétfique qufi  provoque  un  raccourcfissement  adaptatfif  des 

muscles lafissés  dans  une  posfitfion  raccourcfie. Le  raccourcfissement musculafire adaptatfif 

contrfibue à une dfimfinutfion  de  l’extensfibfilfité    passfive  du  muscle,  qufi représente  la  premfière 

manfifestatfion de contracture musculafire (Gracfies 2005a). 

La  contracture  musculafire, dans  la  parésfie  spastfique, comprend (fi) une atrophfie 

musculafire ou une perte de masse musculafire, qufi est d’autant plus fimportante dans le membre 

supérfieur (Ryan  et  al.  2002), (fifi)  une  perte  de  sarcomères venant  modfiffier  la  relatfion force-

longueur et augmenter la résfistance à l’étfirement passfif du muscle (Tabary et al. 1972; Wfillfiams 

and  Goldspfink  1984), (fififi)  une accumulatfion du  tfissu  conjonctfif fintramusculafire  et du  tfissu 

adfipeux (Jozsa et al. 1996; Ryan et al. 2002), (fiv) une dfimfinutfion de la densfité vasculafire et des 

changements dégénératfifs de la jonctfion myotendfineuse (Kannus et al. 1992) et enffin (v) une 

augmentatfion de la réponse des FNM à l’étfirement consécutfive à la dfimfinutfion de l’extensfibfilfité 

musculafire, qufi se tradufit par l’augmentatfion du réflexe d’étfirement (Mafier et al. 1972; Gfioux 

and Petfit 1993). Au-delà de la rafideur musculafire (fi.e. dfimfinutfion de l’extensfibfilfité passfive du 

muscle),  la  contracture  musculafire  contrfibue  à  une  perte  d’amplfitude  du  mouvement  et  une 

fatfigabfilfité  plus  rapfide (Arendt-Nfielsen  et  al.  1992),  facteurs  condufisant  à  l’altératfion  de  la 

productfion de la force musculafire chez les patfients hémfiparétfiques. 
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Un autre facteur pouvant finfluencer la génératfion de force est la rafideur artficulafire. Dans 

une étude évaluant le rôle spécfiffique des structures artficulafires et leur contrfibutfion à la rafideur 

des membres lors d’une fimmobfilfisatfion allant de 2 à 32 semafines, les auteurs ont observé une 

augmentatfion de 40% à 98% dans le rôle joué par les structures artficulafires dans la lfimfitatfion 

de l’amplfitude des mouvements alors que la contrfibutfion myogénfique relatfive a dfimfinué au 

cours du temps (Trudel and Uhthoff 2000). Plusfieurs mécanfismes sont fimplfiqués dans la rafideur 

artficulafire des membres  fimmobfilfisés tels  que l’atrophfie  ou  l’ulcératfion  du  cartfilage, la 

prolfifératfion  du  tfissu  conjonctfif  dans  l’espace  artficulafire et  les  surfaces  cartfilagfineuses,  la 

désorganfisatfion  de  l’alfignement  lfigamentafire  et l’ostéoporose  de  l’extrfimfité  fimplfiquée 

(Lfiebesman, 1994). 

III.2.1.3. L’hyperactfivfité musculafire

Sufite à l’apparfitfion fimmédfiate de la parésfie et l’émergence rapfide de la rétractfion des 

tfissus mous, fil s’ensufit un trofisfième facteur contrfibuant à la défficfience motrfice chez le patfient 

hémfiparétfique,  fil  s’agfit  de l’hyperactfivté  musculafire. L'hyperactfivfité  musculafire résulte 

prfincfipalement d’un  réarrangement  plastfique  neuronal,  conséquence  à  la  fofis  de  la  lésfion 

paralysante et de la sous-utfilfisatfion lfiée à la parésfie. Elle se déffinfit comme l’accrofissement du 

recrutement  finvolontafire  des UM, qufi  se  tradufit  par  la  dfiffficulté  des  muscles  spécfiffiques à 

arrêter leur actfivfité alors qu’fils sont en état de repos volontafire total ou lorsque le mouvement 

réalfisé fimplfique normalement d'autres muscles (Gracfies 2005b). 

Sufite à la dégénérescence des ffibres descendantes, un bourgeonnement de collatérales 

d’axones safins se produfit au nfiveau spfinal pour occuper les sfites synaptfiques lafissés vacants. 

Les nouvelles ffibres afférentes s’attacherafient à des synapses finhfibfitrfices, et les convertfirafient 

ensufite  en  synapses  excfitatrfices (Tan  et  al.  2012). Les  conséquences  de  ces  changements 

fincluent  l’émergence  progressfive  de  réponses  réflexes  anormales  et  souvent  excessfives face 

aux  afférences  pérfiphérfiques tels  que  les  stfimulfi  cutanés (Brown  1994) et  l’étfirement 

musculafire (Wfilson et al. 1999). Ces réponses réflexes anormales contrfibuent à l’hyperactfivfité 

musculafire globale. En plus de ces réarrangements finterneuronaux spfinaux, un bourgeonnement 

adaptatfif  émergerafit  également à  proxfimfité des  vofies  descendantes affectées par  la  lésfion, 

notamment  les  vofies  descendantes  du  tronc  cérébral (Farmer  et  al.  1991). Les nouvelles 

connexfions excfitatrfices qufi se forment entre les neurones spfinaux et les neurones des vofies du 

tronc  cérébral findufirafient  une  perte  de  la  sélectfivfité  de  la  commande motrfice (Krutkfi  et  al. 

2003). De plus, des réarragnements neuronaux des vofies descendantes peuvent se fafire entre 
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les ffibres cortfico-spfinales restées fintactes et des motoneurones fineffficaces (Farmer et al. 1991). 

Ces  deux  mécanfismes  sont  source  de  patterns  anormaux  de  commande  supraspfinale 

descendnate qufi contrfibuent à l’hyperactfivfité musculafire (Gracfies 2005b). 

Les  dfifférents  types  d’hyperactfivfité  musculafire  peuvent  être  regroupés  en  deux 

catégorfies,  selon qu’elles  sofient  sensfibles  ou  non  à  l’étfirement. La  sensfibfilfité  à  l'étfirement 

sfignfiffie  que  le recrutement  excessfif  d'UM  dans  le  muscle  hyperactfif  est  sfignfifficatfivement 

affecté  (aggravé  ou  amélfioré)  par  le  recrutement des  récepteurs  d'étfirement  du  muscle 

hyperactfif ou son antagonfiste, ou des récepteurs artficulafires fimplfiquées (Gracfies 2005b). 

fi.! Sensfible à l’étfirement 

Les  formes  d'hyperactfivfité  musculafire  caractérfisées  par  leur  sensfibfilfité  à  l’étfirement 

sont la spastficfité, la dystonfie spastfique et la co-contractfion spastfique, qufi se dfistfinguent par leur 

facteur déclencheur prfimafire, à savofir l'étfirement phasfique du muscle, l'étfirement tonfique du 

muscle et la commande volontafire, respectfivement. 

Spastficfité 

Lance (1980) a finfitfialement déffinfi la spastficfité comme un désordre moteur, dans le cadre 

d’un syndrome pyramfidal, qufi se caractérfise par une augmentatfion (dépendante de la vfitesse) 

du réflexe tonfique d’étfirement, c’est à dfire une contractfion réflexe exagérée des muscles, 

déclenchée par leur propre étfirement. Plus récemment, la spastficfité a été déffinfie par le 

consortfium européen SPASM (Burrfidge et al. 2005) comme un trouble sensorfimoteur assocfié 

à une lésfion de la vofie pyramfidale, caractérfisé par des actfivatfions finvolontafires des muscles 

de manfière permanente ou fintermfittente. La physfiopathologfie de la spastficfité n'est pas 

complètement comprfise, cependant, fil semblerafit qu’elle provfient prfincfipalement (fi) d’une 

dfimfinutfion de l’actfivfité des finterneurones finhfibfiteurs au nfiveau spfinal de l'finhfibfitfion récfiproque 

Ia, l'finhfibfitfion présynaptfique, l'finhfibfitfion récurrente et l'finhfibfitfion afférente du groupe II 

(Aymard et al. 2000; Masakado et al. 2005; Grey et al. 2008; Lamy et al. 2009), (fifi) d’une 

augmentatfion de l’excfitabfilfité des motoneurones α (Mottram et al. 2009) et (fififi) d’une 

dfimfinutfion du seufil d’actfivatfion des FNM (Pandyan et al. 2005). 
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Dystonfie spastfique 

La dystonfie spastfique désfigne la contractfion d’un muscle en réponse à son étfirement 

tonfique,  en  l’absence  de  commande  volontafire,  notamment  la  commande  des  muscles 

avofisfinants ou dfistants, et en l’absence d’étfirement phasfique du muscle affecté (Denny-Brown 

1966). En d’autres termes, la dystonfie spastfique fimplfique une fincapacfité relatfive à relâcher le 

muscle qufi est sensfible au degré et à la durée de l'étfirement tonfique fimposé au muscle. Elle 

provoque afinsfi des contractfions musculafires finvolontafires et prolongées qufi sont à l’orfigfine de 

postures  anormales  des  segments  corporels  et  de  déformatfions  artficulafires. Les  dystonfies 

résulterafient d’un dysfonctfionnement des ganglfions de la base qufi fimplfique une réductfion de 

l’finhfibfitfion exercée par le pallfidum sur le thalamus, entraînant afinsfi une hyperactfivfité de l’afire 

motrfice supplémentafire et du cortex préfrontal, condufisant aux postures dystonfiques. 

Co-contractfion spastfique  

La co-contractfion spastfique fafit référence à un recrutement antagonfiste finapproprfié qufi 

se déclenche par la commande volontafire dfirfigée vers l’agonfiste en l’absence de l’étfirement 

phasfique de l’antagonfiste (Gracfies 2005b). Ce phénomène est la conséquence d’une altératfion 

de la commande supraspfinale descendante, exagérée par des réactfions pérfiphérfiques réflexes 

anormales, notamment le degré d’étfirement tonfique fimposé au muscle hyperactfif (Farmer et al. 

1991; Dewald et al. 1995; Gracfies et al. 1997). Bfien qu’fil sofit habfituellement présent pendant 

le mouvement humafin normal (Levfin and Dfimov 1997; Aagaard et al. 2000), le processus de 

co-contractfion est présent à un degré excessfif chez le patfient hémfiparétfique (Gracfies 2005b). 

Les co-contractfions plus élevées finapproprfiées sont le résultat d’un défaut de leur modulatfion 

et  sont suggérées  être  une  source  fimportante  de  dysfonctfionnement  moteur  chez  le  sujet 

hémfiparétfique (Dewald et al. 1995). 

Les mécanfismes qufi peuvent augmenter les réponses musculafires à l’étfirement, cfités cfi-

dessus, peuvent  tous  contrfibuer  à  la  co-contractfion  spastfique.  Cependant, fil exfiste deux 

mécanfismes  supplémentafires  qufi  sont  spécfiffiquement  lfiés  à  la  co-contractfion  spastfique.  Le 

premfier mécanfisme correspond à l’augmentatfion de l’finhfibfitfion récurrente. Comme énoncé 

précédemment, les motoneurones α sont finhfibés de manfière post-synaptfique par les cellules de 

Renshaw  (finhfibfitfion  récurrente).  Les  cellules  de  Renshaw  sont soumfises  à  un  contrôle 

supraspfinal qufi  peut dfimfinuer  ou augmenter  l'finhfibfitfion  récurrente (Baldfissera  et  al.  2011). 

Théorfiquement, l’finhfibfitfion des cellules de Renshaw résultant d’une lésfion du SNC pourrafit 
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augmenter la composante tonfique du réflexe d’étfirement, étant donné qu’une décharge d’un 

pool de motoneurone serafit mofins effficacement opposée par une finhfibfitfion récurrente. Katz et 

Pfierrot-Desefillfigny (1982) ont montré que l’finhfibfitfion récurrente augmente au repos et pendant 

les mouvements volontafires dans la plupart des patfients attefints de parésfie spastfique. Bfien que 

ce mécanfisme pufisse ne pas jouer un rôle fimportant dans la spastficfité et la dystonfie spastfique, 

fil pourrafit jouer un rôle fimportant dans la co-contractfion spastfique, car une finhfibfitfion accrue 

des cellules de Renshaw entraîne une dfimfinutfion de l’finhfibfitfion récfiproque Ia (Hultborn et al. 

1971b; Hultborn et al. 1971a). 

Le  deuxfième  mécanfisme  consfiste  en un  dysfonctfionnement  de  l’finhfibfitfion 

récfiproque  Ia. Celufi-cfi  est  très  probable  chez  les  patfients  présentant  une  perturbatfion  de 

l’exécutfion centrale de la commande volontafire, pufisque les finterneurones finhfibfiteurs Ia sont 

normalement contrôlés par les vofies descendantes excfitatrfices, notamment la vofie pyramfidale 

(Iles 1986; Crone et al. 1987). Selon que ce dysfonctfionnement fimplfique une augmentatfion ou 

une  dfimfinutfion  de  l’finhfibfitfion  récfiproque  Ia  pendant  la  commande  motrfice  actfive,  deux 

manfifestatfions dfifférentes peuvent se produfire : (fi) Un affafiblfissement du muscle causé par une 

augmentatfion  de  l’finhfibfitfion  récfiproque  dfirfigée  vers ce muscle lors  d’une  contractfion 

concentrfique, du fafit de l’étfirement de son antagonfiste ou (fifi) une co-contractfion plus élevée du 

muscle qufi résulte d’une dfimfinutfion de l’finhfibfitfion récfiproque dfirfigée vers ce muscle au cours 

d’un effort antagonfiste, en rafison de l’finflux Ia généré par la contractfion du muscle agonfiste. 

La dfimfinutfion de l’finhfibfitfion récfiproque Ia a souvent été observée en condfitfion de repos chez 

des patfients attefints de parésfie spastfique (Crone et al. 1987; Crone et al. 2003). Les changements 

observés au cours d’une contractfion agonfiste volontafire fincluent un manque de l'augmentatfion 

normale de l'finhfibfitfion récfiproque Ia dfirfigée vers l'antagonfiste, et un manque d'augmentatfion 

de l'finhfibfitfion présynaptfique sur les afférences Ia dfirfigées vers l'antagonfiste (Crone et al. 1994; 

Morfita et al. 2001). 

fifi.! Insensfible à l’étfirement 

Ces formes d'hyperactfivfité musculafire comprennent la co-contractfion extrasegmentafire 

pathologfique (Syncfinésfies, chorée, athétose), les réponses cutanées ou nocficeptfives excessfives, 

et  d'autres  formes  de  recrutement  musculafire  finapproprfié  lors  d'actfivfités  automatfiques  ou 

réflexes comme la respfiratfion, la toux et le bâfillement. Ces dfifférents types d'hyperactfivfité se 

produfisent chez les patfients souffrant de spastficfité et sont susceptfibles d'fimplfiquer également 

une certafine sensfibfilfité à l'étfirement, mafis cela n'a pas encore été établfi. Il est probable que les 
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formes d'hyperactfivfité musculafire non sensfibles à l’étfirement affectent la posture et la fonctfion 

passfive (Esquenazfi and Mayer 2001) plus qu'elles n’entravent les mouvements actfifs, bfien que 

cela n'afit pas été mesuré de manfière rfigoureuse. 

Aucun  des  trofis  mécanfismes  d'altératfion - parésfie,  rétractfion  ou  hyperactfivfité 

musculafire - n'est répartfi symétrfiquement entre les agonfistes et les antagonfistes, ce qufi crée un 

déséqufilfibre des moments de force autour des artficulatfions et des déformatfions. En conséquence 

de ce déséqufilfibre, des patterns anormaux de co-contractfion peuvent apparaître, provoquant des 

mouvement anormaux. 

La lésfion de la vofie pyramfidale entraîne des perturbatfions de la motrficfité volontafire et 

des altératfions au nfiveau de la modulatfion de la motrficfité réflexe. Afinsfi, l’actfivfité locomotrfice, 

générée et structurée par l’assocfiatfion de ces deux vofies motrfices, est consfidérablement altérée 

par la parésfie spastfique. La partfie sufivnate vfise à explficfiter les troubles de la marche des patfients 

hémfiparétfiques. 

III.2.2. Les troubles de la marche chez le patfient hémfiparétfique  

La marche est le mouvement le plus commun et le plus répétfitfif chez l’homme (Wfinter 

1983a). Elle  peut  se  déffinfir  comme  une  actfivfité  bfipédale  et  rythmfique  combfinant  des 

mouvements  alternés  et  reproductfibles  de  dfifférents  segments  corporels. Il  s’agfit  d’un 

mouvement semfi-automatfique, qufi dépend d’une commande motrfice volontafire mafis dont sa 

caractérfistfique rythmfique, qufi se manfifeste par des patterns moteurs cyclfiques et coordonnés, 

est sous le contrôle du « Central Pattern Generator » CPG, centre nerveux sfitué dans les régfions 

lombafires  de  la  moelle  épfinfière (Grasso  et  al.  2000;  Vfiel  2000). Le  CPG est  un  réseau de 

neurones  finné capable de  générer  des patterns rythmfiques  autonomes,  findépendant des 

finformatfions afférentes (Grfillner 1986). Cependant, fil est capable de répondre à de multfiples 

finformatfions afférentes supraspfinales et sensorfielles qufi modulent les patterns de la marche. 

L’apport supraspfinal joue un rôle plus fimportant que les autres afférences dans la régulatfion de 

la marche affin de mafintenfir la posture vertficale. Afinsfi, une plus grande partficfipatfion de la vofie 

pyramfidale est nécessafire dans la programmatfion de l’actfivatfion motrfice chez les bfipèdes par 

rapport aux quadrupèdes (Jahn et al. 2008). Cette vofie joue un rôle fimportant dans le contrôle 

volontafire de la marche, comme lorsqu’un changement de la vfitesse ou de la dfirectfion de la 

marche est nécessafire ou lorsque des obstacles rencontrés dofivent être évfités. Chez l'homme, 
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des  lésfions  au  nfiveau  du  système  nerveux  central,  consécutfives  à un AVC,  se  tradufisent 

ffinalement par une altératfion du contrôle neural normal de la marche. 

III.2.2.1. La marche chez le sujet safin   

La  marche  humafine « normale » est  caractérfisée  par  une  séquence répétfitfive  de 

mouvements  des  membres,  selon  laquelle les membres finférfieurs  dofivent supporter  le  pofids 

corporel, fournfir la stabfilfité et mafintenfir la propulsfion. Il s’agfit d’une actfivfité bfipède rythmfique 

alternant les appufis au sol pour former le cycle de la marche. 

Un cycle de la marche est déffinfi comme la séquence temporelle des événements qufi 

commence, conventfionnellement, par le contact finfitfial du pfied avec le sol et se termfine par la 

pose  subséquente  de  ce  même  pfied au  sol. Le  cycle  de  marche  est  dfivfisé  en  deux  phases 

prfimafires ; phase d'appufi et phase oscfillante. La phase d'appufi est déffinfie comme la pérfiode 

pendant laquelle le membre finférfieur fipsfilatéral est en contact dfirect avec le sol et représente 

60% du cycle de marche. La phase d'appufi est dfivfisée en 4 sous-phases consécutfives : (1) le 

contact finfitfial du membre (attaque du talon), (2) la phase de mfilfieu d’appufi (le pofids du 

corps est transféré antérfieurement du talon vers un pfied plat), (3) la phase de ffin de sfimple 

appufi (le pofids du corps est transféré antérfieurement d’un pfied plat à l’avant-pfied) (4) la phase 

pré-oscfillante (le  pofids  du  corps  se  transfère  vers  l’autre  membre). La phase oscfillante 

représente les 40% restants du cycle de la marche et se dfivfise en 3 sous-phases : (1) l’oscfillatfion 

finfitfiale (fimmédfiatement  après  le  décollement du  talon), (2)  le  mfilfieu  de  l’oscfillatfion et (3) 

l’oscfillatfion termfinale (fimmédfiatement avant le nouveau contact finfitfial) (Ffigure 7). La flexfion 

plantafire de la chevfille au moment de la propulsfion, la flexfion de la hanche et l'finertfie avant du 

tfibfia sont les prfincfipaux détermfinants de l'oscfillatfion. La durée spécfiffique de chaque phase du 

cycle de marche a une relatfion finverse avec la vfitesse de marche. Afinsfi, lorsque la vfitesse de 

marche  augmente,  les  durées  des  phases  d'appufi  et  d'oscfillatfion  du  cycle  de  marche  normal 

dfimfinuent. 

Pour  comprendre  les  changements  cfinématfiques  et  cfinétfiques  de  la  marche 

hémfiparétfiques, une connafissance élémentafire des mouvements normaux du bassfin, du genou 

et  de  la  chevfille  au  cours  de  la  phase  d’appufi  et  de  la phase  oscfillante est  partficulfièrement 

fimportante. 
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Ffigure 7. Représentatfion du cycle de la marche 

Au contact finfitfial, la hanche fipsfilatérale est en flexfion d'envfiron 20°. Elle commence 

ensufite un arc de mouvement progressfif pour passer de la flexfion à l'extensfion en réalfisant un 

arc de mouvement d’envfiron 40° tout au long de la phase d’appufi. Au cours de la phase de 

propulsfion,  la  hanche  commence  une  progressfion finverse de  l'extensfion à  la  flexfion pour 

attefindre envfiron 25° de flexfion à la ffin de l’oscfillatfion. Afinsfi, la hanche se déplace à travers 2 

arcs de mouvement pendant un cycle de marche. 

Lors de la marche « normale », le genou est généralement fléchfi d'envfiron 5°, dans le 

plan sagfittal (flexfion et extensfion du genou), au contact finfitfial et permet une absorptfion des 

chocs dus au contact du pfied au sol. Au mfilfieu de l’appufi, le genou s'étend progressfivement 

jusqu'à attefindre une extensfion complète et offre une stabfilfité pour supporter le pofids corporel. 

A la pré-oscfillatfion, le genou se fléchfit d’envfiron 40° et attefint la flexfion maxfimale du genou 

au début de l’oscfillatfion, ce qufi contrfibue à facfilfiter l'avancement du membre finférfieur et le 

décollement des ortefils. Lors de la marche « normale », une flexfion de 60° est nécessafire pour 

fafire décoller les ortefils. 

Au nfiveau de la chevfille, fil y a deux pérfiodes crfitfiques de flexfion plantafire de la chevfille, 

qufi  se  produfisent juste après le  contact  finfitfial et lors  de  la  phase pré-oscfillante avant  le 

décollement des ortefils. Une transfitfion fimportante au nfiveau de la chevfille est la dorsfiflexfion 

progressfive qufi se produfit entre le mfilfieu d’appufi et le décollement du talon. Cette pérfiode de 

dorsfiflexfion crofissante, au cours de la phase de sfimple appufi, est un détermfinant prfincfipal de la 

progressfion tfibfiale fipsfilatérale. Le trficeps surae stabfilfise la chevfille à l'élévatfion du talon. Au 

cours  de  l'oscfillatfion, les fléchfisseurs  dorsaux de  la  chevfille  se  contractent  pour  réalfigner  la 

chevfille pour fafire décoller les ortefils. 
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Ces  «  évènements  »  cfinématfiques  sont  à  assocfier  avec  des  patterns  d’actfivatfion 

musculafire coordonnés qufi assurent l’équfilfibre dynamfique du corps tout au long du cycle de la 

marche. Ces  patterns  d’actfivatfion  musculafire  sont phasfiques  et  bfien  décrfits au  cours  de  la 

marche « normale ». Le  pattern de  contractfion  d'un  muscle  donné  peut  être  concentrfique, 

fisométrfique ou excentrfique, selon les exfigences de la phase du cycle de la marche.  

Après le contact finfitfial du talon au sol et son fimpact de décélératfion, la phase de mfise 

en  charge  du  membre  finférfieur  se  produfit,  au  cours  de  laquelle  la  décélératfion  sagfittale  est 

obtenue par les extenseurs du genou et de la hanche pour l'absorptfion des chocs et pour lfimfiter 

l’fimpulsfion du tronc vers l'avant. Une fofis le pfied est à plat sur le sol à la ffin de la 1ère phase de 

double  appufi,  fil  donne  de  la  stabfilfité  et  les  fléchfisseurs  plantafires  contrfibuent  à  lfimfiter 

l’fimpulsfion  du  tronc  vers  l'avant (Neptune  et  al.  2001).  Avec  la  transfitfion  vers  la  phase  de 

sfimple appufi, la stabfilfité de l'extensfion du genou est assurée par un vecteur antérfieur de force 

de réactfion au sol et par la stabfilfisatfion du tfibfia assurée par les fléchfisseurs plantafires. Lors de 

la phase de sfimple appufi, fil y a un déplacement du corps vers l’avant au-delà du pfied d’appufi 

avec  la  contrfibutfion  prfincfipale  des  fléchfisseurs  plantafires  au  support  du  corps  et  à  sa 

progressfion vers l’avant. Au cours de la phase pré-oscfillante, l'arc ffinal de la flexfion plantafire 

permet la propulsfion (push-off) et l'finfitfiatfion de la flexfion du genou pour l’oscfillatfion. Pendant 

la phase oscfillante, le décollement du pfied au mfilfieu de l’oscfillatfion est réalfisé par dorsfiflexfion 

et par la flexfion du genou et de la hanche. Les fléchfisseurs de la hanche font avancer le membre 

pendant l'oscfillatfion. Le tfibfialfis anterfior présente un pattern d'actfivatfion bfiphasfique, le premfier 

se produfisant à la phase de pré-oscfillatfion et la phase finfitfiale d’oscfillatfion pour la dorsfiflexfion 

et le décollement du pfied, et le second à la ffin de l’oscfillatfion et le nouveau contact finfitfial pour 

la décélératfion. 

III.2.2.2. La marche chez le patfient hémfiparétfique 

Dans l’hémfiparésfie, des défficfits dfirectement lfiés à la pathologfie afinsfi qu’aux adaptatfions 

résultantes dans les deux membres finférfieurs contrfibuent de manfière sfignfifficatfive à rédufire la 

performance de la marche (Olney and Rfichards 1996; Rfichards and Olney 1996). Près de 80% 

des  patfients  retrouvent  leur  capacfité  de  marcher,  cependant  leur  pattern  locomoteur  reste 

dfifférent  par  rapport  aux  personnes en  bonne  santé (Rfichards  et  al.  1999).  La  marche 

hémfiparétfique  est  généralement  caractérfisée par  un  pattern  locomoteur asymétrfique et  une 

dfimfinutfion  des  paramètres spatfiotemporels. Des  défficfits  cfinématfiques,  cfinétfiques  et  de 

l’actfivfité musculafire sont à l’orfigfine de cette asymétrfie et de la qualfité dégradée de la marche. 
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fi.! Modfifficatfion des paramètres spatfiotemporels 

La marche hémfiparétfique est caractérfisée par une dfimfinutfion de la vfitesse de marche, 

de la cadence et de la longueur de foulée, et par une asymétrfie temporelle et spatfiale marquée 

entre les deux membres finférfieurs (Tableau 2). Selon les études, la vfitesse moyenne de marche 

(findficateur de l’effficacfité de la marche) des patfients post-AVC, de sévérfité varfiable, varfie entre 

envfiron 0,18 et 1,03 m/s (Knutsson and Rfichards 1979; Wade et al. 1987), alors que celle des 

findfivfidus  safins d'âges  sfimfilafires  est  d’envfiron  1,4  m/s (Murray  et  al.  1969).  La  vfitesse  de 

marche du patfient hémfiparétfique est corrélée à la sévérfité des troubles moteurs, au temps écoulé 

depufis  l’AVC  et  à  l’âge  du  patfient. Les patterns d'asymétrfie  temporelle  sont  souvent 

caractérfisés par une phase d’appufi plus longue avec une augmentatfion de la durée de la phase 

de sfimple  appufi  du  côté  non-parétfique,  contre une phase  d’appufi plus  courte avec  une 

dfimfinutfion de la durée de la phase de sfimple appufi et une phase oscfillante plus longue du côté 

parétfique (Goldfie et al. 2001). L'asymétrfie spatfiale est souvent caractérfisée par une longueur de 

pas plus courte du membre non-parétfique, bfien que l'finverse se produfise aussfi (Patterson et al. 

2010; Lewek et al. 2014). Afinsfi, la dfimfinutfion du temps d'oscfillatfion du côté non-parétfique se 

tradufit souvent par une longueur du pas non-parétfique plus courte (Hsu et al. 2003). De plus, la 

varfiabfilfité finter-cycle, marqueur de rfisque de chutes (Barak et al. 2006; Kressfig et al. 2008; 

Toebes et al. 2012), de la longueur du pas, du temps du cycle, de la phase pré-oscfillante et de 

la phase oscfillante est augmentée chez les patfients hémfiparétfiques. 

Tableau 2. Effet de l'hémfiparésfie sur les paramètres spatfiotemporels 

Vfitesse de marche (m/s) Dfimfinue 

Longueur de foulée (m) Dfimfinue 

Longueur de pas (m) Dfimfinue 

Cadence (pas/mfin) Dfimfinue 

Durée de la phase de sfimple appufi du côté parétfique (s) Dfimfinue 

Durée de la phase de double appufi du côté parétfique (s) Augmente 

Durée de la phase d’appufi du côté parétfique (s) Dfimfinue 

Durée de la phase oscfillante du côté parétfique (s) Augmente 

Durée de la phase de sfimple appufi du côté non-parétfique (s) Augmente 

Durée de la phase d’appufi du côté non-parétfique (s) Augmente 

Durée de la phase oscfillante du côté non-parétfique (s) Dfimfinue 

Le  pattern  de  marche  du  patfient  hémfiparétfique  est  caractérfisé  par  une  stratégfie  qufi 

favorfise l’équfilfibre et la stabfilfité au détrfiment de la vfitesse, un phénomène qufi a également été 
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observé chez les personnes âgées, reconnu comme la « marche prudente » (Lord et al. 1996; 

Makfi 1997). Cette stratégfie a été caractérfisée par une vfitesse de marche plus lente, un temps de 

phase oscfillante rédufit et un temps de phase de double appufi allongé par rapport aux valeurs 

normales (Makfi 1997).  

fifi.! Troubles cfinématfiques 

La  marche  hémfiparétfique  est  caractérfisée  par  des modfifficatfions cfinématfiques qufi 

peuvent être observées clfinfiquement. Au nfiveau du bassfin, fil peut y avofir une augmentatfion de 

l’oblfiqufité du bassfin du côté non-parétfique en rafison de la fafiblesse des abducteurs de la hanche 

du côté parétfique (Perry 1992; Kuan et al. 1999). Au nfiveau de la hanche parétfique, la flexfion 

de la hanche apparaît tard au cours de la phase pré-oscfillante (De Quervafin et al. 1996) et, au 

moment du contact finfitfial, elle est typfiquement dfimfinuée.  

Le  pfic  de flexfion  du  genou est généralement dfimfinué  et  retardé,  lors  de  la  phase 

oscfillante, reconnu comme la marche avec un genou rafide (Stfiff-knee gafit, SKG), qufi est une 

anormalfité commune assocfiée à l’AVC (Kerrfigan et al. 1991). Le SKG est un trouble de la 

marche  fréquemment  rencontré  dans les  pathologfies neurologfiques,  tels  que  le  traumatfisme 

crânfien, la paralysfie cérébrale ou l’hémfiparésfie à la sufite d’un AVC (Tok et al. 2012). Ce pattern 

de marche empêche le décollement des ortefils et requfiert des mouvements compensatofires affin 

d’évfiter  l’accrochage  du  pfied  avec  le  sol, qufi  sont,  toutefofis, coûteux d’un  pofint  de  vue 

énergétfique (Waters et al. 1979; Lewek et al. 2012). De nombreuses études ont finvestfigué les 

causes du SKG dans les pathologfies touchant le SNC. Parmfi les dfifférents mécanfismes attrfibués 

au SKG, l’hyperactfivfité du muscle rectus femorfis pendant la phase oscfillante semble être la 

cause  la plus  communément  rapportée  par  ces  études (Waters  et  al.  1979;  Perry  1987; 

Sutherland et al. 1990). En effet, l’hyperactfivfité du muscle rectus femorfis peut être provoquée 

par la réponse exagérée du réflexe d’étfirement, due à la spastficfité, lors de la flexfion rapfide du 

genou (Jonkers et al. 2006) et/ou lors de l’extensfion maxfimale de la hanche lors de la phase 

pré-oscfillante (Lewek  et  al.  2007). Un  second  mécanfisme  lfié  au  SKG  est le  « push-off » 

finsufffisant pendant la phase de propulsfion (Kerrfigan et al. 1991). Le « push off » rédufit est due 

à un défficfit de flexfion plantafire de chevfille qufi se produfit lors de la phase de propulsfion en 

rafison  de  l’fincapacfité  des  fléchfisseurs  plantafires  de  produfire  une  force  sufffisante  pour  fafire 

décoller les ortefils. Un « push off » rédufit au nfiveau de la chevfille entraîne une dfimfinutfion de 

la vfitesse angulafire du genou au décollement des ortefils avec une dfimfinutfion de flexfion passfive 

du  genou (Pfiazza  and  Delp  1996;  Goldberg  et  al.  2003;  Refinbolt  et  al.  2008).  Un  trofisfième 
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mécanfisme lfié au SKG est le « pull-off » rédufit de la hanche pendant la phase pré-oscfillante 

due à la fafiblesse des fléchfisseurs de la hanche (Goldberg et al. 2004). Le « pull-off » rédufit au 

nfiveau  de  la  hanche  entraîne  une  dfimfinutfion  de  la  flexfion  de  hanche  lors  de la  phase pré-

oscfillante qufi peut, à son tour, contrfibuer au défficfit de flexfion maxfimale du genou lors de la 

phase  oscfillante  de  la  marche. Enffin, l’hyperactfivfité  des  muscles  fischfio-jambfiers,  lors  de  la 

phase pré-oscfillante, peut également contrfibuer au SKG (Kerrfigan et al. 1991). Alors que les 

muscles fischfio-jambfiers partficfipent actfivement à la flexfion du genou lors de la phase oscfillante, 

leur actfivfité peut lfimfiter la flexfion de hanche, lors de la phase pré-oscfillante, comme fils sont 

également extenseurs de hanche, et donc contrfibuer au défficfit de flexfion maxfimale du genou 

lors de la phase oscfillante. La combfinafison d'une dfimfinutfion de la flexfion de la hanche et du 

genou du côté parétfique pendant la phase oscfillante contrfibue à rédufire la capacfité à décoller le 

membre finférfieur parétfique.  

Dans l'hémfiparésfie chronfique, l'extensfion excessfive du genou parétfique au mfilfieu et à 

la ffin de la phase d’appufi (genu recurvatum) est fréquente. Le genu recurvatum peut être causé 

par une spastficfité et/ou rétractfion des fléchfisseurs plantafires en début de phase d’appufi, une 

spastficfité et/ou une fafiblesse du quadrficeps et/ou une fafiblesse des fischfio-jambfiers (Kerrfigan et 

al. 1991; Pfiazza and Delp 1996). Dans une étude de Cooper et al. (2012), une forte assocfiatfion 

a  été  trouvée  entre  l'hyperextensfion  du  genou  parétfique  en  mfilfieu  d’appufi  et  la  fafiblesse du 

trficeps  surae.  La  progressfion  du  tfibfia  du  membre  parétfique  est  altérée  en  rafison de 

l’hyperextensfion du genou pendant la phase d’appufi. Enffin, l’hyperextensfion du genou à la ffin 

de la phase d’appufi combfinée à la dfimfinutfion de la flexfion de la hanche contrfibue à raccourcfir 

la longueur du pas. 

Le pfied-tombant (foot-drop), dû à un défficfit de dorsfiflexfion de la chevfille et/ou à une 

spastficfité des  fléchfisseurs  plantafires, est  partficulfièrement  vfisfible  au  cours de  l’oscfillatfion 

(Goldner  and  Thomas  1969;  Vofigt  and  Sfinkjaer  2000;  Stefin  et  al.  2010).  La  fafiblesse  des 

fléchfisseurs dorsaux peut être la seule manfifestatfion de la marche hémfiparétfique chez un patfient 

légèrement  attefint (Sheffler  and  Chae  2015).  Chez ces  patfients,  la  fafiblesse des  fléchfisseurs 

dorsaux du côté parétfique peut être plus évfidente clfinfiquement au mfilfieu de l’oscfillatfion avec 

une flexfion plantafire excessfive et une flexfion du genou et de la hanche relatfivement préservée 

(Burrfidge et al. 2001). Chez des patfients plus attefints, l'angle de dorsfiflexfion du côté parétfique 

au contact finfitfial peut être dfimfinué de sorte que le pfied sofit posfitfionné, au moment du contact 

finfitfial, sur l’avant-pfied en premfier ou sur un pfied plat. L'actfivatfion prolongée du trficeps surae 
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contrfibue de façon évfidente au pfied-tombant, assocfiée à un défficfit de dorsfiflexfion pendant la 

phase oscfillante (Burrfidge et al. 2001). L'actfivatfion prolongée des muscles tfibfialfis anterfieor et 

tfibfialfis posterfieor, contrfibue à l’finversfion du posfitfionnement de la chevfille lors de l'oscfillatfion. 

Une finversfion exagérée de la chevfille entraîne un déplacement du pofids sur le bord latéral du 

pfied  et  une  finstabfilfité  supplémentafire  à  la  chevfille.  Le  terme équfinovarus désfigne 

spécfiffiquement un pfied-tombant assocfié à une flexfion et une finversfion plantafires excessfives. 

La  déformatfion  d'équfinovarus se  produfit  quand  la  spastficfité  et la  perte  de  la  sélectfivfité  du 

contrôle moteur prédomfinent plutôt que la fafiblesse des fléchfisseurs dorsaux (Sheffler and Chae 

2015). En conséquence, le contact finfitfial se produfit avec le pfied étant à la fofis en flexfion et 

finversfion plantafires. L'équfinovarus de la chevfille est la posture pathologfique la plus commune 

dans l'hémfiparésfie (Sheffler and Chae 2015). Le Tableau 3 présente les modfifficatfions typfiques 

des paramètres cfinématfiques qufi caractérfisent la marche hémfiparétfique. 

Tableau 3. Effet de l'hémfiparésfie sur les paramètres cfinématfiques de la marche 

Bassfin  

Inclfinafison Augmente 

Hanche  

Flexfion au contact finfitfial Dfimfinue 

Extensfion à la pré-oscfillatfion Dfimfinue 

Flexfion au mfilfieu de l’oscfillatfion Dfimfinue 

Genou  

Flexfion au contact finfitfial Dfimfinue 

Extensfion en phase d’appufi Augmente 

Flexfion en phase oscfillante Dfimfinue 

Chevfille  

Dorsfiflexfion au contact finfitfial Dfimfinue 

Flexfion plantafire en phase oscfillante Augmente 

Inversfion en phase oscfillante Augmente 

fififi.! Troubles cfinétfiques 

Une asymétrfie de pufissance mécanfique est observée entre les deux membres finférfieurs 

au cours de la marche hémfiparétfique (Mahon et al. 2015). Le membre non-parétfique fournfit 

plus de pufissance mécanfique que le membre parétfique pendant toutes les phases du cycle de la 

marche. Dans la marche « normale » et la marche hémfiparétfique, les prfincfipales sources de 

productfion de pufissance sont les fléchfisseurs plantafires de la chevfille au moment de la poussée 

(push-off), les extenseurs de la hanche lors de la 1ère phase de double appufi et les fléchfisseurs 

de  la  hanche lors  de  la  phase  pré-oscfillante.  Dans  la marche  hémfiparétfique,  cependant, la 

pufissance générée au nfiveau de la hanche et de la chevfille est rédufite. Dans une étude sur la 
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capacfité à augmenter la vfitesse de marche chez des patfients hémfiparétfique, Jonkers et al. (2009) 

ont constaté que les patfients post-AVC plus actfifs étafient capables d'augmenter la vfitesse de 

marche en augmentant la pufissance de flexfion de la hanche lors de la phase pré-oscfillante et la 

pufissance des fléchfisseurs plantafires au moment de la poussée (push-off). Une augmentatfion 

de la flexfion de la hanche à la pré-oscfillatfion seule peut compenser la dfimfinutfion de la flexfion 

plantafire de la chevfille et accélérer la marche chez les patfients présentant une plus grande force 

proxfimale résfiduelle (Wfillfiams et al. 2010). 

fiv.! Impact sur la dépense et le coût énergétfique 

Une perturbatfion du cycle de la marche, comme dans l'hémfiparésfie post-AVC, entraîne 

une augmentatfion de la dépense énergétfique (énergfie utfilfisée exprfimée en fonctfion du temps) 

qufi est à l’orfigfine d’une fatfigabfilfité fimportante (Waters and Mulroy 1999). La consommatfion 

excessfive  d'énergfie  semble  prfincfipalement être due au  travafil musculafire  supplémentafire 

nécessafire  pour soulever  le  centre  de  masse du  corps  contre  la  gravfité  pendant la  phase 

oscfillante du membre parétfique (Chen et al. 2005). Afinsfi, le coût métabolfique élevé au cours 

de la marche est attrfibué, en partfie, aux compensatfions nécessafires du membre non-parétfique 

dues à une fincapacfité du membre parétfique de fournfir une pufissance sufffisante au moment de 

la  propulsfion (push-off). La  co-contractfion plus  élevée  peut  représenter également une 

adaptatfion pour compenser une stabfilfité altérée au cours des phases de transfitfion (Lamontagne 

et al. 2000; Chow et al. 2012; Rosa et al. 2014). Elle a été, en effet, assocfiée à une dépense 

énergétfique élevée (Lamontagne et al. 2000). Le travafil mécanfique total réalfisé par les muscles 

possède  une  grande  finfluence  sur  le  coût  énergétfique  (énergfie  utfilfisée  par  unfité  de  dfistance 

parcourue) (Lejeune et al. 1998).  

Corcoran et al. (1970) ont montré qu'à une vfitesse de marche donnée, le coût énergétfique 

brut étafit 1,5 à 1,7 fofis plus élevé chez les patfients hémfiparétfiques que chez les findfivfidus safins. 

Il  a  été  démontré  également  que  l’augmentatfion  du  coût énergétfique est  finversement 

proportfionnelle à la vfitesse de marche spontanément adoptée par les patfients (Bernardfi et al. 

1999). Les  nfiveaux de  dépense  énergétfique et  le  coût  énergétfique  physfiologfique  étafient 

systématfiquement plus élevés chez les patfients post-AVC qufi marchafient plus lentement que 

chez ceux qufi marchafient plus vfite (Zamparo et al. 1995; M. Bernardfi et al. 1999; Detrembleur 

et  al.  2003),  suggérant  une  relatfion  entre  le  coût  énergétfique  et  la  capacfité  de  marche. 

Cependant, lorsque les patfients hémfiparétfiques dofivent marcher à des vfitesses plus rapfides, le 

coût énergétfique relatfif par unfité de dfistance parcourue dfimfinue, ce qufi suggère que des vfitesses 
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de marche plus rapfides favorfisent un pattern de marche plus économfique (Hesse et al. 2001). 

La  vfitesse  de  marche  lente  peut  donc  être  l'un  des  facteurs  contrfibuant  à  la  réductfion  de 

l'effficfience de  la  marche  hémfiparétfique  en  lfimfitant  l'effficacfité  des  transferts d'énergfie. Les 

défficfits et  le  décondfitfionnement  des  systèmes  cardfiovasculafire  et  neuromusculafire  après  un 

AVC,  qufi  rédufisent  la  capacfité  d'exercfice  et  la  capacfité  de  réponse  au  stress  physfiologfique 

(Potempa  et  al.  1995;  Macko  et  al.  2001;  MacKay-Lyons  and  Makrfides  2002),  peuvent 

également contrfibuer à l’augmentatfion du coût énergétfique. Cependant, alors que la vfitesse de 

marche lente des patfients post-AVC peut être mofins économfique (rapport coût/effficacfité), elle 

leur fournfit un taux de dépense énergétfique convenable (Detrembleur et al. 2003) et des ratfios 

d'utfilfisatfion musculafire ou d'effort (Requfião et al. 2005; Mfilot et al. 2007) qufi ressemblent à 

des sujets safins marchant à une vfitesse confortable. Une vfitesse de marche lente pourrafit donc 

être une stratégfie adaptatfive pour la conservatfion de l'énergfie. 

v.! Troubles de l’actfivfité musculafire  

Le  pattern  de  recrutement  musculafire  aux  membres  finférfieurs  lors  de  la  marche  est 

souvent  altéré (Shfiavfi  et  al.  1987). Cela  est  dû  à  une  actfivfité  rédufite  de  certafins  groupes 

musculafires  du  côté  parétfique,  par  rapport  au  côté  non-parétfique  et  aux  findfivfidus  safins,  en 

relatfion dfirecte avec la fafiblesse et des changements temporels dans leur recrutement (Perry 

1992; Olney and Rfichards 1996). En effet, des actfivfités prématurées, des actfivfités prolongées, 

une actfivfité rédufite ou absente et/ou des co-actfivatfions musculafires plus élevées (décrfites dans 

la  partfie  III.4.2 de  ce  chapfitre) ont  été  observées au  cours  de  la  marche  chez  des  patfients 

hémfiparétfiques (Knutsson and Rfichards 1979). Afinsfi, une actfivatfion prolongée des extenseurs 

et des fléchfisseurs du genou et des gastrocnémfiens du côté parétfique ont été observées pendant 

toute la phase d’appufi (Marks and Hfirschberg 1958). De plus, une hyperactfivfité des extenseurs 

du genou (Perry 1992) et des fléchfisseurs plantafires (Cafillet et al. 2003) ont été enregfistrées au 

début  et au mfilfieu  de  la  phase  d’appufi et  qufi  représentent  les premfières causes du genu 

recurvatum (Bleyenheuft et al. 2010). Une actfivatfion prématurée des gastrocnémfiens au début 

de l’appufi a été également rapportée avec une actfivfité rédufite vofire absente au moment de la 

propulsfion (push-off) (Peat et al. 1976). Une actfivfité prématurée du muscle rectus femorfis a été 

aussfi fidentfiffiée au début de la phase pré-oscfillante et qufi représente le facteur majeur explfiquant 

le SKG. Egalement, une actfivfité prématurée du trficeps surae à la ffin de la phase oscfillante et 

une actfivfité prolongée au moment du contact finfitfial ont été rapportées, dont la conséquence est 

une flexfion plantafire excessfive de la chevfille (Perry et al. 1978; Cafillet et al. 2003). Le membre 
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non-parétfique  peut  présenter  également une  actfivfité  prolongée  du quadrficeps,  des  fischfio-

jambfiers et du gastrocnémfien pendant la phase d'appufi (De Quervafin et al. 1996). 

Ces troubles d’actfivfité musculafire sont en fafit des stratégfies de compensatfion utfilfisées 

par le patfient pour tenter de compenser une fonctfion musculafire finapproprfiée. Des études de 

sfimulatfion précédentes ont  fidentfiffié  comment  les  muscles  peuvent  adopter  dfifférents  mode 

d’actfivatfion pour assurer l’ambulatfion (Jonkers et al. 2003; Goldberg and Neptune 2007; van 

der Krogt et al. 2012; Knarr et al. 2013). Ils ont montré qu'un pattern de marche normal pouvafit 

être altéré par une dfimfinutfion sfignfifficatfive des forces produfites par les fléchfisseurs plantafires 

et les fléchfisseurs  du  genou (Jonkers  et  al.  2003;  Goldberg  and  Neptune  2007;  Knarr  et  al. 

2013), mafis une dfimfinutfion de la force développée par les extenseurs du genou a très peu d'effet 

sur la marche (van der Krogt et al. 2012). Ces études ont utfilfisé une sfimulatfion de la marche 

normale  et  ont  findufit  unfiquement  une  fafiblesse  musculafire  aléatofire  ou  une  désactfivatfion 

musculafire affin de sfimuler la marche hémfiparétfique. Cependant, la contrfibutfion des muscles 

aux troubles  de  la marche  ne  repose  pas  unfiquement  sur  la  force  musculafire. Elle dépend 

également du bras de levfier, qufi dépend, à son tour, de la cfinématfique de l'artficulatfion. De plus, 

l'hémfiparésfie findufite par un AVC provoque des altératfions d'un côté du corps, permettant de 

compenser la fafiblesse musculafire des membres parétfiques par les muscles des membres non-

parétfiques.  

Des études précédentes ont étudfié les contrfibutfions musculafires des membres parétfiques 

et  non-parétfiques  fimplfiquées  dans  la  phase  d’appufi (Hfiggfinson  et  al.  2006) et  la  phase pré-

oscfillante (Peterson et al. 2010; Allen et al. 2014) au cours de la marche. Hfiggfinson et al.  (2006) 

ont démontré que les fléchfisseurs plantafires de la chevfille, parétfiques et non-parétfiques, afinsfi 

que les extenseurs du genou non-parétfiques, contrfibuafient mofins au support du centre de masse 

lors de la phase d’appufi fintermédfiafire au cours de la marche hémfiparétfique qu’à la marche lente 

des sujets safins. Les extenseurs du genou parétfiques, quant à eux, ont contrfibué plus qu’à leur 

contrfibutfion à la marche lente des sujets safins. De plus, Peterson et al. (2010) ont étudfié les 

contrfibutfions  musculafires à  la  propulsfion et l’finfitfiatfion de  l’oscfillatfion chez deux patfients 

hémfiparétfiques lors  de  la phase  pré-oscfillante.  Il ont  montré  que  les  fléchfisseurs  plantafires 

contrfibuafient mofins à la propulsfion pendant la phase pré-oscfillante par rapport aux sujets safins. 

Plus spécfiffiquement, les gastrocnemfius et les fléchfisseurs de hanche parétfiques contrfibuafient 

mofins à l’finfitfiatfion de l’oscfillatfion. 
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vfi.! Impact sur l’endurance à la marche 

L’endurance à la marche est altérée chez le patfient hémfiparétfique avec une dfimfinutfion 

de la performance lors de tests longs de marche (Slawfinskfi et al. 2014). En effet, dans l’étude 

de Slawfinskfi et al. (2014), les patfients post-AVC ont parcouru 57% de la dfistance parcourue 

par les sujets safins au test de 6 mfinutes. De plus, les capacfités de transfitfion posturale (passage 

assfis-debout, demfi-tour) sont également dfimfinuées (Salbach et al. 2001; Knorr et al. 2010). Ces 

altératfions  affectent  la  capacfité  des  patfients  à  réalfiser  les  actfivfités  de  la  vfie  quotfidfienne  et 

contrfibuent à la perte d’autonomfie. Il en résulte une réductfion de la partficfipatfion aux actfivfités 

de travafil et de lofisfirs, et donc une altératfion de la qualfité de vfie (LeBrasseur et al. 2006; Jones 

and Rfiazfi 2011). 

Les  performances  locomotrfices  sont  corrélées  à  la  force  des  extenseurs  du  genou 

(Bohannon 1987; Nakamura and Watanabe 1988; Suzukfi et al. 1990) et des fléchfisseurs de la 

hanche et de la chevfille (Nadeau et al. 1999). La génératfion de force, en plus d’être finfluencée 

par les facteurs neuronaux, elle dépend également de la capacfité contractfile du muscle. Celle-

cfi est  finfluencée, à  son  tour, par  une  sérfie  de  facteurs  morphologfiques.  Les  modfifficatfions 

morphologfiques,  sufite  à  un  AVC, fimplfiquent  des  changements  dans les  proprfiétés 

fonctfionnelles fondamentales des relatfions force-longueur, moment-angle et force-vfitesse. La 

partfie sufivante présentera l’effet de l’AVC sur ces trofis relatfions. 

III.3. PROPRIETES MECANIQUES DU MUSCLE PARETIQUE 

La génératfion de force peut être finfluencée par la capacfité contractfile du muscle. Cette 

dernfière  est finfluencée,  à  son  tour,  par une  sérfie  de  facteurs morphologfiques,  mafis 

prfincfipalement, sa  composfitfion  en  ffibres  et  ses  caractérfistfiques  archfitecturales : la  sectfion 

transversale du muscle, la longueur des ffibres dans un muscle et l’angle de pennatfion (l’angle 

entre les ffibres musculafires et la lfigne d’actfion du tendon). De plus, les proprfiétés du tendon 

(élément non-contractfile) finfluencent la fonctfion des éléments contractfiles dans le complexe 

muscle-tendon et ont donc une fincfidence sur la productfion de force. Sufite à un AVC, la masse 

musculafire et la longueur des ffibres musculafires dfimfinuent (Iversen et al. 1989; Jørgensen and 

Jacobsen 2001; Gao and Zhang 2006; Lfi et al. 2007; Celfik et al. 2008; Gao et al. 2009), l'angle 

de pennatfion change (Gao and Zhang 2006; Lfi et al. 2007; Gao et al. 2009) et le tendon est plus 

rafide (Svantesson et al. 2000; Gao et al. 2009; Zhao et al. 2009). Les dfimfinutfions de la masse 

musculafire  et  de  la  longueur  des  ffibres  musculafires  rédufisent  le  nombre  de  ffilaments 
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contractfiles  (actfine  et  myosfine)  en  parallèle  et  en  sérfie  ;  cette  réductfion  des  protéfines 

contractfiles entraîne une dfimfinutfion de génératfion de force. L'angle des ffibres musculafires et la 

dfimfinutfion de la rafideur du tendon contrfibuent également à la dfimfinutfion de la force globale. 

Ces modfifficatfions musculafires et tendfineuses fimplfiquent des changements dans les proprfiétés 

fonctfionnelles fondamentales des relatfions force-longueur, moment-angle et force-vfitesse. 

III.3.1. La relatfion force- longueur 

La dfimfinutfion  de  la  longueur  des  ffibres  musculafires entraîne une  modfifficatfion  de  la 

relatfion force-longueur. La posfitfion de repos du muscle et de la force maxfimale est décalée vers 

une  posfitfion  où  le  muscle  est  plus  court  pour  s'adapter  à  la  nouvelle  longueur  de  ffibre.  Ce 

changement, qufi a été rapporté dans les fléchfisseurs et extenseurs du pofignet, les fléchfisseurs 

et extenseurs du coude, et les fléchfisseurs plantafires (Ada et al. 2003; Hu et al. 2006; Gao and 

Zhang  2008),  rédufit  effficacement  l'amplfitude  du  mouvement (Gao  and  Zhang  2006). Par 

exemple,  sfi  la  chevfille  est  posfitfionnée en flexfion  plantafire  pendant  de  longues  pérfiodes,  les 

ffibres musculafires des fléchfisseurs plantafires s'adaptent à la nouvelle longueur plus courte en 

rédufisant  le  nombre  de  ffilaments  contractfiles  en  sérfie.  La  longueur  plus  courte  des  ffibres 

musculafires des fléchfisseurs plantafires décale la posfitfion de repos de la chevfille vers la flexfion 

plantafire, ce qufi rédufit l'amplfitude du mouvement de la flexfion dorsale. Ces changements dans 

la longueur des ffibres contrfibuent à la génératfion de forces rédufites (fi.e. fafiblesse musculafire) 

et lfimfitent la capacfité fonctfionnelle, pufisque la force maxfimale est mafintenant générée dans 

une posfitfion qufi n'est plus optfimale à des ffins fonctfionnelles.  

Comme  le  montre  la Ffigure 8A, lorsque  le  muscle  s’allonge,  la  force  du  muscle 

augmente,  jusqu’à  un  plateau  où  la  lfimfite  physfiologfique  maxfimale  du  muscle  est  attefinte. 

Ensufite, fil y a une dfimfinutfion de la force musculafire générée, car le nombre de sarcomères sus-

jacents  dfimfinue.  Gao  et  Zhan (2008) ont trouvé  une  relatfion force-longueur beaucoup  plus 

rafide, mafis plus lfimfitée, à la sufite d’un AVC. 

 

Ffigure 8. Représentatfion graphfique de (A) la relatfion force-longueur, (B) la relatfion moment-angle et (C) la relatfion force-

vfitesse chez le sujet safin et le patfient hémfiparétfique. 
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III.3.2. La relatfion moment-angle 

La  relatfion  entre  l’angle  et  le moment a  été  étudfiée  en  utfilfisant  des  contractfions 

fisométrfiques à dfifférents angles pour détermfiner quels angles sont plus sensfibles aux défficfits 

en force. La fafiblesse musculafire est caractérfistfique des patfients post-AVC, mafis des défficfits 

de force plus fimportants sont évfidents lorsque les ffibres musculafires sont raccourcfies (Ada et 

al. 2000; Lum et al. 2004; Hu et al. 2006; Lomaglfio and Eng 2008). Des défficfits de force ont 

été observés dans une posfitfion raccourcfie dans les fléchfisseurs et les extenseurs du coude et les 

fléchfisseurs et extenseurs du genou (Ada et al. 2000; Lum et al. 2004). Ces défficfits peuvent être 

dus à une préférence d’utfilfiser le muscle dans la posfitfion qufi permet de développer le plus de 

force, à mfi-dfistance entre la flexfion et l’extensfion. Cecfi résulte en une non-utfilfisatfion relatfive 

du  muscle  dans d’autres  posfitfions. Gao  &  Zhang (2006)
 
ont également trouvé  une  relatfion 

angle-moment dfifférente chez des patfients post-AVC par rapport aux sujets safins dans le muscle 

gastrocnémfien médfial, de  manfière  qu’une  fafible  force a  été  générée  lorsque  le  muscle étafit 

raccourcfi et relatfivement une plus grande force a été préservée lorsque le muscle a été étfiré 

(Ffigure 8B). 

Un  problème  dans  la  mesure  de  la  relatfion  moment-angle  après  un  AVC  est  que  les 

personnes ayant subfi un AVC ont tendance à avofir une amplfitude de mouvement rédufite par 

rapport  aux  sujets  contrôles.  Cela  rend  dfiffficfile  l'étude  des  défficfits  de  la  force  dans les 

amplfitudes extrêmes. L’amplfitude lfimfitée de mouvement peut être le résultat de la dfimfinutfion 

de  la  longueur  des  ffibres  musculafires,  comme mentfionné cfi-dessus,  ou  d'une  fincapacfité  à 

générer sufffisamment de force lorsque le muscle est raccourcfi.  

III.3.3. La relatfion force-vfitesse 

Après  un  AVC,  les  défficfits  de  force sont plus  fimportants  dans  les  contractfions 

concentrfiques (Clark  et  al.  2006;  Eng  et  al.  2009)
 
que  dans  les  contractfions  fisométrfiques 

(Davfies et al. 1996; Sunnerhagen et al. 1999; Svantesson et al. 2000), et plus fafibles dans les 

contractfions excentrfiques que dans les contractfions concentrfiques et fisométrfiques (Ffigure 8C) 

(Clark  et  al.  2006;  Eng  et  al.  2009). La  préservatfion  de  la  force pendant  les  contractfions 

d’étfirement peut s’explfiquer  par  le  fafit  que  l'actfivatfion  volontafire lors  des contractfions 

excentrfiques est finférfieure à celle mesurée lors des contractfions concentrfiques et fisométrfiques. 

Des résultats sfimfilafires ont été observés chez les personnes âgées (Paterson et al. 2007). 
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À fafible vfitesse (30°/s), aucun défficfit de force n'a été observé dans les muscles bficeps 

ou  quadrficeps  du  côté  parétfique  relatfivement  au  côté  non-parétfique  ou  contrôles,  mafis  les 

défficfits  de  force  étafient présents dans  les  muscles  fischfio-jambfiers  et trficeps surae du  côté 

parétfique (Davfies et al. 1996; Lum et al. 2004; Clark et al. 2006). Des dfimfinutfions sfimfilafires 

de la force quand la vfitesse augmentafit de 30°/s à 120°/s ou 180°/s ont été observées dans les 

muscles quadrficeps et trficeps brachfifi du côté parétfique et non-parétfique (Bohannon 1987; Lum 

et al. 2004), findfiquant que la relatfion force-vfitesse a été mafintenue pour ces muscles ou, au 

mofins, a été mafintenu à ces vfitesses. Bfien qu'aucune dfifférence dans la relatfion force-vfitesse 

n'afit été trouvée dans les extenseurs du coude, des défficfits plus fimportants ont été observés avec 

l’augmentatfion de la vfitesse dans les fléchfisseurs du coude (Lum et al. 2004). 

Dans certafins  cas,  l'étendue de la  lésfion sufite  à un  AVC  étafit  sfi  fimportante  que  des 

vfitesses de déplacement de 300°/s n'ont pas pu être produfites, partficulfièrement en flexfion du 

genou (Davfies et al. 1996). Deux causes possfibles des défficfits accrus en force à des vfitesses 

plus élevées sont la réductfion de la longueur des ffibres musculafires, comme dfiscuté cfi-dessus, 

et le temps rédufit pour  la  formatfion  des ponts d’actfine-myosfine.  De  plus, lorsque la  vfitesse 

augmente, un recrutement prématuré d'UM à seufil élevé est nécessafire (Wakelfing et al. 2006). 

Afinsfi les facteurs neuronaux cfités cfi-dessus peuvent aggraver les modfifficatfions archfitecturales 

dans le muscle, en produfisant des défficfits de force, en partficulfier à des vfitesses plus élevées. 

Une gestfion anormale de la co-contractfion peut également se produfire et contrfibue à la 

perte de la force musculafire. Une revue des études qufi ont étudfié la co-actfivatfion chez le patfient 

hémfiparétfique au cours des contractfions fisocfinétfiques et lors de la marche sera présentée dans 

la partfie sufivante. 

III.4. CO-ACTIVATION ET CO-CONTRACTION CHEZ LE PATIENT HEMIPARETIQUE 

La co-contractfion des muscles agonfistes et antagonfistes chez les personnes en bonne 

santé  est  consfidérée  comme  une  stratégfie  normale  qufi  favorfise  l'effficfience du  mouvement 

pendant  l'exécutfion  des  actfivfités  fonctfionnelles. Chez  les  patfients  attefints  de  troubles 

neurologfiques, cependant, c'est une stratégfie anormale qufi favorfise la stabfilfité et/ou la précfisfion 

mafis  pas  l'effficfience du  mouvement. L'actfivatfion  musculafire  volontafire  perturbée  après  un 

AVC  fimplfique  une  co-contractfion plus  élevée ,  qufi  peut provenfir  d'une  commande  motrfice 

descendante dfiffuse ou  de  réflexes exagérés générés  dans  le  muscle  antagonfiste  par  le 
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mouvement (Nathan 1980; Knutsson et al. 1997). Cependant, la lfittérature à ce jour reste peu 

concluante en ce qufi concerne sa présence ou le rôle causal dans la dysfonctfion motrfice. 

III.4.1. Au cours d’un exercfice fisocfinétfique  

Le  ratfio de  co-actfivatfion peut  être élevé par  une  actfivfité  antagonfiste  excessfive  en 

présence  d'une  actfivfité  agonfiste  normale  ou  une  actfivfité  agonfiste  rédufite  en  présence  d'une 

actfivfité antagonfiste normale (Clark et al. 2006). Une dfiversfité de résultats a été rapportée dans 

les études finvestfiguant la co-actfivatfion au cours de contractfions musculafires fisométrfiques et 

fisocfinétfiques chez  le  patfient  post-AVC. Certafines  études ont  exclu  la présence  d’une co-

actfivatfion plus élevée  (Tableau 4),  mettant  en  avant l’actfivatfion  centrale  rédufite  du  muscle 

agonfiste ou les changements des proprfiétés passfives et actfives du muscle. Dans d’autres études, 

des nfiveaux  de co-actfivatfion plus  élevée ont  été  observés (Tableau 5), résultant  d’une 

perturbatfion  de  la  commande  motrfice  descendante  ou  de  réflexes  exagérés  générés par  le 

mouvement dans le muscle antagonfiste (Levfin and Hufi-Chan 1994; Dewald et al. 1995; Gracfies 

et al. 1997; Knutsson et al. 1997; Ikeda et al. 1998; Lum et al. 2004; Gracfies et al. 2009). 

La dfiversfité des résultats peut être due à un certafin nombre de facteurs (Boorman et al. 

1996). Les attefintes fafisant sufite à un AVC et leur sévérfité sont extrêmement varfiables d’un 

findfivfidu à l’autre car elles dépendent du lfieu finfitfial de la lésfion et de son étendue (Langhorne 

et al. 2011). L'attefinte du SNC, sufite à un AVC, peut afinsfi finclure des structures pyramfidales, 

parapyramfidales et extrapyramfidales, cortficales, sous-cortficales et cérébelleuses afinsfi que des 

vofies  sensorfielles  et  d'assocfiatfion  qufi  pourrafient  confondre  les  résultats  des  études  de  co-

actfivatfion. De  plus, dfifférents  groupes  musculafires  ont  été  évalués  pendant  des  actfivfités 

dfifférentes, dont certafines fimplfiquent des structures mono-artficulafires et d'autres des structures 

bfi-artficulafires.  Certafines  études  n’ont pas finclus l'utfilfisatfion  d'un  groupe contrôle à  des  ffins 

comparatfives. Il est clafir que les méthodes utfilfisées pour quantfiffier la co-actfivatfion (Ikeda et al. 

1998) sont des facteurs lfimfitants majeurs dans la compréhensfion de ce phénomène. 
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Tableau 4. Etudes témofignant de l'absence de la co-actfivatfion au cours de contractfions fisométrfiques et fisocfinétfiques chez les patfients post-AVC 

ABSENCE DE CO-ACTIVATION PLUS ÉLEVÉE  

Auteurs Populatfion Evaluatfion Artficulatfion Indfice de co-actfivatfion Résultats 
 

Sahrmann & Norton 
(1977) 

16 patfients post-AVC 
8 sujets safins 

Contractfions 
fisométrfiques et 
fisocfinétfiques 
Flexfion / Extensfion 

Coude Rapport de l’EMG 
antagonfiste avec l’EMG du 
même muscle lors de sa 
contractfion agonfiste 
maxfimale 

L’altératfion du mouvement 
est due au recrutement 
lfimfité et prolongé et au dé-
recrutement du muscle 
agonfiste 
 

Tang & Rymer (1981) 17 patfients post-AVC 
11 sujets safins 

Contractfions 
fisométrfiques 
Flexfion 

Coude Estfimatfion vfisuelle de 
l’amplfitude EMG 
fintramusculafire 

EMG plus fimportant par 
unfité de force du côté 
parétfique par rapport au 
côté non-parétfique non 
attrfibuable à la co-actfivatfion 
 

Fellows et al. (1994) 25 patfients post-AVC 
15 sujets safins 

Contractfions 
fisométrfiques 
Flexfion / Extensfion 

Coude Estfimatfion vfisuelle de 
l’amplfitude EMG de surface 

Le degré de parésfie résulte 
d'une attefinte neurologfique 
dfirecte et non des effets 
compensatofires de nfiveaux 
anormalement élevés de co-
actfivatfion 
 

Davfies et al. (1996) 10 patfients post-AVC 
2 sujets safins 

Contractfions 
fisométrfiques et 
fisocfinétfiques  
Flexfion / Extensfion 

Genou Rapport de l’EMG 
antagonfiste avec l’EMG du 
même muscle lors de sa 
contractfion agonfiste 
maxfimale 

La dfimfinutfion de la force de 
l'agonfiste semble être due à 
une réductfion de la 
productfion de force agonfiste 
plutôt qu'à une actfivfité 
antagonfiste excessfive 
 

Newham &Hsfia (2001) 12 patfients post-AVC 
20 sujets safins 

Contractfions 
fisométrfiques  
Flexfion / Extensfion 

Genou Rapport de l’EMG 
antagonfiste avec l’EMG du 
même muscle lors de sa 

La perte de la force 
fisométrfique volontafire chez 
les patfients post-AVC ne 
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contractfion agonfiste 
maxfimale 

peut pas être explfiquée par 
la co-actfivatfion, mafis plutôt 
comme un effet 
neurologfique dfirect sur le 
muscle  
 

Clark et al. (2006) 17 patfients post-AVC 
13 sujets safins 

Contractfion 
fisocfinétfiques 
Extensfion 

Genou Rapport de l’EMG 
antagonfiste avec l’EMG du 
même muscle lors de sa 
contractfion agonfiste 
maxfimale 

Une altératfion de la 
productfion du moment 
concentrfique, dépendante de 
la vfitesse du mouvement est 
due prfincfipalement à une 
altératfion de l’actfivatfion des 
extenseurs du genou plutôt 
qu’à une co-actfivatfion plus 
élevée  
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Tableau 5. Etudes témofignant d'une co-actfivatfion plus élevée  au cours de contractfions fisométrfiques et fisocfinétfiques chez les patfients post-AVC 

CO-ACTIVATION PLUS ÉLEVÉE  
 
Auteurs Populatfion Evaluatfion Artficulatfion Indfice de co-actfivatfion Résultats 

 
McLellan (1977) 14 patfients post-AVC 

trafité avec du 
Baclofène 

Contractfions 
fisocfinétfiques 
Flexfion / Extensfion 

Genou Rapport de l’EMG 
antagonfiste avec l’EMG du 
même muscle lors de sa 
contractfion agonfiste maxfimale 

Le Baclofène a supprfimé la 
réponse à l'étfirement passfif, 
mafis pas la co-actfivatfion 
pendant le mouvement 
volontafire 
 

El-Abd et al. (1993) 150 patfients post-AVC 
5 sujets safins 

Contractfions 
fisocfinétfiques 
Flexfion  

Coude Estfimatfion vfisuelle de 
l’amplfitude EMG de surface 

Co-actfivatfion plus élevée  
pendant la flexfion de la 
chevfille qufi augmente avec 
la vfitesse du mouvement 
 

Levfin & Hufi-Chan 
(1994) 

13 patfients post-AVC 
7 sujets safins 

Contractfions 
fisométrfiques 
Flexfion plantafire / 
Flexfion dorsal 

Chevfille Rapport entre l’actfivfité de 
l’agonfiste et celle de 
l’antagonfiste 

Co-actfivatfion plus élevée  
pendant la flexfion dorsale 
Le nfiveau co-actfivatfion 
étafit négatfivement corrélé 
avec la force produfite par 
les fléchfisseurs dorsaux 
 

Dewald et al. (1995) 10 patfients post-AVC 
2 sujets safins 

Contractfions 
fisocfinétfiques 
Flexfion / Extensfion 
Adductfion / Abductfion 

Coude 
Epaule 

Rapport de l’EMG 
antagonfiste avec l’EMG du 
même muscle lors de sa 
contractfion agonfiste maxfimale 

Apparfitfion de nouveaux 
patterns de co-actfivatfion 
entre fléchfisseurs du coude 
/ abducteurs de l’épaule et 
entre extenseurs du coude / 
adducteurs de l’épaule due 
à une commande motrfice 
descendante dfiffuse 
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Knutsson et al. (1997)  22 patfients post-AVC 
22 sujets safins 

Contractfions 
fisocfinétfiques 
Flexfion / Extensfion 
Concentrfiques et 
excentrfiques 

Genou Rapport entre l’actfivfité de 
l’agonfiste et celle de 
l’antagonfiste 

En contractfions 
concentrfiques, la co-
actfivatfion augmente avec 
l’augmentatfion de la 
vfitesse (! EMG antagonfiste 
sufite à une actfivatfion du 
réflexe d’étfirement + " 
EMG agonfiste lfiée à 
l’finhfibfitfion récfiproque des 
motoneurones agonfistes) 
 

Gracfies et al. (1997) 12 patfients post-AVC 
1 patfient paraparétfique 

Contractfions 
fisométrfiques 
Flexfion / Extensfion 

Chevfille Estfimatfion vfisuelle de 
l’amplfitude EMG de surface 

Co-actfivatfion plus élevée  
due à un étfirement exagéré 
des gastrocnémfiens (genou 
tendu) 
 

Kamper & Rymer 
(2001) 

11 patfients post-AVC 
6 sujets safins 

Contractfions 
fisométrfiques et 
fisocfinétfiques 
Flexfion / Extensfion 

Dofigts Rapport de l’EMG 
antagonfiste avec l’EMG du 
même muscle lors de sa 
contractfion agonfiste maxfimale 
 

Défficfit d’actfivatfion 
volontafire des extenseurs 
En lfien avec une co-
actfivatfion plus élevée  

Chae et al. (2002) 26 patfients post-AVC Contractfions 
fisométrfiques 
Flexfion / Extensfion 

Pofignet Rapport entre l’actfivfité de 
l’agonfiste et celle de 
l’antagonfiste 

Co-actfivatfion plus élevée , 
corrélée avec le défficfit 
fonctfionnel 
 

Lum et al. (2004) 14 patfients post-AVC 
14 sujets safins 

Contractfions 
fisocfinétfiques 
Flexfion / Extensfion 

Coude Rapport entre l’actfivfité de 
l’agonfiste et celle de 
l’antagonfiste 

En flexfion, pas d’effet de la 
vfitesse angulafire sur la co-
actfivatfion 
 
En extensfion, co-actfivatfion 
anormalement augmentée, 
avec une actfivfité 
antagonfiste élevée et une 
actfivfité agonfiste rédufite, 
contrfibuant à la dfimfinutfion 
du moment d’extensfion 
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Hu et al. (2006) 11 patfients post-AVC Contractfions 

fisométrfiques 
Flexfion / Extensfion 

Pofignet Rapport de l’EMG 
antagonfiste avec l’EMG du 
même muscle lors de sa 
contractfion agonfiste maxfimale 
 

Co-actfivatfion plus élevée 
dans tous les mouvements 
testés 

Gracfies et al. (2009) 21 patfients post-AVC 
Avant et après finjectfion 
de Toxfine botulfique 
(antfispastfique) 

Contractfions 
fisométrfiques 
Flexfion / Extensfion 

Coude Rapport de l’EMG 
antagonfiste avec l’EMG du 
même muscle lors de sa 
contractfion agonfiste maxfimale 

Co-actfivatfion plus élevée 
lors de la flexfion et de 
l’extensfion, dfimfinuée après 
l’finjectfion de toxfine 
botulfique dans les 
fléchfisseurs unfiquement 
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III.4.2. Au cours de la marche 

Une altératfion de la co-actfivatfion musculafire pendant la marche peut avofir des effets 

posfitfifs ou négatfifs  sur  la  performance  fonctfionnelle.  Pendant  la  marche  normale,  la  co-

actfivatfion des muscles des membres finférfieurs est un mécanfisme de contrôle postural fimportant 

qufi contrfibue à régularfiser la rafideur artficulafire et à amélfiorer la stabfilfité posturale (Falconer 

and  Wfinter  1985).  Afinsfi,  un  aspect  posfitfif  de  la  co-actfivatfion  musculafire élevée est  qu'elle 

représente  une adaptatfion  pour  compenser  l'finstabfilfité  posturale  pendant  la  marche  chez  les 

patfients après un AVC (Arene and Hfidler 2009; Rosa et al. 2014). Contrafirement, un aspect 

négatfif  de  l'augmentatfion  de  la  co-actfivatfion  musculafire  est  qu'fil  findufit  un  coût  énergétfique 

élevé pendant la marche chez les patfients après un AVC (Detrembleur et al. 2003). 

 

Ffigure 9. Co-actfivatfion des muscles de la cufisse et de la jambe des membres parétfique et non-parétfique en phases afigüe et 
chronfique après l'AVC (D’après (Rosa et al. 2014)) 

Le Tableau 6 résume les dfifférents résultats des études précédentes finvestfiguant la co-

actfivatfion pendant la marche chez les patfients post-AVC. De dfifférents patterns de co-actfivatfion 

ont été observés pour les dfifférentes phases de la marche et les dfifférents groupes musculafires. 

Dans l’ensemble, des co-actfivatfions anormales des muscles agonfistes et antagonfistes au nfiveau 

du genou et/ou la chevfille ont été observées (Ffigure 9) (Shfiavfi et al. 1987; Lamontagne et al. 

2000;  Chow  et  al.  2012). Du  côté  parétfique,  une  co-actfivatfion plus  élevée et  prolongée  au 

floor (Lamontagne et al., 2000, 2002; Detrembleur et al., 2003); 3

assessed subjects whfilst they were walkfing on a treadmfill (Den

Otter et al., 2006, 2007; Massaad et al., 2009) and 1 study com-

pared walkfing on a treadmfill wfith body-wefight support and

walkfing on the floor (Hesse et al., 1999). In most studfies, subjects

were finstructed to walk at thefir normal speed (Hesse et al., 1999;

Lamontagne et al., 2000, 2002; Detrembleur et al., 2003; Den

Otter et al., 2007; Massaad et al., 2009; Chow et al., 2012) and

fin 1 study to walk at thefir maxfimum speed (Den Otter et al.,

2006). Dfistances walked by subjects wfith stroke dfiffered across

the studfies from 7 (Chow et al., 2012) to 10 m (Lamontagne

et al., 2000, 2002; Detrembleur et al., 2003).

The MCo quantfificatfion also varfied: fin 1 study two raters vfisu-

ally finspected the graphs of an averaged and normalfised sEMG sfig-

nal of two antagonfists muscles and classfified MCo consfiderfing

both temporal and magnfitude of MCo (Hesse et al., 1999); 2 studfies

assessed the tfime of overlap between the lfinear envelopes of

antagonfists muscles (Lamontagne et al., 2000, 2002) and 4 studfies

calculated the percentage of gafit cycle fin whfich both antagonfist

muscles were actfive based on ‘‘onset’’ sEMG sfignal determfinatfion

(Detrembleur et al., 2003; Den Otter et al., 2006, 2007; Massaad

et al., 2009). Only 1 study explored the ratfio between the temporal

dfimensfion and the magnfitude of MCo usfing automatfic computa-

tfion methods, by fimplementfing the followfing formula: the area

of overlap between the lfinear envelopes of antagonfists muscles

(equfivalent to MCo magnfitude, dfivfided by the overlap duratfion

(equfivalent to temporal MCo) (Chow et al., 2012).

3.3. Qualfity assessment

TheDen Otter et al. study (2006)was the only one rated as A

(hfigh qualfity). The other 7 studfies were rated as C (fafir to good

qualfity) (Hesse et al., 1999; Lamontagne et al., 2000, 2002;

Detrembleur et al., 2003; Den Otter et al., 2007; Massaad et al.,

2009; Chow et al., 2012).

3.4. Synthesfis of the results

The results were organfised finto three mafin categorfies: (fi) MCo

fin the affected lower lfimb (Ffig. 2); (fifi) MCo fin the non-affected low-

er lfimb (Ffig. 2) and (fififi) MCo and walkfing abfilfity after stroke. The

first two categorfies were subdfivfided finto shank and thfigh muscles.

Table 1summarfizes the data extracted from the fincluded studfies.

3.4.1. MCo patterns fin the affected lower lfimb

3.4.1.1. Shank muscles (affected lfimb).A varfiety of MCo patterns

were fidentfified for the shank muscles of the affected lower lfimb

fin subjects wfith stroke (Hesse et al., 1999; Lamontagne et al.,

2000, 2002; Detrembleur et al., 2003; Den Otter et al., 2006,

2007; Chow et al., 2012). In the acute stage of stroke recovery, 2

studfies reported shank MCo wfithfin normal values (Lamontagne

et al., 2002; Den Otter et al., 2006); however,Lamontagne et al.

(2000)found that subjects wfith acute stroke tended to present

wfith a shorter MCo (p< 0.001) between tfibfialfis anterfior (TA) and

gastrocnemfius (GAS) durfing stance phase, when compared to

healthy controls.

In the chronfic stage, subjects wfith stroke presented longer MCo

between the TA and the medfial gastrocnemfius (GM) durfing the

whole gafit cycle (Detrembleur et al., 2003), wfith longer and hfigher

values durfing the first (p= 0.005) and second double support

phases (p= 0.015) (Chow et al., 2012).

3.4.1.2. Thfigh muscles (affected lfimb).MCo values between rectus

femorfis (RF) and bficeps femorfis (BF) were longer fin subjects wfith

stroke than fin healthy controls (Den Otter et al., 2007) fin both

acute (Den Otter et al., 2006) and chronfic stages (Detrembleur et

Ffig. 2.Thfigh and shank MCo fin both affected and non-affected lower lfimbs and fin acute and chronfic stages of recovery after stroke.

4 M.C.N. Rosa et al. / Journal of Electromyography and Kfinesfiology 24 (2014) 1–10
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nfiveau  de  la  chevfille  a  été  rapportée  pendant  la 1ère et  la  2ème phase  de  double  appufi 

(Detrembleur  et  al.  2003;  Chow et  al.  2012) pour  compenser  la  fafiblesse  des  fléchfisseurs 

plantafires. Une co-actfivatfion prolongée des muscles du genou a été également observée du côté 

parétfique (Detrembleur et al. 2003). Du côté non-parétfique, une co-actfivatfion prolongée a été 

rapportée au nfiveau de la chevfille pendant la phase d'appufi. Cela semble refléter une stratégfie 

compensatofire adaptatfive pour assurer la stabfilfité posturale (Lamontagne et al. 2000). 

La dfiversfité des résultats peut être sfigne de mécanfismes de récupératfion, un artefact des 

dfifférentes  méthodes  employées  dans  les  études  (fi.e. les  vfitesses  et  les  surfaces  de  marche 

dfifférentes) (Gross  et  al.  2013) ou  des  facteurs  de  confusfion qufi ne  sont  pas  sofigneusement 

adressés dans l'analyse et l'finterprétatfion (Zhang et al. 1998). Par exemple, la marche chez le 

patfient post-AVC  est  caractérfisée  par  des  vfitesses  sfignfifficatfivement  lentes  et  une  forte 

varfiabfilfité finter-sujet qufi auront une fincfidence sur les paramètres de la foulée et par conséquent 

les patterns de co-actfivatfion (Peterson et al. 2010; Gross et al. 2013). Les vfitesses de marche 

lentes chez le patfient post-AVC sont généralement assocfiées à l'fincapacfité de recruter des co-

actfivatfion supplémentafires (Gross et al. 2013). Les patterns de co-actfivatfion observés chez les 

sujets ayant subfi un AVC peuvent donc être un artefact plus représentatfif de la vfitesse de marche 

que  tout  autre  défficfience  assocfiée  à  un  AVC.  Les  varfiatfions  de  la  posfitfion  artficulafire  ont 

également un fimpact sur la longueur du muscle et finfluencent donc le nfiveau de co-actfivatfion 

(Zhang et al. 1998). Compte tenu de la forte varfiabfilfité des patterns de la marche et donc les 

posfitfions artficulafires au cours de la marche du patfient post-AVC (De Quervafin et al. 1996), 

cecfi présente un autre facteur de confusfion qufi dofit être prfis en compte et / ou contrôlé dans les 

finterprétatfions des résultats. 
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Tableau 6. Revue bfiblfiographfique sur la co-actfivatfion au cours de la marche chez les patfients post-AVC 

Auteurs Populatfion Evaluatfion de 
la marche 
 

Muscles Indfice de co-actfivatfion Résultats 
 

Hesse et al. (2000) 18 patfients post-AVC 
en phases afiguë et 
chronfique 
 

Marche sur tapfis 
roulant et marche 
au sol (15 m) 

TA/ GAS !"#$%=
2×)"*+,$"--.*+

)"*+,/01,2*%23"+)"*+,/01,23"
×100 Membre parétfique 

Co-actfivatfion plus élevée 
et prolongée pendant la 
marche au sol en 
comparafison avec la 
marche sur tapfis roulant 
 
 

Lamontagne et al. 
(2000) 

30 patfients post-AVC 
en phase afiguë 
 
17 sujets safins 

10 m de marche 
 
Patfients : vfitesse 
spontanée 
 
Safins : vfitesse 
lente 

TA/ GAS !"#$%=
)"*+,$"--.*+

)"*+,%"%27+
×100 Membre parétfique 

Co-actfivatfion plus courte 
en phase de sfimple appufi 
 
Membre non-parétfique 
Co-actfivatfion prolongée 
pendant la 1ère et la 2ème 
phase de double appufi 
 
 

Lamontagne et al. 
(2002) 

30 patfients post-AVC 
en phase afiguë 
 
15 sujets safins 

10 m de marche 
 
Patfients : vfitesse 
spontanée 
 
Safins : vfitesse 
spontanée et lente 

TA/ GAS !"#$%=
)"*+,$"--.*+

)"*+,%"%27+
×100 Membre parétfique 

Co-actfivatfion normale en 
phase d’appufi et phase 
oscfillante 
 
Membre non-parétfique 
Co-actfivatfion prolongée, 
pendant la 1ère phase de 
double appufi et la phase de 
sfimple appufi 
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Detrembleur et al. 
(2003) 

9 patfients post-AVC 
en phase chronfique 

10 m de marche à 
vfitesse spontanée 
et rapfide 

RF / BF 

TA / GL 

% du cycle de la marche de la co-actfivatfion 
de l’antagonfiste 

Membre parétfique 
Co-actfivatfion RF / BF 
~10% et 1,5-6 fofis plus 
prolongée que la normale 
pendant tout le cycle de la 
marche 

Co-actfivatfion TA / LG 
~40% et 1,5-6 fofis plus 
prolongée que la normale 
pendant tout le cycle de la 
marche 

Den Otter et al. 
(2006) 

14 patfients post-AVC 
en phase afiguë 

14 sujets safins 

Marche sur tapfis 
roulant à vfitesse 
maxfimale 
pendant 40s 

RF / BF 

TA / GM 

!"#$%=
8.9é+,8+,72,)"*+,$"--.*+

8.9é+,%"%27+
×100

Membre parétfique 
RF / BF : Co-actfivatfion 
prolongée en phase de 
sfimple appufi 

TA / GM : --- 

Membre non-parétfique 
RF / BF : Co-actfivatfion 
prolongée en phase de 
sfimple appufi 

TA / GM : Co-actfivatfion 
plus courte pendant tout le 
cycle de la marche 

Den Otter et al. 
(2007) 

24 patfients post-AVC 
en phases afiguë et 
chronfique 

Marche sur tapfis 
roulant à vfitesse 
spontanée 
pendant 40s 

RF / BF !"#$%=
8.9é+,8+,72,)"*+,$"--.*+

8.9é+,%"%27+
×100

Membre parétfique 
RF / BF : Co-actfivatfion 
prolongée en phase de 
double appufi 
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14 sujets contrôles 
TA / GAS TA / GM : --- 

Membre non-parétfique 
RF / BF : Co-actfivatfion 
prolongée pendant tout le 
cycle de la marche 

TA / GM : --- 

Chow et al. (2012) 11 patfients post-AVC 
en phase chronfique 

11 sujets safins 

7 m de marche 

Patfients : vfitesse 
spontanée 

Safins : vfitesse 
spontanée et lente 

TA / GM #-;7<%.8+_!"#$%=
)"*+,$"--.*+

)"*+,%"%27+
×100 

>.9é+_!"#$%=
8.9é+,8+,72,)"*+,$"--.*+

8.9é+,%"%27+
×100

Membre parétfique 
Co-actfivatfion plus élevée 
pendant toute la phase 
d’appufi 

Membre non-parétfique 
Co-actfivatfion plus élevée 
pendant la 1ère phase de 
double appufi 

Kfitatanfi et al. 
(2016)  

17 patfients post-AVC 
en phase afiguë 

7 sujets safins 

6 m de marche TA / GL !"#$%=
)"*+,$"--.*+

)"*+,%"%27+
×100 Membre parétfique 

Co-actfivatfion plus élevée 
pendant toute la phase 
d’appufi 

Membre non-parétfique 
Co-actfivatfion plus élevée 
pendant la 1ère phase de 
double appufi et la phase de 
sfimple appufi 
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Certafines études ont finvestfigué les relatfions entre la co-actfivatfion et les paramètres de 

la marche  chez  les  patfients post-AVC.  Lamontagne  et  al. (2000) ont  rapporté  qu'une  co-

actfivatfion  plus  courte des muscles de  la  chevfille  pendant  la  phase  de sfimple  appufi du  côté 

parétfique étafit lfiée à une plus courte durée de cette phase et à une vfitesse de marche lente chez 

les patfients post-AVC. Plus récemment, Kfitatanfi et al. (2016) ont observé également une co-

actfivatfion plus élevée  autour de la chevfille du côté parétfique pendant la phase de sfimple appufi, 

qufi étafit négatfivement lfiée à l'angle de flexfion de la chevfille, au moment de flexfion plantafire 

de la chevfille, à la pufissance artficulafire et à la vfitesse du centre de pressfion. Ils ont aussfi rapporté 

que la co-actfivatfion élevée autour de la chevfille des deux côtés, parétfique et non-parétfique, étafit 

négatfivement lfiée à la force de propulsfion des deux membres. Ils ont suggéré que cette stratégfie 

permet d’amélfiorer la rafideur artficulafire et compenser l'finstabfilfité des membres.  

Par afilleurs, une co-actfivatfion plus élevée  et prolongée a été rapportée comme étant lfiée 

à  des  coûts  énergétfique  fimportants  au  cours  de  la  marche (Mfissenard  et  al.  2008).  Cecfi  est 

cohérent  avec  la  lfittérature  qufi  fidentfiffie  la  co-actfivatfion  comme  un  processus  métabolfique 

coûteux qufi condufit à une fatfigue plus rapfide. La partfie sufivante sera focalfisée sur le phénomène 

de la fatfigue. Après avofir détafillé les orfigfines de son apparfitfion et les mécanfismes fimplfiqués 

dans la fatfigue du patfient hémfiparétfique, nous présenterons son effet sur la marche et sur la co-

actfivatfion. 
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L’hémfiparésfie  est  l’une  des  défficfiences  les  plus fréquentes  chez  les  personnes 

ayant survécu à un AVC. Elle s’explfique par la lésfion de la vofie cortfico-spfinale. Cette 

lésfion  entraîne  un  syndrome  pyramfidal  qufi  se  caractérfise  par  l’assocfiatfion de sfignes 

clfinfiques  qufi  regroupent  la  parésfie,  la  rétractfion  des  tfissus  mous  et  l’hyperactfivfité 

musculafire. Ces trofis mécanfismes sont à l’orfigfine de multfiples défficfiences motrfices qufi 

contrfibuent de manfière sfignfifficatfive à rédufire la performance de la marche. 

La marche hémfiparétfique est généralement caractérfisée par une dfimfinutfion de la 

vfitesse  de  marche,  de  la  cadence  et  de  la  longueur  de  foulée,  et  par  une  asymétrfie 

temporelle  et  spatfiale  marquée  entre  les  deux  membres  finférfieurs. Des  défficfits 

cfinématfiques, cfinétfiques et de l’actfivfité musculafire sont à l’orfigfine de la qualfité dégradée 

de la marche hémfiparétfique. Parmfi ces défficfits, on trouve prfincfipalement, un défficfit de la 

force de propulsfion sur le côté parétfique, un défficfit de flexfion de genou pendant la phase 

oscfillante et des actfivfités musculafires anormale. 

La génératfion de force dépend des facteurs neuronaux et de la capacfité contractfile 

du muscle. Cette dernfière est finfluencée par une sérfie de facteurs morphologfiques. Les 

modfifficatfions  morphologfiques,  sufite  à  un  AVC, fimplfiquent  des  changements  dans les 

proprfiétés  fonctfionnelles  fondamentales  des  relatfions  force-longueur,  moment-angle  et 

force-vfitesse. 

Une gestfion anormale de la co-contractfion peut également se produfire et contrfibue 

à la perte de la force musculafire. Une dfiversfité de résultats a été rapportée dans les études 

finvestfiguant la co-actfivatfion au cours de contractfions fisométrfiques et fisocfinétfiques et au 

cours de la marche chez les patfients post-AVC. Les études, ayant rapporté la présence de 

la co-actfivatfion élevée, conffirment qu’fil s’agfit d’une stratégfie anormale qufi favorfise la 

stabfilfité artficulafire et/ou la précfisfion mafis pas l'effficfience du mouvement.  

La co-actfivatfion est un processus métabolfique coûteux qufi condufit à une fatfigue 

plus rapfide. La partfie sufivante est réservée à la fatfigue chez le patfient hémfiparétfique, afinsfi 

que son effet sur la marche et sur la co-actfivatfion. 
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IV.!LA FATIGUE DU PATIENT HEMIPARETIQUE 

IV.1. GENERALITES SUR LA FATIGUE  

IV.1.1. Déffinfitfion 

La fatfigue est un phénomène plurfidfimensfionnel qufi, en fonctfion des champs d’études, 

peut  comprendre  de  dfifférentes  sfignfifficatfions.  Décrfite souvent comme  «  un  sentfiment 

d’épufisement causé par l'effort, l'excès de dépense physfique ou fintellectuelle », la fatfigue est 

avant tout un symptôme d'alarme normal qufi peut être rédufit par le repos (Colle et al. 2006). 

Elle peut désfigner une réductfion de la performance motrfice et/ou de la coordfinatfion. La fatfigue 

est alors consfidérée comme une « fatfigue objectfive ». Elle peut aussfi sfignfiffier un sentfiment 

d'épufisement précoce ou d'aversfion pour l’effort ; elle est alors consfidérée comme une « fatfigue 

subjectfive ». 

Lorsqu’elle  est  étudfiée  dans  le  cadre  d’un exercfice  musculafire,  la  fatfigue est  dfite 

neuromusculafire ou  encore fatfigabfilfité  musculafire. Elle peut  se  référer  à  « l’fincapacfité  d’un 

muscle à mafintenfir la force requfise ou attendue, entraînant une dfimfinutfion de la performance » 

(Edwards 1981) ou à « l’fincapacfité de poursufivre un exercfice à une fintensfité donnée » (Booth 

and  Thomason  1991).  De  ce  pofint  de  vue,  la  fatfigue  se  produfirafit  brusquement  empêchant 

l’findfivfidu  de  poursufivre  l’effort  et  son  apparfitfion survfiendrafit unfiquement  dès  l’arrêt  de  la 

tâche. Or, plusfieurs mécanfismes neurophysfiologfiques sont altérés avant le constat mécanfique 

de l’effet de la fatfigue. D’afilleurs l’état finfitfial du système neuromusculafire est perturbé dès le 

début de l’exercfice et se développe progressfivement jusqu'à ce que les muscles ne sofient plus 

capables d'effectuer la tâche requfise. Par conséquent, une déffinfitfion plus réalfiste de la fatfigue 

est « toute réductfion findufite par l'exercfice de la capacfité à exercer une force ou une pufissance 

musculafire, que la tâche pufisse ou non être mafintenue » (Bfigland-Rfitchfie and Woods 1984). 

La  fatfigue  est  un  phénomène  multfifactorfiel  complexe  dont  les  mécanfismes  sont 

finfluencés par les caractérfistfiques de la tâche exécutée (fi.e. type et durée de l'exercfice, vfitesse 

de  réalfisatfion) (Enoka  and  Stuart  1992). Les  adaptatfions  qufi  fintervfiennent  dès  le  début  de 

l’exercfice musculafire se sfituent à dfifférents sfites le long des vofies motrfices, du cortex moteur 

jusqu’aux  ffibres  musculafires (Gandevfia  2001). Afinsfi,  la  fatfigue  neuromusculafire  peut  être 

dfissocfiée en deux composantes centrale et pérfiphérfique. La dfistfinctfion entre ces deux types de 

fatfigue se fafit en fonctfion de l’orfigfine de la perte de capacfité à générer une force maxfimale, se 
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sfituant  en  amont  (fatfigue  centrale)  ou  en  aval  (fatfigue  pérfiphérfique)  de la  jonctfion 

neuromusculafire. 

IV.1.2. Orfigfines de la fatfigue neuromusculafire 

Au  cours  de  l'exercfice  musculafire  maxfimal  ou  sous-maxfimal,  la  dfimfinutfion  de  la 

productfion de force est causée par plusfieurs phénomènes physfiologfiques dfifférents (Place et al. 

2010). Afinsfi, la fatfigue centrale est déffinfie comme une réductfion de l'actfivatfion volontafire du 

muscle, et est caractérfisée par une altératfion des processus fimplfiqués dans la génératfion de la 

commande  motrfice  et  le  recrutement  des  UM,  à  la  fofis  au  nfiveau  spfinal  et  supraspfinal.  La 

fatfigue pérfiphérfique correspond, quant à elle, à une dfimfinutfion de la force contractfile des ffibres 

musculafires causée par une altératfion des processus sous-jacent la transmfissfion des potentfiels 

d’actfion musculafires, au nfiveau de la jonctfion neuromusculafire ou à un nfiveau dfistal de celle-

cfi (Gandevfia 2001).  

 

Ffigure 10. Les dfifférents sfites pouvant contrfibuer à la fatfigue neuromusculafire. 
Les sfites 1à 3 sont assocfiés à la fatfigue centrale (en rouge). Les sfites 4 à 9, fincluant la jonctfion neuromusculafire (En bleu), 

sont assocfiés à la fatfigue pérfiphérfique (en vert). D'après (Bfigland-Rfitchfie 1981) 

IV.1.2.1. Les facteurs centraux de la fatfigue 

La fatfigue centrale peut être déffinfie comme une dégradatfion progressfive, findufite par 

l'exercfice,  de  l'actfivatfion  volontafire  musculafire (Gandevfia  et  al.  1995).  La  fatfigue  centrale 

regroupe tous les phénomènes physfiologfiques d’orfigfine cortfico-spfinale capables d'findufire une 

dfimfinutfion de l'excfitatfion des motoneurones. Elle peut survenfir au nfiveau de l’actfivatfion du 
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cortex moteur, du chemfinement de la commande nerveuse descendante et/ou de l’actfivatfion des 

UM (Ffigure 10). La fatfigue centrale est alors subdfivfisée en deux: la fatfigue supraspfinale qufi 

correspond à l’altératfion de l’excfitabfilfité cortficale ; et la fatfigue spfinale qufi se manfifeste par 

l’altératfion des  proprfiétés  et/ou  de  l’excfitabfilfité  des  motoneurones α (Gandevfia  2001).  La 

résultante de ces altératfions va entraîner une réductfion du nombre d’UM recrutées et/ou une 

dfimfinutfion de la fréquence de décharge de celles-cfi. 

Les causes de la  fatfigue  supraspfinale sont  mal  fidentfiffiées.  Cependant,  plusfieurs 

hypothèses explficatfives ont été suggérées. Tout d’abord, la fatfigue supraspfinale peut être lfiée à 

la déplétfion ou l'accumulatfion de certafins neurotransmetteurs cérébraux (sérotonfine, dopamfine, 

adrénalfine, noradrénalfine, glutamate, acétylcholfine, adénosfine et acfide gamma-amfinobutyrfique 

(GABA)) findufisant une dfimfinutfion de l'excfitatfion descendante cortfico-spfinale (Segufin et al. 

1998). De plus, la commande centrale descendante pourrafit être lfimfitée par les varfiatfions de 

concentratfion cérébrale d’autres substances comme l’ammonfium ou le glycogène qufi peuvent 

affecter l’actfivfité de certafins neurotransmetteurs (Davfis and Bafiley 1997; Dalsgaard et al. 2002; 

Felfipo  and  Butterworth  2002;  Nybo  et  al.  2005). Toutefofis,  fil  semble  que  ces  altératfions 

(déplétfion  des  neurotransmetteurs  cérébraux  et  varfiatfions  de  concentratfion  cérébrales 

d’ammonfium et de glycogène) ne survfiennent qu’à la sufite d’exercfices prolongés (Davfis and 

Bafiley  1997). Une  autre  hypothèse  concernant  la  fatfigue  supraspfinale  suggère  que  certafines 

afférences musculafires relatfives à l'état bfiochfimfique des muscles et à la capacfité de génératfion 

de  force  lfimfitent  l'actfivfité  du  cortex  moteur (Gandevfia 2001).  En  effet,  les  afférences 

musculafires III et IV, sensfibles aux métabolfites produfites lors d’un exercfice ont été proposées 

comme agfissant dans le développement de la fatfigue centrale (Pfitcher and Mfiles 2002; Amann 

2012), de par leur actfion sur le cortex moteur et sur la transmfissfion nerveuse descendante dans 

un objectfif de protectfion du muscle (Martfin et al. 2008).  

Outre les altératfions centrales, la perceptfion de l’effort et la motfivatfion fintervfiendrafient 

également dans la dfimfinutfion de l’actfivfité cortficale (Enoka and Stuart 1992; Marcora 2009; 

Noakes  2012;  McMorrfis  et  al.  2018).  En  effet, la  régulatfion  de  la  performance  et  l’arrêt  de 

l’effort dépendrafient des  feedbacks du  corps  entfier  concernant  l'homéostasfie,  l'actfivfité 

musculafire, les émotfions et la motfivatfion (McMorrfis et al. 2018). Des prédfictfions des feedbacks 

sensorfiels prévus sont transmfises par le cortex préfrontal au cortex finsulafire antérfieur. Au cours 

de l’exercfice, le cortex finsulafire antérfieur reçofit des finformatfions concernant une grande varfiété 

de  condfitfions  physfiologfiques  (fi.e. température,  stress  mécanfique,  pressfion  artérfielle,  pH 
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musculafire, hypoxfie, hypercapnfie, hypoglycémfie et osmolarfité) (Crafig 2002; Crafig 2014). Le 

retour d'finformatfion est comparé aux prédfictfions affin de générer un état de conscfience actuel, 

qufi  est  transmfis  au  cortex  cfingulafire  antérfieur et  au  cortex  préfrontal.  Celufi-cfi fintègre  les 

finformatfions et prend la décfisfion de contfinuer ou d'arrêter l’exercfice. La décfisfion dépend de 

l’finteractfion entre les augmentatfions, findufites par l'exercfice et par la motfivatfion, de la dopamfine 

et de la  noradrénalfine. L'actfivatfion  phasfique (de  brefs  bursts  de  2  à  3  PA – 10-20  Hz) des 

neurones  dopamfinergfiques  et  noradrénalfine  semble  être  nécessafire  pour  le mafintfien  de 

l'actfivfité,  mafis  le  cortex  frontal  et  le  cortex  cfingulafire  antérfieur  findufisent  une  actfivfité 

noradrénalfine lente (0,1-5,0 Hz) lorsque les avantages sont jugés peu fimportants, afinsfi la fatfigue 

est perçue (McMorrfis et al. 2018). 

Au nfiveau spfinal, l’altératfion de l’actfivfité des motoneurones α est assocfiée à plusfieurs 

mécanfismes.  Tout  d’abord, des  finfluences  finhfibfitrfices  provenant  des afférences  musculafires 

contrfibuerafient à la bafisse de l’actfivfité des motoneurones (Enoka and Stuart 1992). En effet, 

une stfimulatfion des afférences III et IV au cours d’un exercfice fatfiguant finhfiberafit l’actfivfité des 

motoneurones α (Woods et al. 1987; Duchateau and Hafinaut 1993; Martfin et al. 2006). De plus, 

une  dfimfinutfion  progressfive  de  la  fréquence  de  décharge  des fuseaux  neuromusculafires 

(afférences Ia et II) a été rapportée au cours d’une contractfion fisométrfique finférfieure à 30% de 

la  MVC (Maceffield  et  al.  1991).  La  bafisse  de  la  fréquence  de  décharge des fuseaux 

neuromusculafires serafit assocfiée à une lfimfitatfion de l’actfivfité motoneuronale α (Bongfiovannfi 

and  Hagbarth  1990;  Gandevfia  2001). Ensufite,  la  dfimfinutfion  de  l'actfivfité des motoneurones 

pourrafit  aussfi  être  due  aux  proprfiétés  fintrfinsèques  de  celufi-cfi (Kernell  and  Monster  1982; 

Kernell 2006). En fafit, le motoneurone peut adapter sa vfitesse de décharge au cours de la fatfigue 

en  réponse  à  une  excfitatfion  constante.  La  stfimulatfion  des  afférences  des  groupes  III  et  IV 

pourrafit  findufire  des modfifficatfions dans  les  proprfiétés  fintrfinsèques  de  la  membrane des 

motoneurones,  modfiffiant afinsfi  sa  fréquence de  décharge (Wfindhorst  et  al.  1997;  Gardfiner 

2001). Cette dfimfinutfion de la fréquence de décharge peut donc être plus prononcée pour les 

ffibres à contractfion rapfide que pour les ffibres à contractfion lente (Spfielmann et al. 1993). 

IV.1.2.2. Les facteurs pérfiphérfiques de la fatfigue 

Les facteurs fimplfiqués dans la fatfigue pérfiphérfique comprennent des altératfions dans la 

transmfissfion  neuromusculafire,  la  propagatfion  du  potentfiel  d'actfion  musculafire,  le  couplage 

excfitatfion-contractfion,  de  la  dfisponfibfilfité  en  substrats  ou  du  flux  sangufin  afinsfi  qu’aux 

mécanfismes métabolfiques et contractfiles assocfiés (Ffigure 10).  
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Au cours de la fatfigue, l’altératfion de la transmfissfion neuromusculafire, qufi consfiste au 

transfert  du  potentfiel  d'actfion  nerveux  en  potentfiel  d'actfion  musculafire, comprend  des 

perturbatfions qufi peuvent survenfir au nfiveau de la jonctfion neuromusculafire, l’axone moteur et 

le sarcolemme. Au nfiveau de la jonctfion neuromusculafire, l’altératfion de la propagatfion des 

sfignaux  peut  être  due  à  une  dfimfinutfion  de  la  quantfité  de  neurotransmetteurs (acétylcholfine) 

lfibérés par chaque termfinafison nerveuse à la fente synaptfique ou par une mofindre sensfibfilfité 

des récepteurs de l’acétylcholfine au nfiveau post-synaptfique. Une altératfion de la propagatfion 

des  potentfiels  d’actfion au  nfiveau  des bfifurcatfions  axonales  dans  le  muscle a  été  également 

rapportée au cours d’un exercfice fatfigant (Grossman et al. 1979), contrfibuant afinsfi à rédufire le 

nombre  des  ffibres  musculafires  dépolarfisés. L’altératfion  de la  transmfissfion  neuromusculafire 

peut être aussfi due à une dfimfinutfion de l’excfitabfilfité du sarcolemme. L’excfitabfilfité rédufite du 

sarcolemme est la conséquence d’un déséqufilfibre des concentratfions fionfiques en sodfium (Na+) 

et potassfium (K+) de part et d’autre de la membrane cellulafire (Allen et al. 2008). Ce phénomène 

a été rapporté sufite à des exercfices fintenses (Juel et al. 2000; Sejersted and Sjøgaard 2000), 

mafis ne semble pas être un facteur détermfinant (Zhang et al. 2006). 

Le couplage excfitatfion-contractfion désfigne le processus par lequel le potentfiel d’actfion 

musculafire condufit à la lfibératfion du Ca2+ stocké dans le rétficulum sarcoplasmfique permettant 

la mobfilfisatfion de l’actfine et de la myosfine et donc la contractfion musculafire. Au cours de la 

fatfigue, fil peut être altéré par une dfimfinutfion de la lfibératfion et de la recapture du Ca2+ par le 

rétficulum sarcoplasmfique, afinsfi qu’une dfimfinutfion de la sensfibfilfité des protéfines contractfiles 

au  Ca2+ (Westerblad  and  Allen  1991;  Allen  and  Westerblad  2001). Des  changements 

métabolfiques  sont  également  assocfiés  à une  altératfion  du  couplage  excfitatfion-contractfion 

pendant  la  fatfigue (Westerblad  et  al.  1998).  Il  s’agfit  de l'augmentatfion  des  concentratfions 

fintracellulafires des fions hydrogène (H+), métabolfites de l'hydrolyse de l'ATP et de la productfion 

de  lactate, et des  fions phosphate  finorganfique  (Pfi),  métabolfites  de la  dfissocfiatfion  de  la 

phosphocréatfine et de l'hydrolyse de l’ATP. L'accumulatfion de H+ a longtemps été consfidérée 

comme  une  cause  sfignfifficatfive  de  la  dfimfinutfion  de  la  génératfion  de  la  force  myoffibrfillafire, 

pufisqu'elle est assocfiée à une bafisse du pH fintracellulafire qufi perturbe les réactfions chfimfiques. 

Cependant, la réductfion de la génératfion de la force n’est pas seulement due à l’acfidose, mafis 

également à l'accumulatfion de Pfi (Bruton et al. 1997). Le Pfi pourrafit perturber la productfion de 

force  en  dfimfinuant  la  sensfibfilfité  des  myoffibrfilles  au  Ca2+ et  en  agfissant  dfirectement sur  les 

ponts actfine-myosfine (Westerblad et al. 2002; Place et al. 2010). En effet, l'augmentatfion de la 

concentratfion  en  Pfi  dans  des  condfitfions  de  fatfigue  peut  perturber  les  cycles  de  contractfion-



Chapfitre I – Cadre Théorfique 
!

! 81 

relaxatfion des ponts d’unfion (McLester 1997; Stackhouse et al. 2001). De plus, l’accumulatfion 

findufite  par  l'exercfice  de  Pfi  dans la  cellule  musculafire peut  favorfiser sa  pénétratfion  dans  le 

rétficulum sarcoplasmfique. Le Pfi peut alors se lfier au Ca2+ pour donner du phosphate de calcfium 

(Ca2+-Pfi), ce qufi lfimfiterafit les réserves de Ca2+ susceptfibles d'être lfibérées dans le sarcoplasme 

(Westerblad  et  al.  2002). L’accumulatfion  des  fions  magnésfium  (Mg2+)  pourrafit aussfi être 

fimplfiquée  dans  la  dégradatfion  de  la  lfibératfion  du  Ca2+ car  fils  partficfipent  également  au 

fonctfionnement du rétficulum sarcoplasmfique, lfimfitant afinsfi la productfion de force musculafire 

(Westerblad and Allen 1992). 

Une bafisse  du  flux sangufin est  également fimplfiquée dans  la  fatfigue.  Au cours  d’un 

exercfice, une  augmentatfion du  flux  sangufin est  nécessafire  pour apporter  des  substrats  aux 

muscles  actfifs, évacuer  les  métabolfites  et  dfissfiper  la  chaleur.  Cependant,  la  contractfion 

musculafire provoque souvent une compressfion des vafisseaux sangufins et dfimfinue afinsfi l'apport 

sangufin aux muscles actfifs. La dfimfinutfion du débfit sangufin déclenche une accumulatfion plus 

rapfide des métabolfites assocfiés à la contractfion musculafire (Pfi, H+) et accélère afinsfi le processus 

de fatfigue et la bafisse de la productfion de force (Sjøgaard et al. 1988). 

IV.2. LA FATIGUE NEUROMUSCULAIRE CHEZ LE PATIENT HEMIPARETIQUE 

La fatfigue est un symptôme finvalfidant et persfistant qufi affecte de nombreux patfients 

après l’AVC. Malgré sa forte prévalence chez les patfients post-AVC allant jusqu'à 77% (Kluger 

et  al.  2013),  sa  physfiopathologfie  est encore  mal  comprfise (Wu  et  al.  2015).  Néanmofins, 

certafines vofies physfiopathologfiques ont été proposées telles que les altératfions neurologfiques 

condufisant à un dysfonctfionnement des vofies motrfices centrales et pérfiphérfiques (Sfisson 1998). 

De  plus  la  fatfigue  peut  résulter de  stress  psychosocfial dfirectement lfié  à  l'adaptatfion  à une 

nouvelle sfituatfion de vfie (Sfisson 1998). Chrfistensena et al. (2008) ont étudfié la fatfigue post-

AVC comme un phénomène multfidfimensfionnel et ont constaté que, comparés à une populatfion 

générale, les patfients post-AVC subfissafient une fatfigue physfique sfignfifficatfivement plus élevée, 

bfien que leur fatfigue mentale et leur motfivatfion sofient comparables à celles de la populatfion 

générale. Cette  revue  de  lfittérature  se focalfise prfincfipalement  sur  la  fatfigabfilfité 

neuromusculafire.  
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IV.2.1. La fatfigue d’orfigfine centrale 

Dfifférents types de protocoles de fatfigue sur une varfiété de groupes musculafires ont été 

utfilfisés pour étudfier la fatfigue centrale chez le patfient post-AVC et comparer les résultats avec 

ceux obtenu chez des findfivfidus safins. Chez un patfient hémfiparétfique, la capacfité maxfimale de 

génératfion de force et la capacfité du SNC à actfiver les muscles de manfière maxfimale est plus 

altérées  du  côté  parétfique  que  du  côté  non-parétfique,  ou  par  rapport aux findfivfidus safins 

(Svantesson et al. 1999; Rfiley and Bfilodeau 2002; Knorr et al. 2011). Rfiley et Bfilodeau (2002) 

ont  évalué,  par  la  technfique  de  secousse  surfimposée  (twfitch  finterpolatfion), le  nfiveau 

d’actfivatfion volontafire des fléchfisseurs du coude au cours d'une tâche fatfigante (mafintfien d’une 

contractfion fisométrfique maxfimale). Un défficfit de l'actfivatfion volontafire étafit plus prononcé du 

côté parétfique par rapport au côté non-parétfique. De même, sufite à une tâche de mafintfien d’une 

contractfion fisométrfique sous-maxfimale (30% MVC) des fléchfisseurs dorsaux de la chevfille, un 

défficfit de l’actfivatfion volontafire étafit plus marqué du côté parétfique, par rapport au côté non-

parétfique et aux sujets safins (Knorr et al. 2011). Le défficfit de l’actfivatfion étafit mfis en évfidence 

par  une  fincapacfité  à  augmenter  l’excfitabfilfité  centrale  en  réponse  à  une  augmentatfion  de 

l’finhfibfitfion cortficale assocfiée à la contractfion fatfigante. Les résultats de ces études suggèrent 

que la fatfigue centrale touche de manfière plus fimportante les muscles parétfiques, par rapport 

aux muscles non-parétfiques et aux muscles des findfivfidus safins.  

Au cours du mafintfien d’une contractfion fisométrfique sous-maxfimale (20% MVC) des 

fléchfisseurs du coude, la fréquence de décharge des UM des côtés parétfiques et non-parétfiques 

étafit supérfieure à celle des sujets safins (Hu et al. 2006). Des résultats sfimfilafires ont été rapportés 

dans l’étude de Tang et Rymer (1981) où les partficfipants devafient mafintenfir une contractfion 

fisométrfique  de  flexfion  du  coude  à  dfifférents  nfiveaux  de  force prédétermfinés.  Des 

enregfistrements EMG étafient  obtenus  à  partfir  des  muscles  fléchfisseurs  du  coude  des  côtés 

parétfique et non-parétfique. Les résultats ont montré que l’amplfitude de l’actfivfité EMG étafit 

davantage  augmenté  du  côté  parétfique  par  rapport  au  côté  non-parétfique (Tang  and  Rymer 

1981).  Ces  études suggèrent  que les  patfients  post-AVC  devafient  fournfir  un  effort 

supplémentafire par rapport aux findfivfidus safins, par l’augmentatfion du nombre d’UM recrutées 

et/ou de leur fréquence de décharge, et cela d’autant plus du côté partéfique, affin d’attefindre et 

de mafintenfir un certafin nfiveau de force requfis. 

La plus grande fatfigabfilfité d’orfigfine centrale chez les patfients post-AVC, qufi touche de 

manfière  plus  fimportante  les  muscles  parétfiques par  rapport  aux  muscles  non-parétfiques, est 
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assocfiée  à  la  lésfion  cérébrale consécutfive  à  l’AVC.  En  effet, le  cortex  humafin  subfit  des 

modfifficatfions  structurelles  et  fonctfionnelles,  sufite  à  un  AVC, qufi  peuvent  entraîner  des 

modfifficatfions de l'excfitabfilfité cortficale et/ou de l'actfivfité neuronale finhfibfitrfice (Traversa et al. 

2000; Byrnes et al. 2001; Pennfisfi et al. 2002; Calauttfi and Baron 2003; Lfiepert et al. 2005). 

Effectfivement, la perte de tfissu excfitable dans le cortex moteur, la démyélfinfisatfion des ffibres 

cortfico-spfinales  et/ou la dfimfinutfion  de  la  vfitesse  de  conductfion  des  PA  le  long  des  axones 

cortfico-spfinaux, contrfibuent à  une  productfion  sous-optfimale  du  cortex  moteur  et  à  des 

changements  dans  le  recrutement spfinal  des motoneurones qufi  semblent  être  la cause  de  la 

fatfigabfilfité (Hömberg et al. 1991; Pennfisfi et al. 2002). 

De  plus,  les  lésfions  cortficales provoquent prfincfipalement  une actfivatfion  accrue  des 

zones cortficales adjacentes à la zone de l'AVC (Luft et al. 2004). Les patfients présentant des 

défficfiences  sévères  ont  montré  une  actfivatfion  bfilatérale élevée des  vofies  motrfices  et  un 

recrutement  des structures  sensorfielles  et  motrfices  supplémentafires qufi  ne  sont  pas 

habfituellement  fimplfiquées dans  la  fonctfion  motrfice  lors  de  l'exécutfion  des mouvements 

volontafires et passfifs (Nelles et al. 1999). Afinsfi, fil semble que la « suractfivatfion » des structures 

cérébrales  pufisse  refléter  un  mécanfisme  compensatofire  pour  surmonter  les  perturbatfions 

findufites par l'AVC et la fonctfion perdue de certafins réseaux cortficaux pour effectuer une tâche. 

Cette  suractfivatfion  peut  entraîner  une  augmentatfion  de  la  perceptfion  de  l'effort  souvent 

rapportée par les patfients neurologfiques pendant l'exécutfion d'une tâche fatfigante (Solomon and 

Robfin 2005; Thfickbroom et al. 2006). 

IV2.2. La fatfigue d’orfigfine pérfiphérfique 

Les études qufi ont finvestfigué l'effet de l'AVC sur la fatfigue neuromusculafire lors de 

contractfions  volontafires,  ont montré  que les  muscles  du  côté  parétfique  présentent  une 

fatfigabfilfité pérfiphérfique finférfieure à celle des muscles du côté non-parétfique (Svantesson et al. 

1999; Rfiley and Bfilodeau 2002; Knorr et al. 2011). Ces études ont rapporté une augmentatfion 

de la fatfigue centrale assocfiée à une dfimfinutfion de la fatfigue pérfiphérfique sur le côté parétfique 

par rapport au côté non-parétfique et chez les sujets safins (Knorr et al. 2012). Il exfiste plusfieurs 

explficatfions possfibles qufi peuvent justfiffier le fafible nfiveau de la fatfigue pérfiphérfique du côté 

parétfique  des patfients  post-AVC sufite  à des  protocoles  de  fatfigue  basés  sur  les  contractfions 

volontafires. Par  exemple, l’altératfion de  l'actfivatfion  musculafire  volontafire  observée  du  côté 

parétfique  pendant  et  après  les  tâches  fatfigantes  pourrafit  jouer  un  rôle  «protecteur»  pour 

mfinfimfiser le développement de la fatfigue pérfiphérfique du côté parétfique. Les dfifférences de 
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force absolues entre le côté parétfique et non-parétfique et les sujets safins pourrafient être une 

autre  rafison  possfible  pour  laquelle  la  fatfigue  pérfiphérfique  du  côté  parétfique  étafit  mofins 

fimportante par  rapport  aux  muscles  non-parétfiques  et  safins.  Une  tendance  sfimfilafire  a  été 

rapportée dans les études sur le vfiefillfissement et la fatfigue neuromusculafire dans lesquelles les 

muscles plus fafibles des personnes âgées ont tendance à se fatfiguer mofins (au mofins lors de 

contractfions fisométrfiques) comparatfivement aux jeunes adultes lorsque la force est normalfisée 

(Enoka and Duchateau 2008; Chrfistfie et al. 2011). Afinsfi, une fafiblesse musculafire consécutfive 

à l’AVC du côté parétfique entraînent des nfiveaux finférfieurs de pressfion fintramusculafire qufi 

sont  finsufffisants  pour perturber le  flux  sangufin  et  provoquer  des  altératfions  métabolfiques 

findufisant une fatfigue musculafire fimportante. 

Une  autre  hypothèse,  qufi  pourrafit  explfiquer  la  fafible  fatfigue  pérfiphérfique,  est  le 

réarrangement dans la compostfion du type de ffibre dans le muscle parétfique caractérfisé par une 

atrophfie prédomfinante des ffibres rapfides de type II et une hypertrophfie compensatofire des ffibres 

lentes de type I (Jakobsson et al. 1991; Frontera et al. 1997). Ces changement peuvent être à 

l’orfigfine  d’une  plus  grande  résfistance  à  la  fatfigue,  étant  donnée  que  les  ffibres  lentes  sont 

endurantes par rapport aux ffibres de types II très fatfigable (Toffola et al. 2001; Knorr et al. 

2012). La relatfion entre les altératfions du tfissu musculafire consécutfives au syndrome pyramfidal 

et la résfistance à la fatfigue a été étudfiée par Moreau et al. (2009) pour les fléchfisseurs et les 

extenseurs du genou chez des patfients paralysés cérébraux. Les résultats obtenus ont montré 

que  les  défficfiences  motrfices  accompagnant  cette  pathologfie  permettent  aux patfients  une 

mefilleure résfistance à la fatfigue. Plus spécfiffiquement, ces auteurs ont reporté qu’au cours d’une 

tâche fatfigante, plus les nfiveaux de fafiblesse, de spastficfité et de co-contractfion musculafire sont 

élevés, plus bas est le nfiveau de fatfigue pérfiphérfique développé. La relatfion entre la fafiblesse 

musculafire  et  la  résfistance  à  la  fatfigue  pérfiphérfique  a  déjà  été  explfiqué  dans  le  paragraphe 

précédent. Afinsfi, une explficatfion possfible de l’finfluence de la co-contractfion et de la spastficfité 

sur la résfistance à la fatfigue est que le fonctfionnement au quotfidfien avec des nfiveaux élevés de 

co-contractfion musculafire et de spastficfité autour du genou pourrafit avofir un effet d'entraînement 

d'endurance sur le muscle (Moreau et al. 2009). Etant donné que la fafiblesse, la spastficfité et la 

co-contractfion musculafire sont des symptômes caractérfistfiques de l’hémfiparésfie, de la même 

manfière que dans la paralysfie cérébrale, la fafible fatfigue pérfiphérfique peut être assocfiée aux 

conséquences de la parésfie spastfique. 

Cependant, à  l'exceptfion  des  résultats  rapportés  par  Toffola  et  al. (2001),  des  études 
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utfilfisant des protocoles de fatfigue fimplfiquant une stfimulatfion musculafire électrfique ont rapporté 

une  fatfigabfilfité  pérfiphérfique  plus  fimportante sur  le  membre  parétfique (Gerrfits  et  al.  2009; 

Horstman et al. 2010). Sufite à un protocole de fatfigue électrfiquement findufite sur les extenseurs 

du genou, la fatfigabfilfité du côté parétfique est supérfieure à celle du côté non-parétfique et chez 

les sujets safins (Horstman et al. 2010). Dans un protocole sfimfilafire, Gerrfits et al. (2009) ont 

rapporté une fatfigabfilfité plus élevée sur le côté parétfique que sur le côté non-parétfique et chez 

les  sujets  safins  avec  un  findfice  de  fatfigue  (ratfio  de  la  tensfion  développée  pendant  les  trofis 

dernfières contractfions sur les trofis premfières contractfions) de 101% du côté non-parétfique et 

chez les sujets safins et de 77% du côté parétfique. Il a été suggéré que le débfit sangufin et le 

métabolfisme oxydatfif plus fafibles observés du côté parétfique des patfients post-AVC (Adams 

and Imms 1983; Ivey et al. 2004; Ivey et al. 2010) jouent un rôle dans le nfiveaau élevé de la 

fatfigue pérfiphérfique. Toffola et al. (2001), quant à eux, ont rapporté des nfiveaux plus fafibles de 

fatfigue pérfiphérfique du côté parétfique après une stfimulatfion musculafire électrfique (Toffola et 

al. 2001). Ils ont examfiné les dfifférences de fatfigue dans le muscle tfibfialfis anterfior findufites par 

une  stfimulatfion électrfique  fonctfionnelle  supramaxfimale  (40  Hz  pendant  10  s)  délfivrée  aux 

membres  parétfiques  et  non-parétfiques  des  patfients  post-AVC.  Les  auteurs ne  se  sont  pas 

fintéressés  aux changements  de  force  pendant  la  stfimulatfion  supramaxfimale,  fils  ont  plutôt 

mesuré la manfifestatfion myoélectrfique de la fatfigue, l'utfilfisatfion de l'EMG étant un findficateur 

findfirect de la force, ce qufi pourrafit explfiquer le manque de cohérence avec les autres études 

utfilfisant la stfimulatfion électrfique. 

La fatfigabfilfité pérfiphérfique augmentée est rapportée unfiquement lors d’études utfilfisant 

des protocoles de  fatfigue  findufite par des  contractfions  électrfiques et  non  par de  contractfions 

volontafires. Ces  protocoles contournent  les  effets  de  l'actfivatfion  centrale et  actfivent  donc 

dfirectement les muscles à des fréquences dfifférentes par rapport à une contractfion volontafire. 

Les UM des muscles parétfiques sont caractérfisées par une fréquence de décharge maxfimale 

rédufite et ne serafient afinsfi plus habfituées à de hautes fréquences (comme celles utfilfisées lors de 

contractfions électrfiquement findufites), qufi serafient donc source de fatfigabfilfité. Cette fatfigabfilfité 

pérfiphérfique élevée du côté parétfique semble donc dépendante du protocole utfilfisé et ne peut 

être généralfisée aux contractfions volontafires. 

IV.3. EFFET DE LA FATIGUE NEUROMUSCULAIRE SUR LA MARCHE 

Il a été montré que la performance de marche des patfients post-AVC, évaluée par la 

dfistance parcourue au cours d’un test de marche de 6 mfinutes, est dfimfinuée après la deuxfième 



Chapfitre I – Cadre Théorfique 
!

! 86 

mfinute  du  test (Sfibley  et  al.  2008;  Straudfi  et  al.  2009).  Des  changements  des  paramètres 

spatfiotemporels (Dean  et  al.  2001;  Sfibley  et  al.  2008;  Straudfi  et  al.  2009) et  cfinématfiques 

(Straudfi  et  al.  2009) ont  été  observés au  cours  de  ce  test. En  effet, la  vfitesse  de  marche,  la 

cadence, la longueur de foulée et le temps de sfimple appufi ont été rédufits, tandfis que le temps 

de double appufi a été augmenté chez les patfients post-AVC (Straudfi et al. 2009). De plus, Dean 

et  al. (2001) ont  mfis  en  évfidence que  les  patfients  post-AVC  n’étafient  pas  en  mesure  de 

mafintenfir leur vfitesse de marche confortable pendant 6 mfinutes, tandfis que les sujets en bonne 

santé ont dépassé leur vfitesse confortable. Ils ont montré également que la dfistance parcourue 

en  6  mfinutes par  les patfients post-AVC étafit  bfien  finférfieure  à  la  dfistance  prévue  pour  les 

findfivfidus en bonne santé présentant des caractérfistfiques physfiques sfimfilafires. Par afilleurs, les 

changements  des  paramètres  cfinématfiques au  cours  du  test  de  6  mfinutes consfistent 

prfincfipalement  en  une  dfimfinutfion  de  la  flexfion  plantafire  de  la  chevfille  du  côté  parétfique 

pendant la phase de propulsfion (push-off), une dfimfinutfion de la flexfion du genou pendant la 

phase oscfillante et une absence de l’extensfion de la hanche pendant la phase d’appufi (Straudfi 

et  al.  2009). Ces  résultats  suggèrent  la  présence  d’une  fatfigabfilfité  fimportante  qufi  pourrafit 

explfiquer la dégradatfion de la performance de marche. Cependant, le nfiveau de fatfigue n’est 

pas quantfiffié et  fil  est  donc  dfiffficfile  de  le  consfidérer  comme  facteur  prfincfipal  de  l’altératfion 

observée. 

Quelques études seulement ont évalué les performances de marche sufite à l’finductfion 

d’une fatfigue neuromusculafire des membres finférfieurs chez des patfients post-AVC. En effet, 

Rybar et al. (2014) ont étudfié l’effet de la fatfigue des fléchfisseurs de la hanche sur la marche 

chez des patfients post-AVC après des contractfions dynamfiques fintermfittentes à fintensfité sous-

maxfimale (30% MVC) jusqu’à épufisement. Ils ont observé que la fatfigabfilfité findufite dans les 

fléchfisseurs  de  la  hanche chez  des  sujets  safins  et  post-AVC avafit  des  conséquences 

fonctfionnelles  plus  fimportantes  chez  les patfients, notamment  une  marche plus  lente  et  des 

altératfions plus fimportantes de la cfinématfique des membres finférfieurs. Afinsfi, en comparafison 

aux sujets safins, les patfients ont montré (fi) des réductfions relatfivement plus fimportantes de la 

vfitesse  maxfimale  de  marche, (fifi)  des  dfimfinutfions  plus  fimportantes  de l’amplfitude  du 

mouvement  et  de  la  vfitesse  maxfimale  de  la  hanche  pendant  la  phase  oscfillante et  (fififi) une 

absence de modulatfion de l'actfivatfion des fléchfisseurs de la hanche (EMG) (Rybar et al. 2014). 

Ces  résultats  ont  été  explfiqués  par  une capacfité  rédufite  à moduler  l'actfivfité  musculafire, 

notamment  par  une  fincapacfité  à  augmenter  l’actfivfité  des  fléchfisseurs  de  la  hanche  (rectus 

femorfis hyperactfif avant de commencer le test) et une altératfion des stratégfies de recrutement 
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en  condfitfion  de  fatfigue,  contrafirement  aux  sujets  safins qufi sont  capables  de  réguler  le 

comportement musculafire en réponse à l'exercfice de fatfigue sous-maxfimale, en recrutant plus 

d’UM pour compenser les UM déjà actfives dans les muscles agonfistes fatfigués.  

Boudarham et al. (2014), cependant, ont reporté des résultats dfifférents à ceux présentés 

cfi-dessus.  En  effet,  fils  ont  montré  que  la  fatfigue,  findufite  par  des  contractfions  concentrfiques 

répétées des extenseurs du genou, a entraîné une amélfioratfion des paramètres spatfio-temporels 

des patfients et des sujets safins. L’augmentatfion de la vfitesse de marche et de la longueur du pas 

chez les patfients post-AVC étafit assocfiée à (fi) une augmentatfion de la flexfion du genou et de la 

hanche pendant la phase oscfillante, (fifi) une augmentatfion de la longueur maxfimale normalfisée 

des  muscles, rectus  femorfis et vastus  lateralfis, et  de  la  vfitesse  d'allongement  maxfimale du 

rectus femorfis pendant les phases pré-oscfillante et oscfillante et (fififi) une dfimfinutfion de l'actfivfité 

EMG du muscle rectus femorfis pendant le début de la pré-oscfillatfion et le début de l’oscfillatfion. 

Ces  auteurs  ont suggéré que  l’augmentatfion  de  la  longueur  du pas  est  dfirectement  lfiée  aux 

changements de flexfion du genou et de la hanche du membre fatfigué pendant la phase oscfillante 

et donc à l'augmentatfion des vfitesses angulafires du genou et de la hanche. L'augmentatfion de 

la flexfion du genou pendant l'oscfillatfion étafit justfiffiée par une dfimfinutfion de l'actfivfité excessfive 

du rectus femorfis, finfitfialement due à l'exagératfion du réflexe d'étfirement au début de la phase 

pré-oscfillante. 

La  dfivergence  des  résultats  reportée  dans  ces  études  pourrafit  être  explfiquée  par  les 

dfifférences  de  protocoles  utfilfisés  pour  findufire  la  fatfigue,  ou  encore  par  la  dfifférence  des 

caractérfistfiques  des  populatfions  fincluses  dans  les  deux  études. En  effet, Boudarham  et  al. 

(2014) ont précfisé que le groupe de patfients testé dans leur étude présentafit une bonne capacfité 

de marche avec une vfitesse de marche finfitfiale égale à 0,66 ± 0,19 m/s contre 0,61 ± 0,31 m/s 

pour les patfients évalués dans l’étude de Rybar et al. (2014), reflétant afinsfi une capacfité de 

marche probablement finférfieure. De plus, deux groupes musculafires dfifférents, qufi contrfibuent 

de  manfière  dfifférente  à  la  marche, ont  été  finvestfigués  dans  ces  deux  études. Tandfis  que  la 

fatfigue des fléchfisseurs de la hanche n’a pas été compensée par d'autres groupes musculafires 

(Rybar et al. 2014), la fatfigue des extenseurs du genou dans l’étude de Boudarham et al. (2014) 

serafit compensée par les fléchfisseurs de la hanche. En effet, une étude précédente réalfisée chez 

des personnes âgées a montré que la dfimfinutfion de la force findufite par la fatfigue des extenseurs 

du  genou  peut  être  compenser  par  une  augmentatfion  de  la  pufissance  des fléchfisseurs de  la 

hanche pendant la marche (Granacher et al. 2010). 
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IV.4. EFFET DE LA FATIGUE NEUROMUSCULAIRE SUR LA CO-ACTIVATION 

Des résultats contradfictofires ont été reportés par les études qufi ont évalué l’effet de la 

fatfigue  neuromusculafire  sur  la  co-actfivatfion  chez  le  sujet  safin.  Psek  et  Cafarellfi (1993) ont 

montré que la co-actfivatfion du vastus medfialfis (agonfiste) et du bficeps femorfis (antagonfiste) 

augmentafit de manfière sfignfifficatfive pendant des efforts fisométrfiques répétés des extenseurs du 

genou. Ils ont conclu que l'actfivfité antagonfiste est un facteur qufi contrfibue à la dfimfinutfion de 

la force artficulafire résultante. Des résultats sfimfilafires ont été reportés par Wefir et al. (1998) qufi 

ont  examfiné  la co-actfivatfion des  muscles vastus  lateralfis et bficeps  femorfis au  cours  des 

extensfions maxfimales répétées du genou. Ces auteurs ont également cherché à détermfiner sfi la 

réponse à la fatfigue est dfifférente entre deux vfitesses fisocfinétfiques (100°/s et 250°/s). Ils ont 

mfis en évfidence que l’augmentatfion de la co-actfivatfion avec la fatfigue est findépendante de la 

vfitesse de contractfion (Wefir et al. 1998). Cependant, des résultats dfifférents ont été observés 

par Kellfis (1999) et Kellfis & Kellfis (2001) qufi ont examfiné l’finfluence de la fatfigue sur la co-

actfivatfion  lors  des  contractfions  d’extensfion  et  de  flexfion du  genou.  Afinsfi,  bfien  que les 

extenseurs et les fléchfisseurs du genou sofient fatfigués, cette affectfion n'a pas d'effet sfignfifficatfif 

sur la co-actfivatfion de ces muscles au cours de l’exercfice (Kellfis and Kellfis 2001). Par afilleurs, 

lors d’un protocole de fatfigue par stfimulatfion électrfique du quadrficeps, les co-actfivatfions du 

bficeps femorfis ont tendance à dfimfinuer (Zory et al. 2005). Cependant, Boerfio et al. (2005) n’ont 

rapporté  aucun  effet  de  fatfigue  findufite  par  des  stfimulatfions  électrfiques  des  fléchfisseurs 

plantafires sur la co-actfivatfion des muscles de la chevfille. La dfivergence des résultats reportée 

dans ces études peuvent être attrfibuées aux dfifférences entre les protocoles de fatfigue utfilfisés, 

relatfives aux modes  de  contractfion  et  au  nfiveau  de  fatfigue  findufit  qufi  pourrafient finfluencer 

l'adaptatfion du système neuromusculafire (Kellfis and Kellfis 2001). 

Chez les patfients post-AVC, l’finfluence de la fatfigue sur la co-actfivatfion n’a jamafis été 

étudfiée. Néanmofins, certafines études ont évalué l’effet de la fatfigue sur la co-actfivatfion chez 

des patfients attefints de paralysfie cérébrale qufi présentent des nfiveaux élevés de co-actfivatfion 

pendant  le  mouvement, tout comme les  patfients  post-AVC (Moreau  et  al.  2009). Une 

dfimfinutfion des  nfiveaux  de  co-actfivatfion des  muscles  du  genou  a  été  observée au  cours  de 

contractfions  répétées  d’extensfion du  genou,  mafis  pas  au  cours de  contractfions  répétées de 

flexfion du genou (Moreau et al. 2016). Ces auteurs ont montré que la dfimfinutfion de l’actfivfité 

EMG  agonfiste couplée à une  dfimfinutfion  de  l’actfivfité  EMG antagonfiste a  contrfibué à  la 

préservatfion  du moment  net produfit  au  nfiveau  de  l'artficulatfion  du  genou  pendant  la  tâche 
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fatfigante  chez  les  patfients paralysés  cérébraux  qufi  sont naturellement fafibles (Moreau  et  al. 

2016). La dfimfinutfion des nfiveaux de co-actfivatfion chez ces patfients au cours des contractfions 

répétées d’extensfion du genou peut être un mécanfisme compensatofire permettant de préserver 

le moment de force agonfiste en présence d'une fafiblesse musculafire sévère et atténuer les effets 

de la fatfigue musculafire. Toutefofis, fil n’est pas clafir sfi l'actfivatfion des antagonfistes dépend des 

facteurs  pérfiphérfiques  finfluençant  l'effort  agonfiste,  ou  sfi  les  commandes  motrfices  centrales 

détermfinent le recrutement antagonfiste findépendamment de l'agonfiste. 

Alors qu’aucune étude ne reporte de données sur l’effet de la fatfigue sur la co-actfivatfion, 

quelques études ont évalué l’actfivfité EMG au cours des tâches fatfigantes chez les patfients post-

AVC et des résultats contradfictofires ont été observés, empêchant toute conclusfion. Boudarham 

et al. (2014) ont rapporté une augmentatfion de l'actfivfité EMG agonfiste après des contractfions 

concentrfiques répétées des extenseurs du genou alors que Knorr et al. (1987) ont rapporté une 

dfimfinutfion de l’actfivfité après une contractfion fisométrfique fatfigante des fléchfisseurs dorsaux. 

Ces résultats contradfictofires peuvent être lfiés aux dfifférences entre les protocoles de fatfigue 

utfilfisés, relatfives aux modes  de  contractfion  et  au  nfiveau  de  fatfigue  findufit  qufi  pourrafient 

finfluencer l'adaptatfion du système neuromusculafire (Gollhofer et al. 1987). 
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Les  patfients  post-AVC  présentent  une  fatfigabfilfité  plus  fimportante  que  les 

findfivfidus safins. La fatfigue des patfients hémfiparétfiques est le résultat d’une combfinafison 

de facteurs centraux et pérfiphérfiques. La fatfigue qufi touche les muscles du côté parétqfiue 

est à prédomfinance centrale avec une dfimfinutfion de la fatfigue pérfiphérfique par rapport à 

celle qufi touche le côté non-parétfique et chez les sujets safins. 

La présence d’une fatfigabfilfité fimportante semble contrfibuer à la dégradatfion de la 

performance de marche chez les patfients post-AVC (marche plus lente, altératfion de la 

cfinématfique  des  mémbres  finférfieurs). Une capacfité  rédufite  à moduler  l'actfivfité 

musculafire et une altératfion des stratégfies de recrutement serafient à l’orfigfine des troubles 

de la marche en condfitfion de fatfigue. 

La lfittérature explorant l’effet de la fatfigue sur la co-actfivatfion chez les patfients 

post-AVC reste pauvre. Chez des patfients attefints de paralysfie cérébrale, qufi présentent 

des nfiveaux élevés de co-actfivatfion pendant le mouvement, à l’finstar des patfients post-

AVC, la co-actfivatfion dfimfinue avec la fatfigue (findufite par des contractfions maxfimales 

répétées d’extensfion du genou). La dfimfinutfion de la co-actfivatfion peut être un mécanfisme 

compensatofire permettant  de  préserver  le  moment  de  force agonfiste  en  présence  d'une 

fafiblesse musculafire sévère et atténuer les effets de la fatfigue musculafire. 
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L'hémfiparésfie  est  une  défficfience communément observée sufite  à  un AVC.  Elle 

s’accompagne par des défficfits dfirectement lfiés à la pathologfie (parésfie) afinsfi qu’aux adaptatfions 

résultantes (hyperactfivfité  musculafire) dans  les  deux  membres  finférfieurs qufi contrfibuent  de 

manfière  sfignfifficatfive  à  rédufire  la  performance  de  la  marche (Olney  and  Rfichards  1996; 

Rfichards  and  Olney  1996). Bfien  que  près  de  80  %  des  patfients  retrouvent  leur  capacfité  de 

marcher sufite à l’AVC, leur pattern locomoteur reste dfifférent par rapport aux personnes en 

bonne santé (Rfichards et al. 1999). La marche hémfiparétfique est généralement caractérfisée par 

une dfimfinutfion de la vfitesse de marche, de la cadence et de la longueur de foulée, et par une 

asymétrfie temporelle et spatfiale marquée entre les deux membres finférfieurs (Wall and Ashburn 

1979; von Schroeder et al. 1995). La performance de la marche est rédufite prfincfipalement en 

rafison d’une altératfion de la capacfité à coordonner l'actfivfité musculafire (Den Otter et al. 2007; 

Turns et al. 2007) et des défficfits de génératfion de force (Olney and Rfichards 1996; Rfichards 

and Olney 1996; Nadeau et al. 1999). Ces altératfions entraînent une réorganfisatfion des patterns 

de  coordfinatfion  musculafire  affin  d’assurer  la  stabfilfité  et  d’ajuster  la  propulsfion  du centre  de 

masse au cours de la marche (Hfiggfinson et al. 2006). Cependant, la lfittérature reporte très peu 

de données sur les stratégfies musculafires nouvelles adoptées par les patfients post-AVC et sur 

les  rôles  des  muscles  findfivfiduels  des  membres  finférfieurs  au  cours  de  la  marche. Afinsfi, 

l’finvestfigatfion  des  forces  musculafires  et  de  la  co-contractfion  des  muscles des  membres 

finférfieurs est nécessafire affin de mfieux comprendre les altératfions des stratégfies musculafires qufi 

sous-tendent les troubles de la marche chez les patfients post-AVC. 

Les  méthodes  utfilfisées  pour évaluer la co-contractfion peuvent  varfier  des  modèles 

mathématfiques (Olney and Wfinter 1985; Solomonow et al. 1986), aux mesures EMG sfimples 

(Crenna et al. 1992; Unnfithan et al. 1996; Rudolph et al. 2000). En rafison de la complexfité de 

l'estfimatfion du moment musculafire, l’actfivfité EMG normalfisée étafit généralement utfilfisée pour 

représenter la co-contractfion musculafire (Kellfis 1998). Cependant, la relatfion entre l'actfivfité 

EMG et la force n'est pas lfinéafire, en partficulfier lors des actfivfités dynamfiques comme la marche 

(Buchanan et al. 2004). Une mefilleure alternatfive serafit d’utfilfiser une approche de modélfisatfion 

fincluant la relatfion force-longueur-vfitesse et le changement du bras de levfier en fonctfion de 

l'angle artficulafire pour estfimer les moments musculafires agonfistes et antagonfistes. 
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La fatfigue neuromusculafire est l’un des facteurs lfimfitants de la marche des patfients post-

AVC. Quelques études seulement ont évalué les performances de marche sufite à l’finductfion 

d’une  fatfigue  neuromusculafire  des  membres  finférfieurs  chez  des  patfients  post-AVC  et  des 

résultats contradfictofires ont été observés (Boudarham et al. 2014; Rybar et al. 2014). De plus, 

seul l’effet de la fatfigue findufite dans les fléchfisseurs de la hanche et les extenseurs du genou a 

été étudfié. Aucune étude n’a toutefofis finvestfigué l’effet de la fatfigue des fléchfisseurs plantafires 

de  la  chevfille  sur  la  marche.  La  fatfigue  des  muscles  fléchfisseurs  plantafires  parétfiques,  en 

comparafison avec d'autres muscles de la jambe, est susceptfible d’avofir un fimpact consfidérable 

sur la fonctfion de la marche après un AVC. Les muscles fléchfisseurs plantafires de la chevfille 

jouent  un  rôle  fimportant  dans  le  cycle  de  la  marche  car  fils  génèrent  une  grande  partfie  de 

l'énergfie  nécessafire  pour  fafire  avancer  les  membres  pendant  la  phase  de propulsfion et 

contrfibuent au support du centre de masse (Wfinter 1983b). En revanche, après un AVC, les 

muscles de la chevfille restent souvent paralysés, ce qufi dfimfinue la propulsfion de la chevfille 

(Nadeau  et  al.  1999). Afinsfi,  fil  serafit  fintéressant d’étudfier la fatfigabfilfité  des  fléchfisseurs 

plantafires au  cours  des  contractfions  dynamfiques  sfimples,  et  de détermfiner  ensufite  ses 

conséquences  fonctfionnelles  sur  la  marche. Compte  tenu  de  la  spécfifficfité  de  la  fatfigabfilfité 

neuromusculafire (Enoka  and  Duchateau  2008) et  de  la  fatfigabfilfité  accrue des  muscles 

parétfiques, les contractfions dynamfiques fatfigantes des fléchfisseurs plantafires parétfiques sont 

susceptfibles d'avofir un fimpact délétère sur la fonctfion de la marche. 

L’objectfif prfincfipal  de  ce  travafil  de  thèse  étafit d’fidentfiffier l’altératfion des 

stratégfies musculafires des membres finférfieurs chez les patfients post-AVC au cours de la 

marche  et  lors  de  la  fatfigue  findufite  par  des contractfions  maxfimales  volontafires 

concentrfiques fisocfinétfiques.  

Nous avfions émfis les hypothèses sufivantes : 

-!Les  défficfits  de  la  marche  hémfiparétfique  provfiendrafient  prfincfipalement  d’une 

force  rédufite des  fléchfisseurs  plantafires  et  des  extenseurs  du  genou du  côté 

parétfique, par rapport aux findfivfidus safins. 

-!Les  patfients  hémfiparétfiques  présenterafient  des patterns de force  musculafire 

asymétrfiques avec des forces musculafires des muscles de la cufisse, supérfieures 

sur le côté non-parétfique que sur le côté parétfique affin de compenser la fafiblesse 

musculafire. 
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-!La co-contractfion serafit plus élevée autour de la chevfille pendant la phase de 

propulsfion et autour du genou pendant la phase oscfillante du côté parétfique. 

-!La co-contractfion serafit plus élevée autour de la chevfille et du genou pendant la 

phase d’appufi du côté non-parétfique. 

-!La co-actfivatfion serafit dfimfinuée avec la fatfigue neuromusculafire et contrfibuerafit 

à une résfistance à la fatfigue chez les patfients post-AVC.!

Quatre études ont été menées : L’étude 1 avafit comme objectfif de quantfiffier les forces 

musculafires des membres finférfieurs chez les patfients hémfiparétfiques post-AVC et les findfivfidus 

en bonne santé pendant la marche. Nous avons utfilfisé un modèle assfisté par EMG pour estfimer 

les forces musculafires autour du genou et de la chevfille sfimultanément sur les côtés parétfique 

et  non-parétfique.  Nous  avons  émfis  l'hypothèse  que  les défficfits  de  la marche hémfiparétfique 

provfiendrafient d’une plus fafible force de flexfion plantafire du côté parétfique par rapport aux 

sujets  safins.  Les  patfients  hémfiparétfiques  présenterafient  des patterns de  force  musculafire 

asymétrfiques avec des forces musculafires du quadrficeps et des fischfio-jambfiers supérfieures sur 

le côté non-parétfique que sur le côté parétfique affin de compenser la fafiblesse musculafire. 

L’étude 2, qufi est une étude méthodologfique, vfisafit à valfider la mesure de co-contractfion 

(à partfir du moment musculafire) estfimée à l’afide d’un modèle assfisté par EMG, en la comparant 

à  dfifférents  findfices  de  co-actfivatfion  dérfivées  des  données  EMG  autour  des  artficulatfions  du 

genou et de la chevfille au cours de la marche. L’hypothèse générale étafit que la co-contractfion 

serafit dfifférente de la co-actfivatfion et pourrafit afinsfi fournfir une descrfiptfion plus complète des 

actfions musculafires lors de l’analyse de la marche. 

Après avofir valfidé la méthode de mesure de la co-contractfion, dans l’étude 3, nous nous 

sommes fintéressés à comparer la co-contractfion au nfiveau du genou et de la chevfille chez des 

patfients post-AVC et des sujets safins au cours de la marche. Au regard de la lfittérature, nous 

avons émfis  l’hypothèse que  la  co-contractfion  musculafire  serafit  augmentée  au  nfiveau  de 

l'artficulatfion de la chevfille pendant la 2ème phase de double appufi et au nfiveau de l'artficulatfion 

du genou pendant la phase oscfillante du côté parétfique ; et serafit augmentée autour de la chevfille 

et du genou pendant toute la phase d’appufi du côté non-parétfique. 

L’étude 4 avafit pour objectfif de détermfiner sfi la co-actfivatfion musculafire au nfiveau de 

l'artficulatfion de la chevfille du membre parétfique chez le patfient post-AVC est finfluencée par fi) 

la vfitesse du mouvement de flexfion plantafire et fifi) la fatfigue. Précédemment, on a montré que 
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la méthode la plus ffiable pour mesurer la co-contractfion étafit d’utfilfiser le modèle assfisté par 

EMG pour estfimer les moments musculafires. Compte tenu des lfimfites du modèle assfisté par 

EMG en condfitfion de fatfigue, la co-contractfion a été quantfiffiée à partfir de l’EMG. D'après la 

lfittérature, nous avons émfis l'hypothèse que la co-actfivatfion serafit plus élevée chez les patfients 

post-AVC que chez les sujets safins à toutes les vfitesses angulafires et dfimfinuerafit avec la fatfigue.  

.
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I.!LES SUJETS 

31 patfients post-AVC ont été finclus dans les dfifférentes études : 9 patfients dans l’étude 

1, 12 patfients dans l’étude 3 et 10 patfients dans l’étude 4. 48 sujets safins ont également été 

recrutés : 9 sujets dans l’étude 1, 12 sujets dans l’étude 2, 12 sujets dans l’étude 3 et 15 sujets 

dans  l’étude  4.  Le Tableau 7 et  le Tableau 8 résument, respectfivement, les  caractérfistfiques 

démographfiques et clfinfiques de chaque populatfion fincluse dans chaque étude. 

Les crfitères d’finclusfion des patfients, communs aux études 1, 3 et 4, étafient les sufivants : 

patfient volontafire adulte ayant plus de 18 ans, hémfiparétfique à la sufite d’un AVC unfilatéral, 

avofir plus de 6 mofis post-AVC (en phase chronfique), capable de marcher findépendamment au 

mofins 10 m sans afide technfique, sans prescrfiptfion de trafitement antfi-spastfique et n’ayant subfi 

aucune chfirurgfie orthopédfique 6 mofis avant les finclusfions. Dans l’étude 4, les patfients devafient 

présenter une flexfion plantafire actfive de la chevfille d’au mofins 60°, afinsfi fils devafient avofir un 

score ≥ 3 sur l’échelle Meadfical Research Councfil pour le trficeps surae. Les crfitères d’finclusfion 

des sujets safins, communs à l’ensemble des études, étafient : sujet volontafire adulte ayant plus 

de 18 ans, sans antécédent de pathologfie neurologfique ou musculo-squelettfique. 

Tableau 7. Caractérfistfiques démographfiques des patfients hémfiparétfiques et des sujets safins finclus dans les quatre études 

N° Etude Nombre de 

patfients 

Genre 

(H/F) 

Age 

(années) 

Tafille (cm) Pofids (kg) Côté 

parétfique 

D/G 

Temps écoulé 

depufis l’AVC 

(mofis) 

1 9 6/3 53 ±13 173 ± 11 76 ± 12 3/6 134 ± 78 

3 12 7/5 49,3 ± 12,5 169,7 ± 7,3 65,3 ± 9,6 7/5 11 ± 6 

4 10 8/2 63,8 ± 12,6 169,8 ± 5,1 74,8 ± 14,9 4/6 34, 5 ± 64,34 

N° Etude Nombre de 

sujets 

Genre 

(H/F) 

Âge 

(années) 

Tafille (cm) Pofids (kg)   

1 9 7/2 37 ± 11 174 ± 10 76 ± 18   

2 12 7/5 23,5 ± 7,7 174,3 ± 8,5 66,5 ± 9,3   

3 12 7/5 23,5 ± 7,7 174,3 ± 8,5 66,5 ± 9,3   

4 15 9/6 26,4 ± 6,3 176,9 ± 9,5 72,2 ± 15,7   

Caractérfistfiques démographfiques rapportées par leur valeur moyenne ± écart-type. H = homme, F = 

femme, D = drofit, G = gauche. 
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Tableau 8. Examen clfinfique des patfients hémfiparétfiques finclus dans les trofis études 1, 3 et 4. 

N° 

Etude 

Spastficfité 

MAS 

Force 

MRS scale 

 Quadrficeps Ischfio-

jambfiers 

Trficeps 

surae 

Tfibfialfis 

anterfior 

Quadrficeps Ischfio-

jambfiers 

Trficeps 

surae 

Tfibfialfis 

anterfior 

1 2 [1,5;2] 1 [0;2] 2 [1,5;2] - 4 [3;4] 3 [3;4] 3 [1;3] - 

3 2 [1,5;4] 0 [0;2] 2 [1,5;2] - 4 [3;4] 4 [3;4] 3 [1;3] - 

4 - - 0 [0;2] 1 [0;2] - - 3 [3;3] 3 [2,75;3,25] 

Examen clfinfique rapporté par les valeurs médfianes [1er ; 3ème quartfiles]. MAS = Modfiffied Ashworth 
Scale, MRC = Medfical Research Councfil. 

Les  études  1,  3  et  4,  présentées  dans  ce  travafil,  ont  reçu  l’approbatfion  du  comfité 

d’éthfique finstfitutfionnel (Comfité de Protectfion des Personnes Sud Médfiterranée V). Tous les 

partficfipants ont attesté par écrfit de leur consentement pour l’utfilfisatfion des données acqufises 

lors de leurs évaluatfions. 

II.!L’ANALYSE QUANTIFIEE DE LA MARCHE 

II.1. PRESENTATION 

L’analyse quantfiffiée de la marche (AQM) est un examen clfinfique vfisant à obtenfir des 

finformatfions quantfitatfives sur la marche pathologfique. Comme son nom l’findfique, le but de cet 

examen  est  de  mesurer,  en  laboratofire (Ffigure 11),  la  marche  d’un  patfient.  Ces  mesures 

concernent  tout  d’abord  le  mouvement  en  trofis  dfimensfions  (3D)  des  artficulatfions  et  des 

segments corporels, afinsfi que les forces qufi s’applfiquent à ces artficulatfions et enffin l’actfivfité 

EMG des muscles. L’ensemble de ces données quantfitatfives permet d’fidentfiffier les anormalfités 

de  marche  et  en  dédufire  les  causes.  Cet  examen  permet  également  d’évaluer  l’effet  d’un 

trafitement ou encore de sufivre l’évolutfion de la marche d’un patfient. 

L’utfilfisatfion de l’AQM dans l’étude de la marche hémfiparétfique, a permfis d’fidentfiffier 

les mécanfismes neurophysfiologfiques qufi contrfibuent à la perturbatfion du pattern de la marche 

et  d’en  évaluer  les  conséquences  mécanfiques (Perry  1992;  Olney  and  Rfichards  1996).  Les 

finformatfions quantfitatfives obtenues à partfir de l’analyse permettent au clfinficfien une mefilleure 

fidentfifficatfion et compréhensfion des troubles locomoteurs affin d’orfienter le chofix thérapeutfique. 

L’enregfistrement  de  la  marche  consfiste,  de  manfière  générale,  à  utfilfiser  des  caméras 

numérfiques, un système optoélectronfique, des plateformes de force et un système EMG pour 
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réalfiser,  respectfivement,  un  enregfistrement  vfidéo,  cfinématfique,  cfinétfique  et 

électromyographfique.  

II.2. LE MATERIEL UTILISE 

II.2.1. Un système optoélectronfique pour les données cfinématfiques 

Dans  l’étude  1,  un  système  optoélectronfique  de  capture  trfidfimensfionnelle  du 

mouvement Motfion Analysfis Corporatfion (Santa Rosa, CA, USA) a été utfilfisé pour l’analyse 

de  la  marche.  Dans  les  études  2  et  3,  la  marche  a  été  analysée  en  utfilfisant  le  système 

optoélectronfique  VICON® (Oxford,  Royaume-Unfi).  Ce  sont  deux  apparefils  qufi  permettent 

d’obtenfir les coordonnées spatfiales 3D d’un pofint donné au cours du temps. Le prfincfipe est de 

modélfiser les segments corporels à partfir de marqueurs réfléchfissants de 14 mm de dfiamètre 

dfisposés sur la peau qufi vont être capturés par des caméras. Ces caméras sont équfipées de LED 

qufi émettent de la lumfière finfrarouge qufi est réfléchfie ensufite par les marqueurs passfifs. Dans 

l’étude 1, le système étafit composé de 8 caméras Motfion Analysfis et dans les études 2 et 3, 10 

caméras VICON étafient utfilfisés. La fréquence d’acqufisfitfion étafit ffixée à 100 Hz. 

 

Ffigure 11.  Représentatfion de la salle d’examen et de l’équfipement du sujet 

II.2.2. Des plateformes de force pour les données cfinétfiques 

Les plateformes de force sont des finstruments dynamométrfiques, permettant la mesure 

des forces et moments qufi s’applfiquent à l’finterface entre le pfied et la plate-forme dans les trofis 

dfimensfions :  vertficale,  longfitudfinale  (antéro-postérfieur)  et  latérale  (médfio-latérale).  Ces 

capteurs  peuvent  être  des  jauges  de  contrafinte  (AMTI)  ou  des  éléments  pfiézoélectrfiques 
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(Kfistler).  Les  données de  forces  de  ces  plateformes  couplées  aux  données  cfinématfiques  et 

anthropométrfiques du sujet permettent de calculer les moments nets artficulafires par dynamfique 

finverse. 

Deux plateformes (dans l’étude 1) et quatre plateformes (dans les études 3 et 4) AMTI 

(Watertown, MA, USA) encastrés au mfilfieu du chemfin de marche ont été utfilfisées (Ffigure 11). 

La  fréquence  d’acqufisfitfion  a  été  ffixée  à  1000  Hz.  Les  données  des  plateformes  n’ont  été 

utfilfisées que sfi le pfied étafit posé entfièrement sur la plateforme. 

II.2.3. Electromyographfie de surface 

L’électromyographfie est  déffinfie  comme  « la  dfiscfiplfine qufi trafite  de  la  détectfion,  de 

l'analyse  et  de  l’utfilfisatfion  des  sfignaux  myo-électrfiques  qufi  émanent  de  la  contractfion 

musculafire  » (De  Luca  2006). Le  sfignal  EMG  est  la  manfifestatfion  électrfique  de  l'actfivatfion 

neuromusculafire assocfiée à un muscle en contractfion. Le sfignal représente le potentfiel d’actfion 

généré par le flux fionfique à travers la membrane des ffibres musculafires qufi se propage à travers 

les tfissus fintermédfiafires pour attefindre la surface de détectfion d'une électrode sfituée à la surface. 

C'est un sfignal complexe qufi est affecté par les proprfiétés anatomfiques et physfiologfiques des 

muscles et le schéma de contrôle du système nerveux, afinsfi que les caractérfistfiques du matérfiel 

utfilfisé pour sa détectfion. 

Dans l’étude 1, l’acqufisfitfion des sfignaux EMG a été effectuée en utfilfisant un système 

EMG composé de 14 électrodes de surface, bfipolafires et pré-amplfiffiées (MA311, Motfion Lab 

Systems, LA, USA). L’actfivfité EMG étafit enregfistrée à partfir de 7 muscles des deux membres 

parétfique et non-paratfique : long chef du bficeps femorfis (BficFemlh), gastrocnemfius medfialfis 

(GasMed), rectus  femorfis (RecFem), semfimembranosus (SemfiMem), soleus (Sol), tfibfialfis 

anterfior (TfibAnt) et vastus lateralfis (VasLat). Les électrodes de surface étafient composées de 

deux  récepteurs  secs,  en  acfier  finoxydable,  avec  préamplfifficateurs  double  dfifférentfielle.  Le 

sfignal EMG a été amplfiffié avec un gafin de 20 et étafit enregfistré en contfinu avec une fréquence 

d’échantfillonnage  de  1000  Hz,  grâce  à  une  carte  d’acqufisfitfion  (Natfional  Instrument 

Corporatfion, Austfin, TX, USA). Les sfignaux recuefillfis par les électrodes étafient transmfis par 

un système ffilafire jusqu’à un récepteur. 

 Dans les études 2 et 3, nous avons utfilfisé un système Bagnolfi avec 16 électrodes de 

surface, bfipolafires et pré-amplfiffiées (Delsys, Boston, MA, USA). Les sfignaux EMG ont été 
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enregfistrés à partfir de 8 muscles de chaque côté : BficFemlh, gastrocnemfius lateralfis (GasLat), 

GasMed, RecFem, SemfiMem, Sol, TfibAnt et VasLat. Les sfignaux EMG ont été enregfistrés à 

une  fréquence  d'échantfillonnage  de  1000  Hz,  par  une  carte  d’acqufisfitfion (SP1  Software, 

Natfional Instruments, Austfin, Texas). 

II.3. DEROULEMENT DE L’AQM 

II.3.1. Examen clfinfique 

A son arrfivée, chaque patfient a bénéfficfié d’un examen clfinfique effectué par un médecfin 

spécfialfisé ou un kfinésfithérapeute. Une évaluatfion de la spastficfité des quadrficeps, des fischfio-

jambfiers et des trficeps surae a été effectuée sur l’échelle d’Ashworth modfiffiée (Bohannon and 

Smfith 1987). Cette échelle permet de quantfiffier la résfistance au mouvement passfif, c’est-à-dfire, 

la résfistance opposée par le muscle à un étfirement. Chaque groupe musculafire est coté de 0 

(tonus musculafire normale) à 4 (l’artficulatfion concernée est ffixée en flexfion ou en extensfion). 

Une  évaluatfion  de  la  force  des  muscles  fléchfisseurs  et  extenseurs  du  genou  et  fléchfisseurs 

plantafires  de  la  chevfille  a  également  été  réalfisée  sur  l’échelle  Medfical  Research  Councfil 

(MRC). Cette échelle est graduée de 0 à 5, avec 0 correspondant à une force musculafire nulle 

et 5 à une force musculafire normale (Held and Pfierrot-Desefillfigny 1969). Quelques mesures 

anthropométrfiques  telles  que  la  tafille  et  le  pofids  ont  été  effectuées  au  début  de  l’examen 

clfinfique. 

II.3.2. Equfipement du sujet 

Dans l’étude 1, 29 marqueurs rétro-réfléchfissants ont été ffixés sur la peau des sujets 

selon le modèle géométrfique « Helen Hayes markers set » (Kadaba et al. 1990). Dans l’étude 2 

et 3, 42 marqueurs rétro-réfléchfissants (Tableau 9) ont été ffixés sur les repères anatomfiques 

(Ffigure 12) selon le modèle « full-body model set » (Besfier et al. 2003). Ces conffiguratfions ont 

permfis  de  modélfiser  le  corps  en  14  segments :  tête,  tronc,  bras,  avant-bras,  mafins,  cufisses, 

jambes et pfieds. 14 électrodes EMG ont été posfitfionnées sur les muscles étudfiés après avofir 

rasé, dégrafissé et nettoyé la zone d’fintérêt de la peau. 
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Tableau 9. Localfisatfion des 42 marqueurs utfilfisés pour l'analyse cfinématfique de la marche, selon le modèle "full-body set" 
(Besfier et al. 2003) 

Abrévfiatfion Dfisposfitfion anatomfique du marqueur 

RFHD Placé sur le coté drofit du front 

LFHD Placé sur le coté gauche du front 

RBHD Placé sur le coté drofit de l’arrfière de la tête 

LBHD Placé sur le coté gauche de l’arrfière de la tête 

C7 Placé sur l’épfine de la 7ème vertèbre cervficale 

STRN Placé sur l’angle sternal 

Xypho Placé sur l’appendfice xyphoïde 

RSHO Placé sur l’acromfion drofit 

LSHO Placé sur l’acromfion gauche 

RELB Placé sur l’épficondyle drofit du coude 

LELB Placé sur l’épficondyle gauche du coude 

RWRA Placé sur apophyse styloïde de l’ulna drofit 

LWRA Placé sur apophyse styloïde de l’ulna gauche 

RASI Placé sur l’épfine filfiaque antéro-supérfieure drofit 

LASI Placé sur l’épfine filfiaque antéro-supérfieure gauche 

SACR Placé à mfi-dfistance entre les épfines filfiaques postéro-supérfieures 

RTHI1 Placé à 1/3 latéro-supérfieur de la surface de la cufisse drofite 

LTHI1 Placé à 1/3 latéro-supérfieur de la surface de la cufisse gauche 

RTHI2 Placé à 1/2 antérfieur de la surface de la cufisse drofite 

LTHI2 Placé à 1/2 antérfieur de la surface de la cufisse gauche 

RTHI3 Placé à 1/3 latéro-finférfieur de la surface de la cufisse drofite 

LTHI3 Placé à 1/3 latéro-finférfieur de la surface de la cufisse gauche 

RKNELAT Placé sur le condyle latéral du genou drofit 

LKNELAT Placé sur le condyle latéral du genou gauche 

RKNEMED Placé sur le condyle médfial du genou drofit 

LKNEMED Placé sur le condyle latéral du genou drofit 

RTIB1 Placé à 1/3 latéro-supérfieur de la surface de la jambe drofite 

LTIB1 Placé à 1/3 latéro-supérfieur de la surface de la jambe gauche 

RTIB2 Placé à 1/2 antérfieur de la surface de la jambe drofite 

LTIB2 Placé à 1/2 antérfieur de la surface de la jambe gauche 

RTIB3 Placé à 1/3 latéro-finférfieur de la surface de la jambe drofite 

LTIB3 Placé à 1/3 latéro-finférfieur de la surface de la jambe gauche 

RANKLAT Placé sur la malléole latérale de la chevfille drofite 

LANKLAT Placé sur la malléole latérale de la chevfille gauche 

RANKMED Placé sur la malléole médfiale de la chevfille drofite 

LANKMED Placé sur la malléole médfiale de la chevfille gauche 

RTOELAT Placé sur la tête du premfier métatarse drofit 

LTOELAT Placé sur la tête du premfier métatarse gauche 

RTOEMED Placé sur la tête du cfinqufième métatarse drofit 

LTOELAT Placé sur la tête du cfinqufième métatarse gauche 

RHEEL Placé sur le calcanéum drofit 

LHEEL Placé sur le calcanéum gauche 
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Ffigure 12. Marqueurs déffinfissant la structure géométrfique corporelle des sujets (Besfier et al. 2003). A : de face, B : de 
proffil, C : de dos 

Affin d’amélfiorer la conductfion du sfignal électrfique et de rédufire les artéfacts, la peau 

en regard des muscles étudfiés étafit rasée, gommée avec une pâte abrasfive et nettoyée à l’alcool. 

Les électrodes ont été placées sur la peau dans l’axe longfitudfinal des muscles, au nfiveau du 

pofint moteur, conformément aux recommandatfions de la SENIAM (Surface Electromyographfie 

for  the  Non-Invasfive  Assessment  of  Muscles) (Hermens  et  al.  2000). La  dfisposfitfion des 

électrodes a été réalfisée en respectant les précfisfions présentées dans le Tableau 10. 

 Tableau 10. Recommandatfion SENIAM pour la dfisposfitfion des électrodes de surface sur les muscles : long chef du bficeps 
femorfis (BficFemlh), gastrocnemfius medfialfis (GasMed), rectus femorfis (RecFem), semfimembranosus (SemfiMem), soleus 
(Sol), tfibfialfis anterfior (TfibAnt) et vastus lateralfis (VasLat) 

Muscle Placement de l’électrode 

BficFemlh mfi-dfistance de la lfigne séparant la tubérosfité fischfiatfique et l’épficondyle latéral 

du tfibfia 

GasLat 1 /3 de la lfigne séparant la crête du ffibula et le talon 

GasMed La partfie la plus proémfinente du muscle 

RecFem mfi-dfistance de la lfigne séparant l'épfine filfiaque antéro-supérfieure et la partfie 

supérfieure de la patella 

SemfiMem mfi-dfistance  de  la  lfigne  séparant  la tubérosfité  fischfiatfique  et  l’épficondyle 

médfial du tfibfia 

Sol 2/3 de la lfigne séparant le condyle médfial du fémur et la malléole médfial 

TfibAnt 1/3 de la lfigne séparant la crête du ffibula et l'extrémfité de la malléole médfiale 

VasLat 2/3 de la lfigne séparant l'épfine filfiaque antéro-supérfieure et la partfie latérale de 

la patella 
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II.3.3. Les enregfistrements 

Une  fofis  le  sujet  équfipé,  un  enregfistrement  statfique  (sujet  fimmobfile  en  posfitfion 

anatomfique  de  référence)  a  été  réalfisé  à  partfir  du  système  de  caméras.  Cet  enregfistrement 

permet d’ajuster le modèle anatomfique aux données anthropométrfiques du sujet et d’ajuster la 

posfitfion des marqueurs par rapport à leur posfitfion théorfique sous Opensfim.  

Ensufite,  le  sujet  a  exécuté  des allers-retours sur  la  pfiste  de  marche  de  10  mètres.  6 

passages  valfides  ont  été  enregfistrés,  à  vfitesse  spontanée  pour  chaque sujet  dans  les  trofis 

premfières études, sauf dans l’étude 3 où les sujets safins ont réalfisé des essafis de marche à vfitesse 

spontanée  et  lente.  Un  passage  valfide  correspond  à  une  posfitfion  du  pfied  au  mfilfieu  de  la 

plateforme de force. Les données cfinématfiques, cfinétfiques et EMG ont été enregfistrées. 

II.4. TRAITEMENT DES DONNEES EXPERIMENTALES 

II.4.1 Trafitement des données brutes 

Après  les  enregfistrements,  les  données  brutes  qufi  correspondent  aux  coordonnées 

cartésfiennes (X, Y et Z) de chaque marqueur au cours du temps, ont été exportées. Dans un 

premfier temps, les données sont ffiltrées avec un ffiltre dfigfital passe-bas, de type Butterworth 

d’ordre 4 avec une fréquence de coupure à 6 Hz (Wfinter 1990). Ce prétrafitement permet de 

rédufire les artefacts lfiés au système de mesure et lfiés au mouvement de peau. 

 

Ffigure 13. Représentatfion du modèle géométrfique, à partfir de la posfitfion des marqueurs dfisposés sur un sujet safin, créée 
par le logficfiel Nexus 
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Après la reconstructfion de la trajectofire des marqueurs (Ffigure 13), une trofisfième étape 

consfiste en la normalfisatfion des données. Cette étape comporte plusfieurs phases. La premfière 

correspond  à  repérer  les  évènements  des  cycles  de  marche,  c’est-à-dfire  les  contacts  du  pfied 

avec le sol et les décollements du pfied successfifs pour les côtés drofit et gauche, à l’afide des 

sfignaux fissus des plateformes de force ou par fidentfifficatfion vfisuelle. Ensufite, chaque trajectofire 

de marqueur et sfignal de force a été normalfisé temporellement en fonctfion de la durée du cycle. 

Cette  étape  a  permfis  la  comparafison  des  valeurs  moyennes  des  paramètres  et  des  finstants 

spécfiffiques du cycle pour les analyses finter- et fintra-findfivfiduelles. 

Les  trajectofires  des  marqueurs,  les  données  anthropométrfiques  et  les  données  des 

plateformes  de  force  ont  permfis,  par  la  sufite,  de  calculer  les  paramètres  spatfio-temporels, 

cfinématfiques (angles, vfitesses, accélératfions) et cfinétfiques (moments artficulafires).  

II.4.2. Les paramètres spatfio-temporels 

Les paramètres spatfio-temporels permettent de caractérfiser la marche, c’est-à-dfire son 

déroulement  dans  le  temps  et  dans  l’espace,  fournfissant  afinsfi  un  aperçu  sur  la  performance 

globale de la marche (Vfiel 2000). Les paramètres spatfiaux (de dfistance) regroupent la longueur 

du pas et la longueur du cycle. La longueur du pas correspond à la dfistance qufi sépare deux 

contacts successfifs des talons des pfieds opposés et est exprfimé en mètres. La longueur du cycle 

est  la  dfistance qufi sépare deux  contacts  successfifs  du  talon  du  même  pfied.  Les  paramètres 

temporels (de temps) comprennent la vfitesse de marche, la cadence, la durée du cycle et les 

durées  et  pourcentages  relatfifs  aux  sous-phases  de  la  marche.  La  vfitesse  de  marche  est  la 

dfistance parcourue par le corps par unfité de temps, habfituellement mesurée en mètre/ seconde. 

Dans nos travaux, la vfitesse de marche étafit calculée comme la vfitesse moyenne de progressfion 

du sacrum selon l’axe antéro-postérfieur entre deux contacts du talon successfifs. La cadence est 

le  nombre  de  pas  par  mfinute.  Elle  est  exprfimée  donc  en  pas/mfinute.  La  durée  du  cycle 

correspond au temps qufi sépare deux pofints successfifs du contact du talon du même pfied et est 

exprfimé en secondes. La premfière phase de double appufi correspond au pourcentage du cycle 

de la marche pendant lequel les deux pfieds sont en contact avec le sol, en début du cycle. Elle 

a été calculée comme l’fintervalle du temps séparant le contact finfitfial d’un pfied avec le sol et se 

termfine avec le décollement des ortefils du pfied opposé du sol. La durée de la deuxfième phase 

de double appufi du côté drofit correspond à la durée de la premfière phase de double appufi du 

côté  gauche.  La  phase  de  sfimple  appufi  correspond  au  pourcentage  du  cycle  de  la  marche 

pendant lequel un seul pfied est contact avec le sol. Elle a été calculée, pour le côté drofit comme 



Méthodologfie générale 
!

! 106 

pour le côté gauche, comme l’fintervalle du temps séparant le décollement d’un pfied et le contact 

du même pfied avec le sol. La durée de la phase oscfillante du côté drofit correspond à la durée 

de la phase de sfimple appufi du côté gauche. Les dfifférentes sous-phases du cycle de la marche 

ont été exprfimées en secondes ou en pourcentage de la durée du cycle. 

II.4.3. Les paramètres cfinématfiques 

La cfinématfique artficulafire permet de mesurer les déplacements lfinéafires et angulafires 

dans  le  temps  des  segments  corporels  adjacents  relfiés  entre  eux  par  des  artficulatfions.  Les 

paramètres  cfinématfiques  ont  été  estfimés  par  la  méthode  de  cfinématfique  finverse  à  l’afide  du 

logficfiel OpenSfim. 

OpenSfim est un logficfiel open source qufi permet de modélfiser, sfimuler et analyser le 

système  neuro-musculo-squelettfique.  Cet  outfil  nécessfite  tout  d’abord  de  créer  un  modèle 

anatomfique  comprenant  la  géométrfie  osseuse  des  dfifférents  segments,  les  muscles  (leur 

finsertfion et termfinafison osseuse), des marqueurs vfirtuels qufi sont ffixés à des pofints anatomfiques 

précfis et les degrés de lfiberté correspondant aux mouvements des artficulatfions. 

Le modèle utfilfisé dans ces travaux de thèse basé sur un modèle de corps entfier (Hamner 

et al. 2010) représente douze unfités muscle-tendon pour les membres finférfieurs drofit et gauche 

: BficFemlh, court chef du bficeps femorfis (BficFemsh), GasLat, GasMed, RecFem, SemfiMem, 

semfitendfinosus (SemfiTen),  Sol,  TfibAnt, vastus  fintermedfius (VasInt), VasLat,  et  vastus 

medfialfis (VasMed) (Ffigure 14).  

Affin de quantfiffier les paramètres cfinématfiques, la premfière étape consfiste à ajuster le 

modèle  générfique  aux  données  anthropométrfiques  du  sujet.  Pour  cela, l’enregfistrement  des 

marqueurs du sujet en posfitfion statfique est utfilfisé sous OpenSfim dans l’outfil « Scalfing ». Cette 

étape consfiste à ajuster la longueur des segments osseux et ajuster la posfitfion des marqueurs 

vfirtuels  à  partfir  de  la  posfitfion  réelle  des  marqueurs.  L’étape  sufivante  consfiste  à  utfilfiser  les 

enregfistrements de la posfitfion des marqueurs au cours du mouvement dans l’outfil « Inverse 

Kfinematfic ». Les angles artficulafires sont estfimés à partfir de la posfitfion des marqueurs dans 

l’espace. 

A  l’afide  d’Opensfim, la  longueur  et le  bras de  levfier  du  complexe  muscle-tendon  de 

chaque muscle étafit estfimé à chaque finstant. 
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Ffigure 14. Ajustement du modèle générfique sous Opensfim 

II.4.4. Les paramètres cfinétfiques 

 Les  paramètres  cfinétfiques  concernent  tout  d’abord  les forces  et  moments  de 

réactfion dfirectement mesurés vfia les plateformes de forces.  Ces mesures couplées aux données 

cfinématfiques  dans  l’outfil  « Inverse  Dynamfics »  permettent  de  quantfiffier  les  moments  nets 

artficulafires par dynamfique finverse.  

II.4.5. Les paramètres EMG et co-actfivatfions 

Après  l’acqufisfitfion  des  sfignaux  EMG,  les  données  brutes  ont  été  trafités avec  des 

programmes développés dans MatLab R2015b (The MathWorks, Inc., MA, USA). Avant tout 

trafitement,  les  données  EMG  brutes  des  trofis  premfières  études étafient  ffiltrées  avec  un  ffiltre 

passe bande entre 30 et 400 Hz (30 – 500 Hz pour l’étude 1), rectfiffiées, ffiltrées avec un ffiltre 

passe-bas de type Butterworth d’ordre 4 avec une fréquence de coupure de 6 Hz et normalfisées 

par rapport à l’amplfitude maxfimale enregfistrée au cours des passages de marche.  

Dans l’étude 2, les données EMG normalfisées utfilfisées dans le modèle assfisté par EMG 

ont été exprfimées en pourcentage de la valeur maxfimale de l’EMG obtenue au cours des essafis 

de marche et utfilfisées pour estfimer l'findfice de co-actfivatfion (Co-Act). Norm EMG antago (t) 

étafit la valeur finférfieure de l’EMG normalfisé et Norm EMG ago (t) étafit la valeur supérfieure. 

La co-actfivatfion a été calculée selon trofis méthodes dfifférentes : 

La méthode de Falconer et Wfinter (1985) : 

!"−$%&'1'&='
2'×',"-.'/01'&2,&23"

(,"-.'/01'&2,&23"+,"-.'/01'&23")
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La méthode de Hesse et al. (2000) 

!"−$%&'2='
2'×'27-8'%"..9,8

27-8'/01'2,&23"+27-8'/01'23"
'×'100 

L'afire commune est l'fintégrale de la somme des sfignaux EMG agonfiste et antagonfiste 

(Ffigure 15). L’afire EMG est l'fintégrale des valeurs EMG normalfisées. 

La méthode modfiffiée d’Unnfithan et al. (1996) et Frost et al. (1997): 

!"−$%&'3='
27-8'%"..9,8

27-8'&"&2<8
'×'100 

L’afire  totale  est  le  nombre  total  de  pofints  de  données.  Affin  de  pouvofir  comparer  la 

valeur  de  Co-Act 3  avec  les  autres  méthodes,  le  chevauchement  complet  des  deux  courbes 

findfique un findfice de co-actfivatfion de 100%. 

Les données EMG de GasMed, Sol et TfibAnt ont été utfilfisées pour l'artficulatfion de la 

chevfille et RecFem, VasLat et SemfiMem pour l'artficulatfion du genou Tableau 11. 

Tableau 11. Descrfiptfion des dfifférents muscles utfilfisés pour représenter les muscles agonfistes / antagonfistes de l'artficulatfion 
du genou et de la chevfille. 

 Co-Act 1 Co-Act 2 Co-Act 3 

Fléchfisseurs plantafires Sol ou GasMed Sol ou GasMed Sol ou GasMed 

Fléchfisseur dorsal TfibAnt TfibAnt TfibAnt 

Fléchfisseurs du genou  SemfiMem SemfiMem SemfiMem 

Extenseurs du genou RecFem ou VasLat RecFem ou VasLat RecFem ou VasLat 

Trafitement des données Valeur moyenne pour 

chaque phase 

Une valeur pour 

chaque phase 

Une valeur pour 

chaque phase 

 

 
Ffigure 15. Exemple de calcul de l'findfice de co-actfivatfion entre le muscle TfibAnt et GasMed au cours du cycle de la marche. 
En grfis, l'afire commune des sfignaux EMG rectfiffiés et normalfisés pour les muscles TfibAnt et GasMed. D'après Chow et al. 

(2012) 
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II.5. LIMITES DE L’AQM 

 L’AQM  présente  des  lfimfites  qu’fil  est  fimportant  de  prendre  en  consfidératfion  lors  de 

l’finterprétatfion des résultats. Tout d’abord, la reconstructfion des posfitfions des marqueurs en 3D 

est étrofitement lfiée à la précfisfion des outfils de capture du mouvement utfilfisés.  Le nombre de 

caméra, la résolutfion des caméras, leur dfisposfitfion dans le laboratofire afinsfi que la qualfité de 

l’optfique  des  caméras  sont  les  premfières  sources  d’erreur.  De  même,  les  algorfithmes 

mathématfiques permettant la reconstructfion des coordonnées 3D des dfifférents marqueurs afinsfi 

que leur trajectofire peuvent être une source d’erreurs.  Les fimprécfisfions de la mesure causées 

par  un  placement  erroné  des  marqueurs  ou  des  électrodes  EMG  représentent  également  une 

lfimfite  de  l’AQM.  En  effet,  fil  a  été  rapporté  que  le  placement  des marqueurs  est  consfidéré 

comme la plus grande source de varfiabfilfité des résultats cfinématfiques d’un AQM (Gorton et al. 

2009). 

Une  autre  lfimfite  fondamentale  de  l’AQM  repose  sur  l’utfilfisatfion  de  modèles 

bfiomécanfiques  qufi  ne  sont  qu’une  représentatfion  sfimplfiffiée  du  corps  humafin.  En  effet,  la 

modélfisatfion bfiomécanfique repose sur l’aspect rfigfide et findéformable des segments or le pfied, 

par exemple, présente une certafine mobfilfité finterne comme fil est constfitué de plusfieurs os ayant 

de nombreux degrés de lfiberté, et peut se déformer au cours d’un mouvement. De plus, des 

fimprécfisfions peuvent être obtenues sufite à l’utfilfisatfion des marqueurs du fafit de la dfistance qufi 

exfiste entre le marqueur et le squelette finterne. Ces deux pofints sont séparés par des tfissus mous 

(muscle, grafisse, etc.) qufi peuvent bouger findépendamment des segments osseux. Une autre 

lfimfite  lfiée  au  modèle  est  l’estfimatfion  des  centres  artficulafires.  Il  a  été  rapporté  que  l’erreur 

d’estfimatfion du centre de la hanche peut aller jusqu’à 10,5 cm par rapport à la posfitfion réelle 

(Della Croce et al. 2005) . 

III.! ESTIMATION DES FORCES MUSCULAIRES PAR LE MODELE 

BIOMECANIQUE ASSISTE PAR EMG 

 Les forces musculafires  ont été estfimées à partfir du modèle assfisté par EMG (Buchanan 

et al. 2004). Ce modèle comporte quatre étapes qufi sont représentées cfi-dessous : 

 III.1. ESTIMATION DE L’ACTIVATION MUSCULAIRE 

 L’estfimatfion de l’actfivatfion musculafire consfiste à relfier les données EMG à l’actfivatfion 

musculafire. Pour cela, les données EMG brutes ont été rectfiffiées et ffiltrées vfia un ffiltre passe-
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bas (30-500 Hz) de type Butterworth et d’ordre 4, dont la fréquence de coupure étafit de 6Hz, 

pufis normalfisés par la valeur de la force maxfimale de chaque muscle, estfimée sur les essafis de 

marche. L'enregfistrement de  tous  les  prfincfipaux  muscles  n'est pas  possfible  vfia  l’EMG  de 

surface en  partficulfier  pour  les  muscles  profonds;  plusfieurs  hypothèses  de  sfimplfifficatfion  ont 

donc été formulées (Lloyd and Besfier 2003). Nous avons supposé que tous les muscles dans un 

groupe  fonctfionnel  avafient  les  mêmes  modèles d'actfivatfion  musculafire,  et  donc  l'EMG  de 

SemfiTend représentafit  SemfiMem,  le  BficFemlh représentafit  le  BficFemsh,  et  le  VasLat 

représentafit à la fofis le VasInt et VasMed. La transformatfion de l'EMG normalfisée en actfivatfion 

musculafire a été obtenue en utfilfisant la dynamfique de second ordre, le retard électromécanfique 

et la relatfion non lfinéafire entre l'EMG et l'actfivatfion musculafire (Manal et al. 2003). 

Le passage entre l’EMG ffiltrée normalfisée et l’actfivatfion neurale est modélfisée par : 

9&='=8&−>−?@9&−1−?A9&−2              (A) 

Avec : u(t ) : l'actfivatfion neurale ; e(t) : l'EMG ffiltrée et d : le délafi électromécanfique. 

Les paramètres du ffiltre récursfif (équatfion A) sont contrafints pour rendre le ffiltre stable 

par : 

?@='!@+!A'''8&'''?A='!@∗!A 

=−'?@−'?A=1 

Avec les contrafintes : 

-0,8 < C1 < 0,95 et -0,8 < C2 < 0,95 

0,6 < α < 2 

10ms < d < 80ms 

La transfitfion entre l'actfivatfion neurale et l'actfivatfion musculafire étafit modélfisée par : 

2&='>.ln%9&+1''''''0<9&≤0,3
2&='..9&+I''''''''''''''0,3<9&<1'

 

Les coeffficfients c, d, m et c peuvent être rédufit à un facteur A (Manal et al. 2003). 
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 III.2. DYNAMIQUE DE LA CONTRACTION MUSCULAIRE 

L’étape  sufivante  consfiste  à  estfimer  la  force  musculafire  en  fintégrant  les  paramètres 

mécanfiques finfluençant la force produfite par le complexe muscle-tendon, à partfir du modèle de 

type Hfill. La force du complexe muscle-tendon (FMTC) a été estfimée à partfir de : 

'J'KLM'=''J'N'cos'= 

= '2'&''×''R'S'<'N ''×'R'T'N '+''R'U'<'N ''×'J'N
'V''×'cos'= 

'=''J'WWX 

Avec :   Fm : force produfite par les ffibres musculafires 

'2'& : actfivatfion musculafire 

'R'S'<'N   : composante actfive de la relatfion force-longueur normalfisée  

'R'T'N   : relatfion force-vfitesse normalfisée 

'R'U'<'N '': composante passfive de la relatfion force-longueur normalfisée 

'J'N
'V'': la force fisométrfique maxfimale 

α : angle de pennatfion 

'J'WWX'': force produfite par l’élément élastfique en sérfie 

Cette premfière étape nécessfite de connaître la longueur du complexe muscle-tendon à 

chaque finstant, finformatfion extrafite d’OpenSfim à l’fissue de la cfinématfique finverse. 

Ensufite, une autre étape consfiste à calculer le moment développé par chaque complexe 

muscle-tendon (MMTC) à partfir du bras de levfier du muscle (bdl).  

'0'KLM'=I><'×''J'KLM 

 Le moment net artficulafire (Mmod) a été obtenu en fafisant la somme des moments de 

tous les complexes muscle-tendon. 

III.3. CALIBRATION DU MODELE 

Certafins paramètres, parmfi ceux utfilfisés pour représenter les proprfiétés physfiologfiques 

et mécanfiques du complexe muscle-tendon, présentent une varfiabfilfité finter-sujet fimportante. 

Un processus de calfibratfion consfiste à calfibrer ces paramètres et les rendre spécfiffiques au sujet 

(Ffigure 16). Le Tableau 12 présente ces dfifférents paramètres afinsfi que les contrafintes qufi leur 

sont assocfiées. 
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 Tableau 12. Les paramètres du modèle ajustés, pendant le processus de calfibratfion, et les contrafintes qufi leur sont assocfiées 

Symbole Descrfiptfion de la varfiable Elément concerné Gamme de varfiatfion 

C1  Coeffficfient du ffiltre Chaque muscle -0,8 ≤ C1 ≤ 0,95 

C2 Coeffficfient du ffiltre Chaque muscle -0,8 ≤ C2 ≤ 0,95 

d Délafi électromécanfique Chaque muscle 10 ms ≤ d ≤ 80 ms 

A Paramètre d’actfivatfion non-lfinéafire Chaque muscle 0,01 ≤ A ≤ 0,1 

 Varfiatfion de la longueur de ffibre optfimale Chaque muscle 5% 

 Varfiatfion de la longueur de repos du tendon Chaque muscle 5% 

λ Varfiatfion de la longueur de ffibre optfimale Tous les muscles 0 ≤ λ ≤ 0,25 

G Facteur de gafin pour le sujet safin Groupe musculafire 0,5 ≤ λ ≤ 1,5 
Facteur de gafin pour le patfient post-AVC Groupe musculafire 0,3 ≤ λ ≤ 1 

 

 Le processus de calfibratfion a permfis de rédufire l’écart entre le moment net calculé par 

dynamfique finverse (Mnet) à partfir d’OpenSfim et le moment net estfimé par le modèle (Mmod) par 

une méthode d’optfimfisatfion : 

'mfin '('0'N[\'−''0']̂_')
'A 

 Après un AVC, la fafiblesse musculafire est un symptôme souvent observé qufi résulte 

de la dfimfinutfion du volume musculafire et de la dfimfinutfion de l'actfivatfion musculafire volontafire 

(Gray et al. 2012) . Knarr et al. (2014)  ont montré que l'ajout d'un facteur d'échelle sur la force 

musculafire  fisométrfique  maxfimale  augmente  la  précfisfion  de  la résultante du  modèle,  qufi  est 

l'actfivatfion musculafire dans leur étude. Pour les groupes musculafires parétfiques, le coeffficfient 

de résfistance étafit lfimfité à 0,3, correspondant à la plus fafible force  trouvée sur le côté parétfique 

(Ffimland  et  al.  2011) à  1  pendant  le  processus  de  calfibratfion  pour  finclure  la  fafiblesse 

musculafire, alors qu’fil varfie  entre 0,5 et 1,5 pour les sujets safins  et le côté non-parétfique. 
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Ffigure 16. Processus de calfibratfion du modèle 

III.4. PREDICTION DU MODELE : FORCE MUSCULAIRE ET CO-CONTRACTION 

Après l’fissue de la calfibratfion, le modèle est utfilfisé sur des nouveaux essafis de marche 

permettant  de  prédfire les  forces  développées  par  chacun  des  muscles  (complexes  muscle-

tendon). La performance du modèle assfisté par EMG a été évaluée en finterprétant l'erreur entre 

les moments artficulafires nets estfimés par dynamfique finverse et celufi obtenu à partfir du modèle 

assfisté par EMG à l'artficulatfion du genou et de la chevfille en mode prédfictfion (Ffigure 17).  

 

Ffigure 17. Processus de prédfictfion du modèle 

 
Pour l’étude 1, les forces des extenseurs et des fléchfisseurs du genou et des fléchfisseurs 

plantafires ont été calculées respectfivement comme la somme des forces des RecFem, VasInt, 

VasLat  et  VasMed,  les  forces  des  BficFemlh,  BficFemsh,  SemfiMem,  SemfiTen,  GasLat  et 
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GasMed, et les froces des GasLat, GasMed, et Sol. La force maxfimale et moyenne de chaque 

groupe musculafire a été estfimée pour les côtés parétfique et non-parétfique dans le groupe des 

patfients hémfiparétfiques, et pour les deux côtés pour le groupe contrôle lors de la phase d’appufi 

(frefinage et propulsfion) et la phase oscfillante du cycle de marche. 

Dans les études 2 et 3, l’findfice de co-contractfion (CCI) a été calculé sufivant la méthode 

de Falconer et Wfinter (1985) : 

!!̀'&='
2'×0".8,&'&2,&23"

(0".8,&'&2,2&3"+'0".8,&'&23")
'×'100 

Le moment antagonfiste étafit déffinfi comme la valeur absolue du moment finférfieur et le 

moment  agonfiste  étafit la valeur  absolue du  moment  supérfieur. Le  moment  des  fléchfisseurs 

plantafires a été calculé comme la somme des moments musculafires des Sol, GasMed et GasLat. 

Le  moment  du  fléchfisseur  dorsal  correspondafit  au  moment  du  TfibAnt.  Le  moment  des 

fléchfisseurs du genou a été calculé en fafisant la somme des moments des SemfiMem, SemfiTend, 

BficFemsh, BficFemlh, GasMed et GasLat. Le moment des extenseurs du genou a été détermfiné 

en fafisant la somme des moments des RecFem, VasLat, VasMed et VasInt. Une valeur moyenne 

de  la  co-contractfion  a  été  détermfinée  pour  les  artficulatfions  du  genou  et  de  la  chevfille  pour 

chaque phase du cycle de marche. 

IV.!L’ANALYSE ISOCINETIQUE 

 IV.1. L’ISOCINETISME 

 L’fisocfinétfisme est une méthode d'évaluatfion et de rééducatfion de la force musculafire. 

Il repose sur deux prfincfipes : (fi) la maîtrfise de la vfitesse, qufi une fofis sélectfionnée, elle ne peut 

pas être dépassée et est mafintenue constante dès lors qu’elle est attefinte, et (fifi) l’asservfissement 

de la résfistance, qufi varfie et s’auto-adapte en tous pofints du mouvement de façon à être égale à 

la  force  musculafire  développée  par  le  sujet,  lorsque  la  vfitesse  présélectfionnée  est  attefinte. 

Actuellement,  l’évaluatfion  par  dynamométrfie  fisocfinétfique  est  le  « gold  standard »  de 

l’évaluatfion  de  la  force  musculafire (Agence  Natfionale  d'Accrédfitatfion  et  d'Evaluatfion  en 

Santé). Chez le sujet safin, la ffiabfilfité des mesures enregfistrées sur ergomètre fisocfinétfique a été 

rapportée  pour  dfifférents  groupes  musculafires (Molczyk  et  al.  1991;  Larsson  et  al.  2003; 

Toonstra and Mattacola 2013) . Plusfieurs paramètres peuvent être mesurés par le dynamomètre 

comme par exemple le moment de force maxfimale ou pfic de couple et l’endurance musculafire. 
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Chez le patfient hémfiparétfique, les premfières évaluatfions musculafires sur dynamomètre 

fisocfinétfique  ont  été  effectuées  en  1984 (Watkfins  et  al.  1984).  Aujourd’hufi,  fil  est  rapporté 

comme  étant  un  outfil  qufi  permet  un  travafil  musculafire  sécurfisé  et  reproductfible  dans 

l’évaluatfion et la prfise en charge de personnes sufite à un AVC (Delahaye et al. 2013; Bfillfinger 

et al. 2014). Des mesures de moments de force des muscles des membres finférfieurs et supérfieurs 

ont été largement décrfites dans la lfittérature permettant, afinsfi, la comparafison des nfiveaux de 

force développés sur le côté parétfique et le côté non-parétfique  (Nakamura et al. 1985; Lfindmark 

and  Hamrfin  1995;  Newham  and  Hsfiao  2001;  Lum  et  al. 2004). Ces  mesures  ont  permfis 

également d’fidentfiffier les muscles les plus corrélés aux capacfités fonctfionnelles des patfients 

(Nadeau et al. 1999; Hsu et al. 2003). La reproductfibfilfité et la ffiabfilfité de ces mesures ont été 

mfises  en  évfidence,  à  dfifférentes  vfitesses  et  à  dfifférents  modes  de  travafil  musculafire 

(concentrfique et excentrfique) (Clark et al. 2006) pour les fléchfisseurs de la hanche  (Eng et al. 

2002; Hsu et al. 2002), les extenseurs et les fléchfisseurs  du genou (Eng et al. 2002; Clark et al. 

2006; Flansbjer et al. 2006) et les fléchfisseurs plantafires de la chevfille (Eng et al. 2002; Hsu et 

al. 2002). Un autre avantage de l’évaluatfion fisocfinétfique est de pouvofir être couplée avec une 

évaluatfion EMG qufi permet d’enregfistrer les actfivatfions musculafires au cours du mouvement 

(Kfim et al. 2005). 

IV.2. INSTALLATION DU PATIENT 

 Dans l’étude 4, l’évaluatfion de la force et de la fatfigue neuromusculafire a été réalfisée 

sur un ergomètre fisocfinétfique (Bfiodex Medfical System 4 PRO, Shfirley, NY, USA), couplée à 

une électromyographfie de surface des muscles fléchfisseurs plantafires (GasLat, GasMed et Sol) 

et fléchfisseur dorsal (TfibAnt). L’actfivfité EMG a été enregfistrée en utfilfisant le système sans ffil 

TrfingoTM (Delsys, Boston, USA). L’ensemble des tests a été réalfisé sur le membre parétfique 

pour les patfients post-AVC et sur le membre non-domfinant pour les sujets safins. En effet, le 

trficeps surae du membre non-domfinant est plus fafible que celufi du membre domfinant chez les 

sujets safins (Moraux et al. 2013). Afinsfi, étant donné que les fléchfisseurs plantafires  du membre 

parétfique sont plus fafibles que ceux du membre non-parétfique (Ffimland et al. 2011), nous avons 

testé le membre non-domfinant des sujets safins pour que la comparafison entre les deux groupes 

sofit la plus juste possfible. Les tracés de posfitfion, du moment de force et des sfignaux EMG ont 

été synchronfisés et enregfistrés par une carte d’acqufisfitfion (SP1 Software, Natfional Instruments, 

Austfin, Texas), à une fréquence d'échantfillonnage de 1000 Hz. 
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Les partficfipants étafient assfis  sur le sfiège du dynamomètre fisocfinétfique avec une flexfion 

de hanche de 135°, une flexfion du genou de 30° (0° = jambe tendue) et le pfied en contact total 

avec le repose pfied (accessofire pour la chevfille) sans avofir finhfibé l’amplfitude du mouvement 

de la chevfille  (Brouner et al. 2014) . Un support a été placé sous la cufisse pour soutenfir le pofids 

du membre et permettre un relâchement au nfiveau du genou. L’axe de rotatfion du dynamomètre 

fisocfinétfique étafit vfisuellement alfigné avec le centre artficulafire de la chevfille, c’est à dfire de la 

malléole latérale (ou médfiale), findfiquant l'axe artficulafire anatomfique de la chevfille. Affin de 

lfimfiter les compensatfions lors des contractfions maxfimales volontafires de flexfion/extensfion de 

la chevfille ; le tronc, le bassfin, la cufisse, la chevfille et l’avant-pfied ont été mafintenus par des 

sangles (Ffigure 18). Le mode de correctfion gravfitafire a été actfivé dans le logficfiel du dfisposfitfif 

fisocfinétfique avant de commencer le test. Le moment de force a ensufite été mesuré et enregfistré 

finstantanément. 

 

Ffigure 18. Installatfion d'un patfient sur le dynamomètre fisocfinétfique 

IV.3. LE PROTOCOLE 

 Dans  l’étude  4,  les  sujets  ont  réalfisé un  échauffement  dynamfique affin  qu’fils  sofient 

famfilfiarfisés  avec  la  machfine.  Une  sérfie  de  10  contractfions  sous-maxfimales  des fléchfisseurs 

dorsaux  et  plantafires  de  la  chevfille a  été  effectuée à  60°/s. Ensufite, trofis contractfions 

fisocfinétfiques concentrfiques maxfimales des muscles fléchfisseurs plantafires et dorsaux ont été 

réalfisées à 30, 60, 90, 120, 150 et 180°/s. L'ordre des essafis a été randomfisé affin de mfinfimfiser 

l'effet d’apprentfissage. La consfigne étafit de pousser et tfirer le plus fort possfible. Les sujets ont 
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sufivfi leur performance sur l'écran d'ordfinateur et ont été verbalement encouragés affin qu’fils 

développent  un  effort  maxfimal  lors  de  chaque  actfion  musculafire.  Le  protocole  de  fatfigue 

fisocfinétfique volontafire consfistafit en 50 contractfions concentrfiques maxfimales des fléchfisseurs 

plantafires de la chevfille à 45°/s avec un retour passfif à la posfitfion finfitfiale de la chevfille. Ce 

protocole a été montré comme étant ffiable pour findufire une fatfigue dans dfifférentes pathologfies 

neurologfiques (hémfiparésfie et paralysfie cérébrale) (Moreau et al. 2008; Moreau et al. 2009; 

Boudarham  et al. 2014; Hameau et al. 2017). Bfien que des études précédentes afient utfilfisé une 

vfitesse de mouvement de 60°/s pour findufire la fatfigue, des études pfilotes ont montré que 45°/s 

au lfieu de 30°/s ou 60°/s étafit la vfitesse la plus confortable mafis aussfi la plus réalfisable pour la 

majorfité des patfients. De plus, certafins patfients ne pouvafient pas mafintenfir la vfitesse de 60°/s 

et d'autres  se  plafignafient  que  30°/s  étafit  trop  dfiffficfile.  Des  encouragements  verbaux  et un 

feedback vfisuel des valeurs de moments générés étafient fournfis pour s'assurer que les sujets 

fournfissafient un effort maxfimal pendant chaque contractfion. 

IV.4. TRAITEMENT DES DONNEES EXPERIMENTALES 

 Le trafitement des données a été réalfisé avec des programmes finformatfiques développés 

dans MatLab R2015b (The MathWorks, Inc., MA, USA). Avant tout trafitement, les données 

étafient ffiltrées avec un ffiltre passe-bas, de type Butterworth du second ordre avec une fréquence 

de coupure de 10 Hz. Les données de moment de force ont été analysées sur la portfion des 

mouvements réalfisés à vfitesse constante, affin d'évfiter les phases transfitofires des contractfions 

(actfivfité non-fisocfinétfique finfitfiale et ffinale). 

IV.4.1. Force maxfimale 

Au cours des trofis contractfions concentrfiques maxfimales, le moment de force maxfimale 

étafit quantfiffié comme la valeur maxfimale du moment de force attefinte lors de chaque essafi. 

Seul le mefilleur essafi de l’ensemble des trofis contractfions (c’est-à-dfire celufi qufi a montré la 

valeur de force la plus élevée) a été analysé. 

IV.4.2. Fatfigue 

De même, pour les contractfions concentrfiques du protocole de fatfigue, le moment de 

force maxfimale de chacune des 50 contractfions correspondafit à la valeur maxfimale de la courbe 

du moment de force. Le moment de force maxfimale pour chaque répétfitfion et chaque sujet étafit 

exprfimé comme : fi) données brutes (N.m) et fifi) normalfisées à la valeur maxfimale du moment 
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de force maxfimale des cfinq premfières contractfions développées lors du protocole de fatfigue. 

La normalfisatfion permet d'élfimfiner la dfifférence des nfiveaux de force finfitfiale qufi exfiste entre 

les sujets. La moyenne du moment de force maxfimal des cfinq premfières contractfions et des 

cfinq dernfières a été calculée. 

La fatfigue musculafire a été quantfiffiée par l'findfice de fatfigue (IF) qufi a été calculé comme 

un pourcentage de dfimfinutfion en utfilfisant la moyenne du moment de force maxfimale des cfinq 

premfières  (PC)  et  cfinq  dernfière répétfitfions (DC)  du  protocole  de  fatfigue  dans  l'équatfion 

sufivante (Rfiley and Bfilodeau 2002) : 

'̀J'''% '=''['
'(c!'–'e!)

'c!
'']∗100 

IV.4.3. Co-actfivatfions 

IV.4.3.1. Trafitement en amplfitude 

Les données EMG brutes étafient ffiltrées avec un ffiltre passe bande entre 3,5 et 350 Hz. 

De  même  que  le  moment  de  force, les  sfignaux  EMG  ont  été  analysés sur  la portfion  des 

mouvements réalfisés à vfitesse constante, affin d'évfiter les phases transfitofires d’accélératfion et 

de  décélératfion,  au  cours  desquelles  les  données  sont  fortement  finfluencées  par  les  forces 

finertfielles (Knutsson and Mårtensson 1980). Pour quantfiffier les amplfitudes du sfignal EMG, la 

racfine carrée de la moyenne des carrés (root mean square (RMS)) a été calculée. Ce paramètre 

fournfit une  mesure  de  la  pufissance  du  sfignal.  Il  a  été  recommandé  comme  la  méthode  de 

trafitement la plus approprfiée pour l’analyse du sfignal EMG (De Luca 2006). Le RMS est calculé 

selon l’équatfion sufivante : 

g0h(7)=
e2&2fiSj7

A]klm@
no]

p
 

Avec N, est le nombre d’échantfillon total et fi, un finstant donné 

La valeur de RMS des sfignaux EMG a été calculée pour les muscles GasMed, GasLat, 

Sol et TfibAnt (GasMedRMS, GasLatRMS, SolRMS et TfibAntRMS) sur une pérfiode de 500 ms autour 

de l'apparfitfion du moment de force maxfimal (sofit 250 ms avant et 250 ms après). Ensufite, les 

valeurs  de  RMS  de  chacun  des  muscles  ont  été  normalfisées  par  la  valeur  maxfimale  des 

contractfions concentrfiques maxfimales (RMSnorm). Pour la fatfigue, les GasMedRMS, GasLatRMS, 

SolRMS et TfibAntRMS ont été calculés pour chaque répétfitfion, pufis normalfisés à la valeur la plus 
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élevée enregfistrée au cours des 5 premfières contractfions (RMSnorm) du protocole de fatfigue. La 

moyenne  de  la  RMS  lors  des  cfinq  premfières  et  lors  des  cfinq  dernfières  contractfions  a  été 

calculée. Un findfice de fatfigue a été calculé comme le pourcentage de dfimfinutfion de la RMS 

pendant  le  protocole  de  fatfigue. Des  résultats  contradfictofires,  ont  été  rapportés,  concernant 

l’évolutfion de la RMS lors d’un protocole de fatfigue basé sur des contractfions concentrfiques. 

Certafines  études  ont  rapporté  une  absence  de  modfifficatfion de  la  RMS (Babault  et  al.  2006; 

Julfienne et al. 2012) et d’autres ont mfis en évfidence une dfimfinutfion de la RMS qufi a été justfiffiée 

par une dfimfinutfion du recrutement des UM et de leur fréquence de décharge (Pasquet et al. 

2000). 

IV.4.3.2. Co-actfivatfion 

Compte tenu des lfimfites du modèle assfisté par EMG en condfitfion de fatfigue (altératfion 

de  la  relatfion  EMG-force),  nous  avons  calculé  les  co-actfivatfions  à  partfir  des  sfignaux  EMG. 

L’EMG  normalfisé  a  été  utfilfisé  dans  l’équatfion  sufivante  pour  détermfiner  l’findfice  de  co-

actfivatfion (Wefir et al. 1998) : 

%"−2%&7T2&7",'% ='
q7I$,&g0h,"-.'

082,12r08>g0h,"-.,12rs2&g0h,"-.,h"<g0h,"-.
×'100 

La  moyenne  des  co-actfivatfions  lors  des  cfinq  premfières  contractfions  et  lors  des  cfinq 

dernfières  contractfions  a  été  calculée.  Un  findfice  de  fatfigue  (Co-actfivatfion  FI)  a  été  calculé 

comme le pourcentage de dfimfinutfion des co-actfivatfions pendant le protocole de fatfigue entre 

les cfinq dernfières et les cfinq premfières contractfions.
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I.!ETUDE 1. Stratégfies de force musculafire pour les patfients hémfiparétfiques post-AVC 

pendant la marche 

I.1. PRESENTATION 

La marche hémfiparétfique se caractérfise par une dfimfinutfion de la vfitesse et de la cadence, 

un prolongement du temps de la phase oscfillante du membre parétfique et de la phase d'appufi 

du  membre  non-parétfique,  afinsfi  que  d'autres  changements  spatfio-temporels  entraînant 

fréquemment un pattern de marche asymétrfique (Olney and Rfichards 1996; Awad et al. 2015). 

A notre connafissance, les études précédentes qufi ont évalué la marche hémfiparétfique se sont 

fintéressées unfiquement aux varfiables externes décrfivant les effets de la marche, sans examfiner 

la  cause  (fi.e.  les forces  musculafires  sous-jacentes).  En  examfinant  la  productfion  de  force 

musculafire  pendant  la  marche,  le  mécanfisme  spécfiffique  qufi  sous-tend le pattern  de marche 

asymétrfique des patfients post-AVC peut être plus facfilement comprfis. Comprendre les forces 

sous-jacentes  des patterns  de  la  marche permettrafit  une  mefilleure  réhabfilfitatfion  findfivfiduelle 

vfisant à renforcer les muscles fafibles. 

L'objectfif de cette premfière étude étafit donc de détermfiner les forces musculafires des 

membres finférfieurs chez les patfients hémfiparétfiques post-AVC et les findfivfidus en bonne santé 

pendant  la  marche.  Nous  avons utfilfisé un  modèle  assfisté  par  EMG pour estfimer  les forces 

musculafires autour du genou et de la chevfille sfimultanément sur les côtés parétfique et non-

parétfique.  Nous  avons  émfis  l'hypothèse  que  les altératfions  de  la marche  hémfiparétfique 

résulterafient d’une force de flexfion plantafire finférfieure du côté parétfique par rapport aux sujets 

safins. Les patfients hémfiparétfiques présenterafient des patrons de force musculafire asymétrfiques 

avec des forces des fischfio-jambfiers et du quadrficeps, supérfieures sur le côté non-parétfique en 

comparafison à celles du côté parétfique affin de compenser la fafiblesse musculafire. 
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I.2. L’ETUDE 

Stratégfies de force musculafire chez les patfients post-AVC au 

cours de la marche 
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Muscle force strategfies for poststroke hemfiparetfic patfients durfing gafit
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ABSTRACT

Background and Objectfive: Indfivfiduals who survfive a stroke often dfisplay consfiderable gafit
fimpafirments that occur fin part due to finadequate muscle force productfion. Thfis study afimed to
finvestfigate lower lfimb muscle forces fin poststroke patfients durfing walkfing.

10 Methods: Kfinematfics, kfinetfics, and electromyographfic (EMG) measurements were performed on
nfine poststroke and healthy findfivfiduals walkfing at natural speed fin a cross-sectfional study.
Recorded parameters were used fin an EMG-drfiven model to estfimate the forces exerted by the
muscles around the knee and ankle jofints durfing the stance (brakfing and propulsfion) and swfing
phases.

15 Results: For hemfiparetfic patfients, fin comparfison to healthy controls, the paretfic sfide exhfibfited (fi)
lower forces generated by plantar-flexors and quadrficeps respectfively durfing the brakfing and
propulsfion phases, but (fifi) hfigher knee-flexors forces durfing the propulsfion phase. Regardfing the
non-paretfic sfide, fit dfisplayed (fi) hfigher forces generated by knee-flexors and quadrficeps (only for
the propulsfion phase) forces durfing the stance phase, and (fififi) hfigher plantar-flexors forces durfing

20 the swfing phase, fin comparfison to controls.
Conclusfion: Reduced forces exerted by the plantar-flexors and the knee-extensors along wfith
fincreased force generated by the knee-flexors on the paretfic sfide gfive possfible explanatfion for
hemfiparetfic gafit abnormalfitfies. Increased muscle forces exerted by the non-paretfic sfide mfight be a
compensatory strategy to better support body wefight and properly adjust the center of mass

25 forward.
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Introductfion

Stroke fis a leadfing cause of long-term dfisabfilfity.1Hemfiparesfis
fis a commonly seen fimpafirment fin stroke survfivors, whfich fis

30 accompanfied by motor weakness, abnormal muscle tone
(usually spastficfity) and loss of selectfive muscle control on
the body sfide contralateral to the lesfion.2Hemfiparesfis fre-
quently compromfises walkfing performance.3Around 80% of
hemfiparetfic patfients regafin thefir capacfity to walk, but thefir

35 gafit patterns remafin dfifferent from healthy people4.
Hemfiparetfic gafit fis characterfized by decreased speed and
cadence, prolonged duratfion of the paretfic lfimb swfing phase
and the non-paretfic lfimb stance phase, and other spatfiotem-
poral changes that frequently lead to asymmetrfies of gafit

40 patterns5,6.
To our knowledge, prevfious studfies assessfing poststroke gafit

have focused only on the resultfing gafit parameters, wfithout
examfinfing the underlyfing muscle forces. By examfinfing muscle
force productfion durfing walkfing, the specfiffic mechanfism under-

45 lyfing the asymmetrfic gafit patterns of stroke survfivors may be
more readfily understood. Understandfing the underlyfing forces
of gafit patterns mfight be useful, to strengthen weak muscles, for
findfivfidual-based rehabfilfitatfion programs. Sfince muscle forces
cannot be easfily or ethfically measured fin vfivo fin humans,

50 computatfional methods are used to estfimate muscle forces dur-
fing normal and pathologfical gafit. Earlfier sfimulatfion studfies

found that a normal gafit pattern can be altered by a sfignfifficant
decrease fin plantar-flexor and hamstrfing muscle forces,7–9but a
decrease fin quadrficeps muscle force exerts very lfittle effect on

55gafit.10These studfies used a sfimulatfion of normal walkfing and
finduced only random muscle weakness or muscle deactfivatfion
fin order to sfimulate poststroke gafit. However, the contrfibutfion
of the muscle to gafit abnormalfitfies does not rely solely on
muscle force. It also depends on the moment-arm, whfich fin

60turn depends on the jofint kfinematfics. Moreover, stroke-finduced
hemfiparesfis causes greater and more sfignfifficant defficfits fin the
body sfide contralateral to the brafin lesfion than fin the fipsfilateral
sfide. In order to maxfimfize the body functfion and safety, motor
defficfits are compensated wfith paretfic and non-paretfic sfide

65muscles. Accordfingly, the finvestfigatfion of the paretfic and non-
paretfic muscle forces durfing gafit could lead to a better under-
standfing of the poststroke gafit abnormalfitfies.
Paretfic and non-paretfic muscle contrfibutfions finvolved dur-

fing walkfing have been finvestfigated, fin prevfious studfies, efither
70durfing support phase11 or durfing propulsfion phase.12,13

Hfiggfinson et al.11have demonstrated that paretfic and non-
paretfic ankle plantar-flexors, along wfith non-paretfic knee-
extensors, contrfibuted less to the mfidstance support of the
center of mass fin poststroke gafit than fin healthy slow gafit,

75whereas paretfic knee-extensors contrfibuted more compared to
thefir contrfibutfion fin healthy slow gafit. Thfis study fincluded only

CONTACTHfiba Soufissfi hfibasoufissfi89@gmafil.com Laboratory of Human Motrficfity, Educatfion and Health, Unfiversfité Côte d’AzurQ3
Color versfions of one or more of the ffigures fin the artficle can be found onlfine atwww.tandfonlfine.com/ytsr.
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one patfient and used a numerfical approach to represent muscle
excfitatfions based on electromyographfic (EMG) data found fin
the lfiterature. Despfite thfis unfique data-drfiven approach, EMG

80 data avafilable fin the lfiterature does not relfiably represent real
muscle actfivatfion patterns of poststroke patfients as actfivatfion
patterns have large fintersubject varfiabfilfity.14In addfitfion, post-
stroke gafit fis characterfized by the presence of hyperactfive stretch
reflexes and excessfive antagonfist actfivatfion.15These muscle

85 actfivatfion abnormalfitfies are dfiffficult to predfict and can finflu-
ence the EMG data. Therefore, usfing a numerfical approach to
estfimate muscle actfivatfion could lead to erroneous muscle force
estfimatfion. To our knowledge, paretfic and non-paretfic muscle
forces have never been studfied over an entfire gafit cycle; more

90 partficularly from experfimental data of poststroke gafit. The
EMG-drfiven approach fis a modelfing method whfich fincorpo-
rates experfimentally acqufired measures to account for findfivfi-
dual’s muscle actfivatfion16.
The objectfive of thfis study was to determfine the lower-

95 lfimb muscle forces fin poststroke hemfiparetfic patfients and
healthy findfivfiduals durfing walkfing. We applfied an EMG-
drfiven approach to estfimate muscle forces around the knee
and the ankle jofint sfimultaneously on the paretfic and the
non-paretfic sfides. We hypothesfized that hemfiparetfic gafit

100 abnormalfitfies would stem from lower plantar-flexors force
on the paretfic sfide compared to healthy subjects.
Hemfiparetfic patfients would exhfibfit asymmetrfic muscle force
patterns wfith hfigher hamstrfing and quadrficeps muscle forces
on the non-paretfic sfide than on the paretfic sfide fin order to

105 compensate for muscle weakness.

Methods

Partficfipants

Thfis fis a cross-sectfional study conducted at a clfinfical move-
mentanalysfis laboratory fin a health center fin Nfice and a

110 communfity hospfital fin Parfis, France. Nfine chronfic poststroke
patfients (sfix males and three females) walkfing wfith a stfiff-
knee-gafit (53 ± 13 years; 173 ± 11 cm; 76 ± 12 kg) partficfi-
pated fin thfis study. The rfight sfide was affected for three
patfients, and the stroke onset occurred on average

115 11.2 ± 6.6 years prfior to partficfipatfion fin thfis study. All had
the abfilfity to walk findependently at least 10 m wfithout walk-
fing afids or assfistance, were not usfing antfispastfic medficatfions,
and had no orthopedfic surgery fin the last 6 months. For the
clfinfical examfinatfion, the medfian (ffirst; thfird quartfiles) of the

120 Medfical Research Councfil scale was 4 (3;4), 3 (3;4), and 3
(1;3), and the medfian of the Modfiffied Ashworth Scale was 2
(1.5;2), 1 (0;2), and 2 (1.5;2), respectfively, for the quadrficeps,
the hamstrfing, and the trficeps surae. Nfine healthy subjects
(seven males and two females) wfith no hfistory of neurologfical

125 or musculoskeletal pathologfies were recrufited (37 ± 11 years;
174 ± 10 cm; 76 ± 18 kg). Thfis manuscrfipt conforms to the
STROBE gufidelfines.

Experfimental desfign

Subjects (hemfiparetfic and healthy) performed sfix trfials of
130 overground walkfing at thefir self-selected speed. The natural

gafit speed was chosen fin order to compare muscular strategy
dfifferences between poststroke and healthy persons under
sfimfilar condfitfions to walkfing fin everyday lfife. The segmental
motfion was recorded at 100 Hz usfing efight optoelectronfic

135cameras (Motfion Analysfis Corporatfion, Santa Rosa, CA,
USA). Ground reactfion forces were recorded from two
force-plates (AMTI, Watertown, MA, USA), and surface
EMG were recorded at 1000 Hz usfing a 14-channel surface
electrodes wfith bufilt-fin pre-amplfifficatfion (MA311, Motfion

140Lab Systems, LA, USA). Twenty-nfine retro-reflectfive markers
were attached to the skfin-surface accordfing to the Helen-
Hayes prescrfiptfion.17Skfin surface electrodes were placed
accordfing to recommendatfions of the SENIAM group18.
EMGs were recorded from seven muscles on each leg:bficeps

145femorfis long-head (BficFemlh), gastrocnemfius medfialfis
(GasMed), rectus femorfis (RecFem), semfi-membranous
(SemfiMem),soleus(Soleus),tfibfialfis anterfior(TfibAnt), and
vastus lateralfis(VasLat). Force plates, camera, and EMG
systems were synchronfized usfing a data acqufisfitfion card

150(Natfional Instruments Corp., Austfin, TX, USA).

Estfimatfion of muscle force

Muscle forces were estfimated usfing an EMG-drfiven
approach,whfich has been descrfibed fin detafils prevfiously.16,19

Brfiefly, the EMG-drfiven model has four parts: (1) an anato-
155mfical model to estfimate muscle–tendon lengths and moment

arms, (2) an EMG-to-actfivatfion model to represent muscle
actfivatfion dynamfics, (3) a Hfill-type muscle model to charac-
terfize muscle–tendon contractfion dynamfics and estfimate the
forces fin the muscle–tendon complex, and (4) a calfibratfion

160process to adjust model parameters.
OpenSfim (v. 3.0, SfimTK, Stanford, USA) was used to

create the anatomfical model based on a full-body model
(Hamner et al., 2010) to represent bone geometrfies and 12
muscle–tendon unfits for both the rfight and left lower legs:

165BficFemlh,bficeps femorfis short-head(BficFemsh),gastrocne-
mfius lateralfis(GasLat), GasMed, RecFem, SemfiMem,semfi-
tendfinosus(SemfiTen), Soleus, TfibAnt,vastus fintermedfius
(VasInt), VasLat, andvastus medfialfis(VasMed) paths. The
generfic model was scaled fin three-dfimensfional (3-D) to

170match the subject’s anthropometry based on experfimental
markers measured from motfion capture. The OpenSfim
finverse kfinematfics, finverse dynamfics, and muscle-analysfis
tools were used to estfimate the 3-D jofint kfinematfics,
moments, and muscle–tendon lengths and moment arms

175from the gafit data.20

Muscle actfivatfion patterns were estfimated from the EMG
data. The raw EMG sfignals were band-pass ffiltered (30–
500 Hz), full-wave rectfiffied, low-pass ffiltered usfing a zero
phase-lag Butterworth ffilter (fourth order, 6 Hz cutoff fre-

180quency), and normalfized by the maxfimal value of each mus-
cle estfimated on gafit trfials. The samplfing of all major muscles
fis not possfible usfing surface EMG; therefore, several sfimplfify-
fing assumptfions were made.19We assumed that all muscles
wfithfin a functfional group had the same patterns of muscle

185actfivatfion, and therefore the EMG of SemfiTend represented
the SemfiMem, the BficFemlh represented the BficFemsh, and
the VasLat represented both VasInt and VasMed. The

2 H. SOUISSI ET AL.
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transformatfion from normalfized EMG to muscle actfivatfion
was obtafined usfing second-order dynamfics, electromechanfi-

190 cal delay, and a nonlfinear relatfionshfip between EMG and
muscle actfivatfion.21Thfis transformatfion was modeled by

utðÞ¼αet dð Þ β1ut 1ð Þ β2ut 2ð Þ (1)

whereu(t) fis the neural actfivatfion,e(t) fis the ffiltered EMG,
anddfis the electromechanfical delay. The parameters of the
recursfive ffilter (Equatfion 1) were constrafined to make the

195 ffilter stable by

β1¼ C1þC2etβ2¼ C1 C2

α β1 β2¼1

wfithC1ranges from−0.8 to 0.95;C2ranges from−0.8 to 0.95;
αranges from 0.6 to 2, anddranges from 10 to 80 ms. The
transformatfion from neural actfivatfion to muscle actfivatfion
was modeled by

atðÞ¼d:lncu tðÞþ1ð Þ0<utðÞ 0;3
atðÞ¼m:utðÞþb0;3<utðÞ<1

200 The coeffficfientsc, d, m, andccould be reduced to a fac-
torA.21

We estfimated the findfivfidual muscle–tendon force usfing a
Hfill-type muscle model based on muscle actfivatfions and
muscle–tendon lengths22. Indfivfidual muscle forces were

205 then multfiplfied by the muscle–tendon moment arms, and
summed to determfine the net jofint moments about the knee
and ankle.
The EMG-drfiven model was calfibrated by mfinfimfizfing the

dfifference between the knee and ankle jofints moments com-
210 puted by finverse dynamfics and the EMG-drfiven model. The

model parameters (muscle actfivatfion parameters, strength
coeffficfients, optfimal ffiber lengths, and tendon slack lengths)
were calfibrated usfing sfimulated annealfing method23.
The parameter called strength coeffficfient (Gfi) was used to

215 scale the maxfimal fisometrfic force for specfiffic muscle groups
(quadrficeps, hamstrfing, gastrocnemfifi, Soleus, and TfibAnt) to
account for dfifferences fin muscle physfiologfical cross-sectfional
area between people. For paretfic muscle groups, the strength
coeffficfient (Gfi) was lfimfited to 0.3, correspondfing to the low-

220 est force found on the paretfic sfide,24to 1 durfing the calfibra-
tfion process to finclude muscle weakness, whfile fit ranges
between 0.5 and 1.5 for healthy subjects and the non-paretfic
sfide. The general form of the equatfion for the force produced
by the muscle (FmðtÞ) was gfiven by

FmðtÞ¼GfiF
0
m faðlÞfðvÞaðtÞþfpðlÞ cosðαðtÞÞ (2)

225 faðlÞandfpðlÞare respectfively the actfive force–length and
passfive force–length relatfionshfip,fðvÞfis the force–velocfity
relatfionshfip,aðtÞfis the muscle actfivatfion estfimated from
EMG data, and cosðαðtÞÞfis the pennatfion angle.
One walkfing trfial was used to calfibrate the model. The

230 subsequent walkfing trfials were used fin predfictfion mode to
estfimate muscle forces usfing only EMG and muscle–tendon
kfinematfics (moment arm and muscle–tendon length from
Opensfim) as finputs.

Followfing stroke, muscle weakness fis prevalent due to
235decreased muscle volume and lower voluntary muscle

actfivatfion.25Knarr et al.26have shown that addfing a scalfing
factor on the maxfimal fisometrfic muscle force fincreases the
accuracy of model output, whfich fis the muscle actfivatfion fin
thefir case. For the muscle groups of the paretfic sfide, the strength

240coeffficfient was bounded to a range of 0.3, correspondfing to lower
strength found on paretfic sfide24to 1 durfing the calfibratfion
process to finclude the muscle weakness, whereas the range was
set to between 0.5 and 1.5 for the control subjects and the non-
paretfic sfide.

245Data analysfis

The performance of the EMG-drfiven model was assessed
byfinterpretfing the error between the net jofint moments
estfimated through finverse dynamfics and the EMG-drfiven
model at the knee and ankle jofint. Gafit velocfity was estfi-

250mated based on pelvfis-marker dfisplacement from two suc-
cessfive heel strfikes. The brakfing and propulsfion phases
were deffined as negatfive and posfitfive anterfior-posterfior
ground reactfion forces, respectfively. Quadrficeps, knee-flex-
ors, and plantar-flexors groups forces were computed

255respectfively as the sum of the RecFem, VasInt, VasLat,
and VasMed forces, the BficFemlh, BficFemsh, SemfiMem,
SemfiTen, GasLat and GasMed forces, and the GasLat,
GasMed, and Soleus forces. Peak and mean force of each
muscle group were estfimated for the paretfic and the non-

260paretfic sfides wfithfin the hemfiparetfic group across stance
(brakfing and propulsfion) and swfing phases of the gafit
cycle. For the control group, peak and mean of muscle
group forces were averaged for both sfides sfince lower
lfimb muscle forces tend to be symmetrfical durfing walkfing

265fin healthy adults27.
A Mann–WhfitneyUtest was used to compare the peak and

mean of muscle group forces between the paretfic sfide and the
control group and between the non-paretfic sfide and the con-
trol group accordfing to the brakfing, propulsfion, and swfing

270phases. A Wfilcoxon sfigned-rank test was used to compare
the peak and mean of muscle group forces between the paretfic
and the non-paretfic sfide. Statfistfical analyses were performed
usfing JASP (JASP 0.9, Amsterdam, The Netherlands) wfith the
threshold of sfignfifficance ffixed atp<0.05.

275Results

Gafit spatfiotemporal parameters for each group were summar-
fized finTable 1. Kfinetfics and kfinematfics from knee and ankle
jofints are presented finFfigure 2. Gafit velocfity of the poststroke
patfients (0.64 m/s ± 0.09) was slower than that of the control

280group (1.28 m/s ± 0.14) (p< 0.01). Followfing the calfibratfion
process, the model predficted the knee jofint moment wfith a
mean (SD) of RMSerrorof 5.3 (1.2) N.m and the ankle jofint
moment wfith a mean (SD) of RMSerrorof 3.2 (0.6) N.m. The low
RMSerrorsuggests that the EMG-drfiven model was able to match

285the net moments from finverse dynamfics (Ffigure 1). Mean
muscle groups forces are presented finFfigure 3.
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Table 1.Spatfiotemporal parameters for the hemfiparetfic patfients and the control subjects.

Hemfiparetficpatfients (N=9)

Paretfic sfide Non-paretfic sfide Control subjects (N=9)

Velocfity (m/s) 0.64 ± 0.09 1.28 ± 0.14
Strfide length (m) 0.9 ± 0.13 1.33 ± 0.10
Cadence (step/mfin) 85 ± 9 115 ± 8
% of brakfing phase 0.31 ± 0.04 0.36 ± 0.04 0.38 ± 0.02
% of propulsfion phase 0.30 ± 0.04 0.37 ± 0.05 0.25 ± 0.03
% of swfing phase 0.39 ± 0.04 0.27 ± 0.04 0.36 ± 0.01

Ffigure 1.The bold solfid lfine fis the knee (A) and ankle (B) net jofint moment (N.m) for one subject computed usfing finverse dynamfics. The gray lfine fis the predfictfion
ofthe net jofint moment by the EMG-drfiven model. Note how well the model matches the measured moment. The RMSerror fis 5.0 N.m for the knee jofint and 3.8 N.
m for the ankle jofint.

Ffigure 2.Mean knee flexfion angle (degree) (A), plantarflexfion angle (degree) (B), knee jofint moment (N.m) (C), and ankle jofint moment (N.m) (D) from the paretfic
sfide,the non-paretfic sfide and the control leg average (avg). The gray lfine represents the paretfic sfide, the dashed lfine represents the non-paretfic sfide and the
contfinuous black lfine represents the control leg (avg).
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The stance phase

For hemfiparetfic patfients, fin comparfison to controls, peak quad-
rficeps force on the paretfic sfide was sfignfifficantly lower durfing the

290 brakfing phase (p=0.002)(Cohen’sd=−1.38) (Ffigure 4(a)). In
addfitfion, paretfic sfide peak quadrficeps force was sfignfifficantly
lower than non-paretfic sfide durfing the propulsfion phase
(p=0.02)(Cohen’sd=−1.59) (Ffigure 4(a,b)). Muscle force
generated by the quadrficeps was sfignfifficantly hfigher on the non-

295 paretfic sfide than fin the controls durfing the propulsfion phase
(p= 0.009) (Cohen’sd=1.14)(Ffigure 4(b,d)).
Hemfiparetfic patfients experfienced sfignfifficantly hfigher knee-

flexor muscles force on the paretficsfide,thanhealthysubjects,
durfing the propulsfion phase (p=0.003)(Cohen’sd=1.49)

300 (Ffigure 4(b,c)). Moreover, hemfiparetfic subject’snon-paretfic
knee-flexor muscles force was hfigher than the paretfic sfide durfing
the brakfing phase (p=0.027)(Cohen’sd=−1.42) and than the
healthy subjects durfing the brakfing and propulsfion phases
(p=0.003andp<0.001,respectfively)(Cohen’sd=1.46and

305 Cohen’sd=1.52,respectfively).
Plantar-flexor muscles force on the paretfic sfide was sfig-

nfifficantly lower than on the non-paretfic sfide (p= 0.004)
(Cohen’sd=−2.2) and controls (p< 0.001) (Cohen’s
d=−2.16) durfing the propulsfion phase (Ffigure 4(b,d)).

310 TfibAnt muscle force was sfignfifficantly lower on the paretfic
sfide than on the non-paretfic sfide durfing the brakfing phase
(p= 0.004) (Cohen’sd=−1.10) (Ffigure 4(a,c)). The peak
TfibAnt force was sfignfifficantly hfigher on the non-paretfic sfide
than fin the controls durfing the propulsfion phase (p< 0.001)

315 (Cohen’sd= 1.32) (Ffigure 4(b)).

The swfing phase

Durfing the swfing phase, plantar-flexor muscles forces were
sfignfifficantlyhfigher on the non-paretfic sfide than fin the
healthy controls (p= 0.03) (Cohen’sd= 0.98) (Ffigure 5).

320Dfiscussfion

Thfis study fintroduces the novel use of an EMG-drfiven mod-
elfing approach to measure muscle forces generated around
the knee and ankle jofints of the paretfic and non-paretfic lower
lfimbs durfing gafit fin poststroke patfients. Our results revealed

325a substantfial dfifference fin key gafit parameters between the
paretfic sfide and healthy subjects. These dfifferences stemmed
prfimarfily from the lower ankle plantar-flexors force durfing
the stance phase (brakfing and propulsfion) and from the lower
quadrficeps force durfing the brakfing phase along wfith the

330hfigher knee-flexors force durfing the propulsfion phase on
the paretfic sfide compared to the healthy findfivfiduals. Muscle
forces exerted by the quadrficeps and the knee-flexors on the
non-paretfic sfide were hfigher than fin the healthy group durfing
the propulsfion phase.

335The stance phase

Maxfimal plantar-flexors force exerted on the paretfic sfide
representedonly about half of that on the non-paretfic sfide
and controls durfing the propulsfion phase. Prevfious
sfimulatfion8,9and experfimental28studfies have shown that

340gafit fis very sensfitfive to changes fin actfivatfion or force of the

0 50 100
0

200

400

600

800

1000

1200

% of gafit cycle

F
or
c
e 
(
N)

F
or
c
e 
(
N)

Knee flexor

0 50 100
0

200

400

600

800

1000

1200

% of gafit cycle

F
or
c
e 
(
N)

Quadrficeps

0 50 100
0

500

1000

1500

2000

2500

3000

% of gafit cycle

Plantar flexor

0 50 100
0

100

200

300

400

500

% of gafit cycle

F
or
c
e 
(
N)

Tfib Ant

Ffigure 3.Mean muscle group forces (N) from the paretfic sfide, the non-paretfic sfide and the control leg average (avg). The gray lfine represents the paretfic sfide, the
dashedlfine represents the non-paretfic sfide and the contfinuous black lfine represents the control leg (avg).
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plantar-flexors (partficularly Soleus).Thus, plantar-flexors
weakness may explafin the gafit abnormalfitfies of the hemfipare-
tfic patfients and the decreased gafit speed12. The decreased
plantar-flexors force could result from the finabfilfity to mod-

345 ulate voluntary muscle actfivatfion due to the central nervous

system fimpafirment and/or the decrease fin maxfimal muscle
force capacfity from atrophy followfing stroke.25,29

Patfients dfisplayed hfigher knee-flexors force on the paretfic
sfide compared to the control group durfing the propulsfion

350phase. Hamstrfing muscles have been shown to provfide

Ffigure 4.Peak and mean muscle group force (N) for the brakfing phase (A&C) and the propulsfion phase (B&D). The peak/mean force are the mean and the error-bars
representthe standard devfiatfion for the predfictfion trfials. *Sfignfifficant dfifference between condfitfions.

Ffigure 5.Peak (A) and mean (B) muscle group force (N) for the swfing phase. The peak/mean force are the mean and the error-bars represent the standard devfiatfion
forthe predfictfion trfials. *Sfignfifficant dfifference between condfitfions.
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supplemental propulsfion durfing walkfing.30Thus, fincreased
knee-flexors force could be an adaptfive compensatory strat-
egy to fincrease propulsfion and counteract the plantar-flexors
weakness.

355 Normal gafit patterns tend to be symmetrfical. In contrast,
hemfiparetfic gafit fis asymmetrfic and the degree of symmetry
has been correlated wfith motor recovery followfing stroke.31

As expected, the non-paretfic sfide exhfibfited hfigher muscle
forces than the paretfic sfide durfing the stance phase.

360 Although poststroke patfients walked slower than the healthy
controls, sfimfilar or hfigher muscle forces were found on the
non-paretfic sfide compared to controls. Increased agonfist
(quadrficeps) and antagonfist (knee-flexors) muscle forces at
the knee jofint could potentfially fincrease jofint stfiffness and

365 stabfilfity. Thfis strategy could be a consequence of the
fincreased wefight bearfing on the non-paretfic sfide fin order to
allevfiate the loadfing on the paretfic sfide and compensate for
the muscle weakness. Nevertheless, fincreased muscle forces
on the non-paretfic sfide durfing gafit could lead to an fincrease

370 fin the energy consumptfion32and could explafin fin part the
rapfid fatfigue fin poststroke patfients.

Swfing phase

Patfients exhfibfited reduced knee-flexfion on the paretfic sfide
durfingthe swfing phase (Ffigure 2), whfich fis a typfical feature

375 of “stfiff-knee-gafit.”33 Thfis result has prevfiously been
explafined by an overactfivfity of the quadrficeps muscles durfing
swfing and an finadequate push-off durfing propulsfion.28There
was no dfifference fin peak and mean quadrficeps force on the
paretfic sfide durfing the stance and the swfing phases.

380 Accordfingly, our results corroborate that“stfiff-knee-gafit”fis
due to a defficfit fin propulsfion force that stems mafinly from
reduced plantar-flexors force on the paretfic sfide, more partfi-
cularly from the reduced Soleus force.

EMG-drfiven modelfing

385 The strength coeffficfient fin our study was not able to dfistfin-
gufish between the two possfible sources of muscle weakness:
muscle atrophy and actfivatfion fafilure. Further testfing such as
the burst superfimposfitfion test that consfists fin delfiverfing a
trafin of maxfimal electrfic pulses to the subject durfing a max-

390 fimal voluntary fisometrfic contractfion29can be used to (fi)
estfimate the lack of voluntary actfivatfion, (fifi) estfimate the
defficfit fin muscle strength, and (fififi) normalfize the EMG dur-
fing hemfiparetfic gafit fin order to preserve passfive force. The
hfip jofint was not fincluded finto the EMG-drfiven model

395 because EMG from several hfip muscles were not avafilable.
Hfip muscles are fimportant fin balance especfially for hemfi-
paretfic gafit.11Therefore, combfinfing calfibratfion of an EMG-
drfiven approach wfith subsequent optfimfizatfion to estfimate
mfissfing EMG may offer a future solutfion.

400 Gfiven that the study groups walked at thefir own self-pace,
poststroke patfients walked slower than healthy controls.
Stroke patfients have been shown to exhfibfit hfigher energy
metabolfic cost than healthy persons durfing walkfing at
matched speed.32Lower gafit velocfity for healthy subjects

405 could lead to hfigher metabolfic cost. In addfitfion, the

spontaneous gafit velocfity fis an findficator of motor recovery.
As a ffirst step, self-paced gafit velocfity was preferred to
matched-speed but further analysfis fin sfimfilar speed condfitfion
wfill be conducted. One lfimfit of thfis study fis that the control

410group was relatfively younger than the patfients group. Thfis
dfifference could finfluence the muscle strategy. Nonetheless,
we assume that the consequence on our results can be mfinfi-
mal because the non-paretfic muscles strategy fin poststroke
patfients was close to the control subjects.

415Ffinally, usfing modelfing may put finto questfion the valfidfity
of model outputs; however, muscle force cannot be easfily,
relfiably or ethfical measured fin vfivo fin humans. An accurate
predfictfion of net jofint moment compared to finverse dynamfic
conffirmed the robustness of EMG-drfiven model. The advan-

420tage of our EMG data approach fin comparfison to exfistfing
optfimfizatfion methods, whfich consfist of comparfing muscle
actfivatfion to EMG measurement, fis the usage of actual muscle
actfivatfion patterns; real muscle actfivatfion patterns result fin a
more accurate and trustworthy model estfimate. The study

425could be enhanced by fincludfing addfitfional muscles, ffindfing
a better way to normalfize EMG, and fimprovfing the transfitfion
from EMG to muscle force fin case of muscle spastficfity.

Conclusfion

In conclusfion, our results showed that, fin hemfiparetfic
430patfients walkfing wfith a stfiff-knee-gafit, forces generated by

the plantar-flexor and the knee-extensor muscles were
reduced on the paretfic sfide durfing the stance phase whereas
the force generated by the knee-flexor muscles was
fincreased durfing the propulsfion phase. The non-paretfic

435sfide dfisplayed fincreased forces generated by knee-flexor
and knee-extensor (only for the propulsfion phase) muscles
durfing the stance phase. These ffindfings hfighlfight the
fimportance of developfing rehabfilfitatfion programs focused
on strengthenfing the plantar-flexor and knee-extensor mus-

440cles. Strengthen knee-extensor muscles would be more ben-
efficfial than other treatment lfike botulfinum toxfin-type A
(BoNTA) finjectfion. In poststroke patfients exhfibfitfing an
SKG, BoNTA finjectfion of the knee extensors fis a common
treatment for spastficfity34.SfinceBoNTAblocksneuromus-

445cular junctfions of the finjected muscle, thfis may lead to an
exacerbatfion of strength loss.
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I.3. SYNTHESE 

L’objectfif de cette étude étafit de détermfiner en quofi les patterns de forces musculafires 

des membres finférfieurs des patfients hémfiparétfiques dfiffèrent de ceux des sujets safins au cours 

de la marche. 

Les résultats de cette étude ont montré que, chez les patfients hémfiparétfiques présentant 

un SKG en comparafison à des sujets safins, les forces générées par les fléchfisseurs plantafires et 

les extenseurs du genou étafient rédufites du côté parétfique pendant la phase d'appufi, alors que 

la  force  générée  par  les fléchfisseurs du  genou étafit  plus  fimportante pendant  la  phase de 

propulsfion. Les forces générées par les fléchfisseurs et les extenseurs du genou (unfiquement lors 

de la phase de propulsfion) pendant la phase d’appufi, et la force développée par les fléchfisseurs 

plantafires pendant la phase oscfillante étafient plus fimportantes du côté non-parétfique par rapport 

aux sujets safins. 

Les forces rédufites développées par les fléchfisseurs plantafires et les extenseurs du genou 

du côté pourraît explfiquer en partfie l’altératfion des patrons de la marche chez les patfients post-

AVC. Les forces musculafires élevées produfites par les quadrficeps et les fléchfisseurs du genou 

du côté non-parétfique, afinsfi que la force élevée générée par les fléchfisseurs du genou du côté 

parétfique, par  rapport  aux  sujets  safins,  pendant  la  phase  de  propulsfion  constfituerafient  une 

stratégfie compensatofire pour augmenter la stabfilfité et ajuster la propulsfion du centre de masse. 

L’applficatfion  clfinfique  de  ces  résultats est d’orfienter les programmes  de  rééducatfion vers  le 

renforcement  des  fléchfisseurs  plantafires et les  extenseurs  du  genou affin  d’amélfiorer  les 

capacfités locomotrfices des patfients post-AVC. 

Affin d’avofir une  mefilleure  compréhensfion des  stratégfies  musculafires  adoptées  par  les 

patfients  post-AVC  au  cours  de  la  marche, fil  nous  a  semblé  fintéressant d’finvestfiguer  la co-

contractfion dans les membres finférfieurs parétfique et non-parétfique.  
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II.! ETUDE  2. Comparafison  des  méthodologfies  pour  quantfiffier  la  co-contractfion 

musculafire au cours de la marche  

II.1. PRESENTATION 

Dans l’objectfif de comprendre les causes qufi sous-tendent les troubles de la marche des 

patfients  post-AVC,  l’étude  précédente nous a permfis  de caractérfiser  les  patterns  de  force 

musculafire des membres parétfique et non-parétqfiue au cours de la marche. Cependant, ne tenfir 

compte que des forces produfites par les dfifférents muscles qufi partficfipent à la productfion du 

mouvement ne permet pas de comprendre la stratégfie musculafire adoptée par les patfients au 

cours de la marche. Une mefilleure compréhensfion de la gestfion de la co-contractfion au cours 

de la marche est nécessafire pour caractérfiser plus complètement le pattern de coordfinatfion des 

actfivfités musculafires chez les patfients post-AVC. 

Les  méthodes  utfilfisées  pour évaluer la  co-contractfion peuvent  varfier  des  modèles 

mathématfiques (Olney and Wfinter 1985; Solomonow et al. 1986), aux mesures EMG sfimples 

(Crenna et al. 1992; Unnfithan et al. 1996; Rudolph et al. 2000). En rafison de la complexfité de 

l'estfimatfion du moment musculafire, l’actfivfité EMG normalfisée étafit généralement utfilfisée pour 

représenter la co-contractfion musculafire (Kellfis 1998). Cependant, la relatfion entre l'actfivfité 

EMG et la force n'est pas lfinéafire, en partficulfier lors des actfivfités dynamfiques comme la marche 

(Buchanan et al. 2004). Une mefilleure alternatfive serafit d’utfilfiser une approche de modélfisatfion 

fincluant la relatfion force-longueur-vfitesse et le changement du bras de levfier en fonctfion de 

l'angle artficulafire pour estfimer les moments musculafires agonfistes et antagonfistes. 

Afinsfi, l’objectfif de cette deuxfième étude méthodologfique étafit de valfider la mesure de 

co-contractfion (à partfir du moment musculafire) estfimée à l’afide d’un modèle assfisté par EMG, 

en  la  comparant  à  dfifférents  findfices  de  co-actfivatfion  dérfivées  des  données  EMG  autour  des 

artficulatfions du genou et de la chevfille au cours de la marche. Nous avons émfis l’hypothèse que 

la co-contractfion serafit dfifférente de la co-actfivatfion et pourrafit afinsfi fournfir une descrfiptfion 

plus complète des actfions musculafires lors de l’analyse de la marche. 
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abstract

The afim of thfis study was to compare co-contractfion findex (CCI) computed from muscle moments to dfif-

ferent co-actfivatfion findexes (Co-Act) derfived from EMG data at the ankle and the knee jofint durfing gafit.

An EMG-drfiven model was used to estfimate muscle moments durfing over-ground walkfing gafit at a

self-selected velocfity from twelve healthy subjects. The CCI calculated from muscle moments was com-

pared wfith three Co-Acts estfimated from the normalfized EMG data. The co-actfivatfion methods produced

lower values than the CCI durfing the first double-support and the swfing phase at the ankle jofint and dur-

fing the stance phase at the knee jofint. The co-actfivatfion methods trend fis to underestfimate the sfimulta-

neous actfion of agonfist and antagonfist contractfion.

Because the EMG-drfiven model fincluded the muscle mechanfical propertfies (e.g. force-length-velocfity

relatfionshfip) and muscle moment-arm, the co-contractfion based on major agonfist and antagonfist muscle

moment may provfide a more confident descrfiptfion of muscle actfion compared to co-actfivatfion findexes.

2017 Elsevfier Ltd. All rfights reserved.

1. Introductfion

Durfing human walkfing, agonfist and antagonfist muscles of the

lower extremfitfies act sfimultaneously to provfide support, dynamfic

balance and propulsfion. The sfimultaneous contractfion of agonfist

and antagonfist muscles, called co-contractfion, mfight be a mecha-

nfism to fimprove movement efficfiency (Doorenbosch et al., 1994;

Van Ingen Schenau et al., 1992), and fincrease jofint stabfilfizatfion

(Falconer and Wfinter, 1985). However, excessfive or prolonged

co-contractfion could also fincrease metabolfic cost (Falconer and

Wfinter, 1985; Peterson and Martfin, 2010). The estfimatfion of mus-

cle co-contractfion fis a useful clfinfical tool to better understand how

pathology can affect the muscle strategfies durfing gafit (Den Otter

et al., 2006).

The methods used to examfine the sfimultaneous actfions of ago-

nfist and antagonfist muscles can vary from advanced mathematfical

models (Olney, 1985; Solomonow et al., 1986), to sfimple elec-

tromyography (EMG) measurements (Rudolph et al., 2000;

Crenna et al., 1992; Unnfithan et al., 1996). Due to the complexfity

fin estfimatfing the muscle moment, normalfized EMG measurement

were generally used to represent the muscle co-contractfion (Kellfis,

1998). However, the relatfionshfip between EMG actfivfity and force

fis not lfinear partficularly durfing dynamfic actfivfitfies such as gafit

(Buchanan et al., 2004), hence fit’s fimportant to know fif the use

of co-actfivatfion parameters can be representatfive of muscle co-

contractfion durfing dynamfic movement. A first comparatfive study

(Knarr et al., 2012) based on neuro-musculo-skeletal modelfing

had focused only on the knee jofint. They found lower peak co-

contractfion computed from the vastus lateralfis and semfi-

membranous muscles moment than co-actfivatfion but the two

methods showed almost sfimfilar patterns wfith peak values occur-

rfing durfing early stance. They were focused on normalfized

moment of only one agonfist and antagonfist muscle at the knee

whfile there are several muscles that surround the knee jofint.

Moreover, the use of normalfized moment or EMG value doesn’t

allow to dfistfingufish between the force productfion capacfity of the

agonfist and antagonfist muscle group, especfially for the ankle jofint,

as the plantar flexor muscles group fis at least four tfimes stronger

than the dorsfiflexor muscle group (Fukunaga et al., 1996).

To our knowledge, no study has explored co-contractfion findex

(CCI) obtafined from absolute value of muscle moments at the knee

and ankle jofints durfing gafit. Our study afimed to compare CCI

obtafined from muscle moments estfimated usfing an EMG-drfiven

model to dfifferent co-actfivatfion findex derfived from EMG data dur-

fing gafit at the knee and ankle jofints.

http://dx.dofi.org/10.1016/j.jbfiomech.2017.03.029
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2. Methods

2.1. Experfimental protocol

Twelve subjects wfithout a hfistory of neuro-musculo-skeletal fimpafirments

(seven males and five females) wfith mean ± standard devfiatfion for hefight, mass

and age of 174.3 ± 8.5 cm, 66.5 ± 9.3 kg, 23.5 ± 7.7 years, performed five trfials of

over-ground walkfing gafit at thefir self-selected walkfing speed.

The whole body segmental motfion was recorded at 100 Hz usfing 10 optoelec-

tronfic cameras (VICON, Oxford, UK) based on a full-body marker set (Besfier et al.,

2003). Ground reactfion forces were recorded from four force plates (AMTI, Water-

town, MA, USA), and surface electromyograms (EMGs) were recorded at 1000 Hz

usfing a 16-channel bfipolar surface electrodes Bagnolfi system (Delsys, Boston,

USA) wfith bufilt-fin pre-amplfificatfion. Skfin surface electrodes were placed accordfing

to SENIAM conventfions (Hermens et al., 2000) onbficeps femorfis long-head(Bfic-

Femlh),gastrocnemfius lateralfis(GasLat),gastrocnemfius medfialfis(GasMed),rectus

femorfis(RecFem),semfi-membranous(SemfiMem),soleus(Soleus),tfibfialfis anterfior

(TfibAnt), andvastus lateralfis(VasLat) for both legs.

2.2. Estfimatfion of agonfist/antagonfist muscle moment

Ankle and knee jofint muscle forces were estfimated usfing a two degrees-of-

freedom EMG-drfiven approach, whfich has been descrfibed fin detafils elsewhere

(Lloyd and Besfier, 2003; Buchanan et al., 2004). OpenSfim (versfion 3.1, SfimTK, Stan-

ford, USA) was used to create the anatomfical model based on a full-body model

(Hamner et al., 2010) fincludfing twelve muscle-tendon unfits for both rfight and left

lower legs: BficFemlh,bficeps femorfis short-head(BficFemsh), GasLat, GasMed,

RecFem, SemfiMem,semfi-tendfinosus(SemfiTen), Soleus, TfibAnt,vastus fintermedfius

(VasInt), VasLat, and VasMed paths. The generfic anatomfical model was scaled to

match the subject’s anthropometry based on statfic motfion capture. The OpenSfim

finverse kfinematfics, finverse dynamfics and muscle analysfis tools were used to estfi-

mate the jofint kfinematfics, moments, muscle-tendon lengths and moment arms

from the gafit data (Delp et al., 2007).

The raw EMG sfignals were band-pass filtered (30–400 Hz), full-wave rectfified,

low-pass filtered usfing a zero phase-lag Butterworth filter (4th order, 6 Hz cut-off

frequency), and normalfized by the maxfimal value of each muscle estfimated on gafit

trfials. We assumed that all muscles wfithfin a functfional group had the same muscle

actfivatfion patterns, and therefore the EMG of the SemfiTend represented the Semfi-

Mem, the BficFemLH represented the BficFemSH, and the VasLat represented both

the VastInt and VastMed. The transformatfion from normalfized EMG to muscle actfi-

vatfion was obtafined by fincludfing second-order dynamfics, electromechanfical delay

and a non-lfinear relatfionshfip between EMG and muscle actfivatfion (Manal and

Buchanan, 2003).

We estfimated the findfivfidual muscle-tendon force usfing a Hfill-type muscle

model based on muscle actfivatfions (transformed EMG to actfivatfion) and muscle-

tendon lengths (Zajac, 1989). Indfivfidual muscle forces were then multfiplfied by

the muscle-tendon moment arms and summed to determfine the net knee and ankle

jofint flexfion/extensfion moments.

The EMG-drfiven model was calfibrated for each leg sfimultaneously for the knee

and ankle jofint by mfinfimfizfing the dfifference between the knee and ankle jofints

moments computed by finverse dynamfics and the EMG-drfiven model. The maxfimal

fisometrfic force was scaled for each subject by adjustfing the strength coefficfient at

each muscle group (hamstrfing, quadrficeps, gastrocnemfius, the soleus and the tfib-

fialfis anterfior). The finfitfial optfimal fiber length and the restfing tendon length were

estfimated based on the method descrfibed byWfinby et al. (2008) to preserve the

muscle-tendon dfimensfionless operatfing ranges. Then, the model parameters of

each muscle (muscle actfivatfion parameters, strength coefficfients, optfimal fiber

lengths, and tendon slack lengths) were tuned usfing sfimulated annealfing method

(Kfirkpatrfick et al., 1983) separately on both legs of each subject (Table S1).

After the calfibratfion done on two separate trfials, the other trfials were used to

predfict the muscle moment around each jofint computed as the product of muscle

force and muscle moment arm at each tfime.

Then the CCI was computed followfing the method descrfibed byFalconer and

Wfinter (1985) as:

CCIðtÞ¼
2 jMomentðtÞantagoj

ðjMomentðtÞantagojþjMomentðtÞagojÞ
100 ð1Þ

The antagonfist moment was defined as the moment of lower absolute value and

the agonfist moment was the moment of hfigher absolute value. The moment of the

muscle group was computed as the sum of all the muscle moments summarfized fin

Table 1.

2.3. Estfimatfion of co-actfivatfion findex

The normalfized EMG data used finto the EMG-drfiven model was expressed as a

percentage of the maxfimal EMG value obtafined durfing the gafit trfials and used to

estfimate the co-actfivatfion findex (Co-Act). Norm EMG antago (t) was the lower nor-

malfized EMG and norm EMG ago (t) was the hfigher value. The Co-Act was calcu-

lated usfing three dfifferent methods.

Ffirst, the method byFalconer and Wfinter (1985)(Method 1) was applfied:

Co-Act1ðtÞ¼
2 norm EMGðtÞantago

ðnorm EMGðtÞantagoþnorm EMGðtÞagoÞ
100 ð2Þ

The method byHesse et al. (2000)(Method 2) was applfied:

Co-Act2¼
2 common Area

ðarea EMG antagoþarea EMG agoÞ
100 ð3Þ

The common Area fis the fintegral of the sum of antagonfist and agonfist EMG data.

The area fis the fintegral of normalfized EMG muscle values.

The modfified method byUnnfithan et al. (1996) and Frost et al. (1997)(Method

3) was applfied:

Co-Act3¼
common Area

total Area
100 ð4Þ

The total Area fis the total number of data pofints. In order to be able to compare

the Co-Act3 value wfith the other methods, full overlap of the two curves findficated a

co-actfivatfion findex of 100%.

EMG of GasMed, Sol and TfibAnt were used for the ankle jofint and RecFem,

VasLat and SemfiMem for the knee jofint (Table 1).

2.4. Data analysfis and statfistfics

All the CCI and Co-Act1 values from the predfictfion trfials were averaged for each

phase whereas the Co-Act2 and Co-Act3 was computed across each phase of gafit

cycle: the first double support phase (DS1), the sfingle support phase (SS), the sec-

ond double support phase (DS2) and the swfing phase (SW). Two ANOVAs wfith

repeated measures and Tukey post hoc analysfis were used to compare the four

methods durfing and between each phase of gafit cycle. Values were expressed as

mean ± standard devfiatfion. The level of sfignfificance was fixed atp< 0.05.

3. Results

At the ankle, CCI was sfignfificantly hfigher than Co-Act for DS1

and SW. For the remafinfing phases of the gafit cycle (SS, DS2), Co-

Act1 was sfignfificantly hfigher than the CCI and Co-Act2-3 except

for SS where fit was sfimfilar to Co-Act2. Co-Act3 was sfignfificantly

lower than the CCI, Co-Act1-2 durfing the gafit cycle except for

SW where Co-Act1-2-3 were sfimfilar (Ffig. 1andTable 2).

At the knee jofint, the CCI was sfignfificantly hfigher than the three

Co-Acts for DS1, SS and DS2. Co-Act 3 was sfignfificantly lower than

the CCI and Co-Act1-2 for all the stance sub-phases. Co-Act1-2

were sfimfilar around the knee except for SW where Co-Act2 was

sfignfificantly hfigher than the CCI and Co-Act1-3 (Ffig. 2andTable 2).

Comparfing the dfifferent phases, at the ankle jofint, the CCI was

sfignfificantly hfigher for DS1 and SW compared to the other phases

(p < 0.001). The co-actfivatfion parameters were sfignfificantly lower

for SW compared to the other phases (p < 0.05). At the knee jofint,

the CCI and Co-Act1 was sfignfificantly hfigher for DS1 than the three

other phases (p < 0.01 and p < 0.001, respectfively). Co-Act2-3 were

hfigher for DS1 (p < 0.01) and SW (p < 0.001) compared to the two

other phases.

4. Dfiscussfion

We compared co-contractfion calculated from modeled muscle

moments to dfifferent co-actfivatfion findex derfived from EMG

around the knee and ankle jofints durfing walkfing. Many dfifferences

were found between the CCI and the three Co-Acts and thfis dfiffer-

ence was more notficeable at the ankle jofint.

Prevfious studfies reported that Co-Act based on TfibAnt and

GasLat or GasMed varfies durfing the gafit cycle, befing hfigher durfing

DS1 (Falconer and Wfinter, 1985; Den Otter et al., 2007), SS (Den

Otter et al., 2007) and DS2 (Olney, 1985) and lower at SW sfimfilar

to our results on the Co-Act. Regardfing to the CCI, the hfighest value

was found durfing SW and DS1, and these values were hfigher than

all three Co-Act calculatfions. These hfigher values at the ankle may

be attrfibuted to the larger antagonfist moment of the plantar flex-

ors (Ffig. 3) for the CCI.
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The dfifferences seem to be less present at the knee jofint. Our

results for the Co-Act1 appear to be consfistent wfith those noted

byDen Otter et al. (2007) and Peterson and Martfin (2010)report-

fing the hfighest co-actfivatfion durfing DS1. The CCI at the knee were

close to those computed byKnarr et al. (2012)durfing DS1 ( 65%)

and SW (50%) but dfifferent durfing SS and DS2 phases (15% vs.

54% fin our study). The CCI was hfigher than Co-Acts computed from

the three methods at the knee jofint along all the gafit cycle except

Table 1

Descrfiptfion of the dfifferent muscles used to represent the agonfist/antagonfist muscles at the knee and ankle jofint.

CCI Co-Act1 Co-Act2 Co-Act3

Plantar flexors Soleus + GasMed + GasLat Soleus or GasMed Soleus or GasMed Soleus or GasMed

Dorsfiflexor TfibAnt TfibAnt TfibAnt TfibAnt

Knee flexors SemfiMem + SemfitTend + BficFemsh + BficFemlh + GasMed

+ GasLat

SemfiMem SemfiMem SemfiMem

Knee extensor RecFem + VasLat + VasMed + VasInt RecFem or VasLat RecFem or VasLat RecFem or VasLat

Data

processfing

Mean value for each phase Mean value for each phase One value for each phase One value for each phase
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Ffig. 1.Co-contractfion and co-actfivatfion findexes around the ankle durfing gafit. CCI: co-contractfion findex; Co-Act1: co-actfivatfion findex calculated usfingEq.(2); Co-Act2: co-

actfivatfion findex calculated usfing Eq.(3); Co-Act3: co-actfivatfion findex calculated usfing Eq.(4); DS1: 1st double support phase; SS: sfingle support phase; DS2: 2nd double

support phase; SW: swfing phase;*sfignfificantly dfifferent.

Table 2

Repeated measuresANOVAanalysfis andp-values finter-method dfifferences at the ankle and knee jofints. Post-hoc Tukey HSD test.

Phase of gafit cycle Parameters Ankle jofint Knee jofint

Repeated measures ANOVA p-Values Repeated measures ANOVA p-Values

DS1 CCI vs. Co-Act1 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001

CCI vs. Co-Act2 <0.001 <0.001

CCI vs. Co-Act3 <0.001 <0.001

Co-Act1 vs. Co-Act2 0.413 0.769

Co-Act1 vs. Co-Act3 <0.001 <0.001

Co-Act2 vs. Co-Act3 <0.001 <0.001

SS CCI vs. Co-Act1 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001

CCI vs. Co-Act2 <0.001 <0.001

CCI vs. Co-Act3 0.851 <0.001

Co-Act1 vs. Co-Act2 0.762 0.978

Co-Act1 vs. Co-Act3 <0.001 <0.001

Co-Act2 vs. Co-Act3 <0.001 <0.001

DS2 CCI vs. Co-Act1 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001

CCI vs. Co-Act2 0.084 <0.001

CCI vs. Co-Act3 0.851 <0.001

Co-Act1 vs. Co-Act2 <0.001 <0.05

Co-Act1 vs. Co-Act3 <0.001 <0.001

Co-Act2 vs. Co-Act3 0.359 <0.01

SW CCI vs. Co-Act1 <0.001 <0.001 <0.001 <0.05

CCI vs. Co-Act2 <0.001 <0.05

CCI vs. Co-Act3 <0.001 <0.001

Co-Act1 vs. Co-Act2 0.996 <0.001

Co-Act1 vs. Co-Act3 0.301 0.314

Co-Act2 vs. Co-Act3 0.210 < 0.001

CCI: co-contractfion findex; Co-Act 1: co-actfivatfion findex calculated usfing Eq.(2); Co-Act 2: co-actfivatfion findex calculated usfing Eq.(3); Co-Act 3: co-actfivatfion findex

calculated usfing Eq.(4); DS1: 1st double support phase; SS: sfingle support phase; DS2: 2nd double support phase; SW: swfing phase.
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for SW. Dfifferences between results could be attrfibuted to the use

of normalfized moment and the finclusfion of one agonfist and antag-

onfist muscles whfile we fincluded ten knee muscles. The under-

estfimatfion of co-contractfion can lead to an under-estfimatfion of

energy cost and erroneous clfinfical conclusfion durfing pathologfic

gafit analysfis.

The dfifferences between the CCI and Co-Acts may be attrfibuta-

ble to the dfifference between EMG and muscle moment. Ffirst, Co-

Acts are based on one agonfist and one antagonfist muscles when

the CCI fincludes several agonfist and antagonfist muscles. Thfis can

be partficularly fimportant at the ankle jofint where three muscles

represent the plantar flexor muscles group and one muscle for

the dorsfiflexor muscle group. In addfitfion, the normalfized EMG

used to compute the Co-Acts leads to equfivalent contrfibutfion of

agonfist and antagonfist. It fis fimportant to note that the maxfimal

muscle moment productfion whfich fis fourfold stronger fin the plan-

tar flexors than fin the dorsfiflexor (Fukunaga et al., 1996) cannot be

fincluded when normalfized EMG or normalfized moment (Knarr

et al., 2012) are used. Ffinally, the EMG data does not finclude the

non-neural factors that finfluence muscle moment (Knarr et al.,

2012) such as the contractfion mode (eccentrfic vs concentrfic) that

lead to dfifferent muscle force. Whfile usfing EMG-drfiven model to

estfimate CCI may be advantageous, there are several lfimfitatfions

to thfis approach. For finstance, the estfimatfion of CCI needs addfi-
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tfional steps compared to co-actfivatfion parameters that could lead

to fincrease the errors because muscle forces estfimated cannot be

valfidated dfirectly. Prevfious studfies have shown that the EMG-

drfiven model fis able to well predfict knee jofint contact force com-

pared tofin vfivodata (Gerus et al., 2013), and other models outputs

such as the fiber length dfirectly used to estfimate muscle force

(Gerus et al., 2013). The large dfifference between the CCI and Co-

Acts at the ankle jofint cannot be only attrfibuted to the possfible

error fin estfimatfing the moment.

In conclusfion, the CCI based on multfiple agonfist and antagonfist

muscle moments may gfive a more complete descrfiptfion of muscle

actfions durfing gafit analysfis than co-actfivatfion method based only

on EMG data.
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Appendfix A. Supplementary materfial
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II.3. SYNTHESE 

L’objectfif de cette étude étafit de valfider la mesure de co-contractfion estfimée à l’afide 

d’un modèle assfisté par EMG, en la comparant à dfifférents findfices de co-actfivatfion autour des 

artficulatfions du genou et de la chevfille au cours de la marche. 

Les résultats ont montré que les dfifférents findfices de co-actfivatfion étafient finférfieurs à 

la co-contractfion lors de la premfière phase de double appufi et de la phase oscfillante autour de 

la chevfille et lors de la phase d'appufi autour du genou. L’estfimatfion de la co-actfivatfion à partfir 

des  données  EMG  tend  à sous-estfimer  l’actfion  sfimultanée  des  contractfions  agonfiste  et 

antagonfiste.  

Compte tenu de ces résultats et étant donné que le modèle assfisté par EMG fintègre les 

proprfiétés  mécanfiques  du  muscle  (fi.e. la  relatfion force-longueur-vfitesse) et  le  bras  de  levfier 

musculafire, la co-contractfion calculée à partfir des moments musculafires agonfiste et antagonfiste 

peut  fournfir  une  descrfiptfion  plus complète des  actfions  musculafires  lors  de  l'analyse  de  la 

marche que les co-actfivatfions basées unfiquement sur les données EMG.  

Après avofir valfidé le chofix de la méthode approprfiée pour quantfiffier la co-contractfion, 

la mesure de la co-contractfion à partfir des moments a été prfivfilégfiée pour finvestfiguer la co-

contractfion musculafire chez les patfients post-AVC au cours de la marche. 
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III.!ETUDE 3. Co-contractfion autour du genou et de la chevfille au cours de la marche 

chez des patfients hémfiparétfiques 

III.1. PRESENTATION 

Chez les patfients post-AVC, les nfiveaux de co-contractfion dans les membres finférfieurs 

ont été évalués, précédemment, à partfir des données EMG. Les résultats obtenus ont mfis en 

évfidence un pattern de co-actfivatfion anormal des muscles agonfistes et antagonfistes au nfiveau 

du  genou  et/ou  de  la  chevfille au  cours  de  la  marche  hémfiparétfique (Shfiavfi  et  al.  1987; 

Lamontagne et al. 2000; Chow et al. 2012). Du côté parétfique, une co-actfivatfion plus élevée  et 

prolongée au nfiveau de la chevfille a été rapportée pendant la 1ère et la 2ème phase de double 

appufi (Detrembleur et al. 2003; Chow et al. 2012)  pour compenser la fafiblesse des fléchfisseurs 

plantafires. Une co-actfivatfion prolongée des muscles du genou a été également observée du côté 

parétfique (Detrembleur et al. 2003). Du côté non-parétfique, une co-actfivatfion prolongée a été 

rapportée au nfiveau de la chevfille pendant la phase d'appufi. Cela semble refléter une stratégfie 

compensatofire adaptatfive pour assurer la stabfilfité posturale, malgré la perte de co-actfivatfion du 

côté parétfique (Lamontagne et al. 2000). 

L’objectfif de cette étude étafit de quantfiffier la co-contractfion musculafire autour du genou 

et de la chevfille chez les patfients hémfiparétfiques au cours de la marche en utfilfisant un modèle 

assfisté par EMG. Au regard de la lfittérature, nous avons émfis l’hypothèse que la co-contractfion 

musculafire serafit augmentée au nfiveau de l'artficulatfion de la chevfille pendant la 2ème phase de 

double  appufi et  au  nfiveau  de  l'artficulatfion  du  genou  pendant  la  phase oscfillante du  côté 

parétfique ; et serafit augmentée autour de la chevfille et du genou pendant toute la phase d’appufi 

du côté non-parétfique.  
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III.2. L’ETUDE 

Co-contractfion autour du genou et de la chevfille au cours de la 
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Muscle co-contractfion, defined as the sfimultaneous ac-
tfion of agonfist and antagonfist muscles crossfing the same 
jofint,9 fis the mechanfism that partficfipates fin the regulatfion 
of jofint stfiffness 10 and postural stabfilfity.8 however, finap-
proprfiate  and  excessfive  co-contractfion  may  fimpafir  gafit 
performance by reducfing gafit speed and fincreasfing meta-
bolfic cost.10, 11 the estfimatfion of muscle co-contractfion fis a 
useful clfinfical tool to better understand how pathology can 
affect the muscle strategfies durfing gafit.12 Whereas co-con-
tractfion fis related to the ratfio of agonfist/antagonfist muscle 

stroke  fis  the  leadfing  cause  of  long-term  dfisabfilfity.1 hemfiparesfis fis one of the most common fimpafirments 
after stroke  that  contrfibutes  sfignfificantly  to  reduce  gafit 
performance.2 a percentage of 52 to 85 of hemfiparetfic pa-
tfients regafin thefir capacfity to walk, but thefir gafit pattern 
fis dfifferent from that of healthy findfivfiduals.3 hemfiparetfic 
gafit fis characterfized by reduced speed, cadence, and strfide 
length;4, 5 asymmetry fin temporal, spatfial, kfinematfic, and 
kfinetfic gafit varfiables;6, 7 and abnormal muscle co-contrac-
tfion.8
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co-contractfion around the knee  
and the ankle jofints durfing post-stroke gafit
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abstract
BACKGROUND: Impafirments resultfing from hemfiparetfic stroke lead to persfistent dfifficultfies wfith walkfing. Abnormal co-contractfion patterns 
of lower lfimb muscles mfight be a compensatory mechanfism to deal wfith fits resultfing gafit fimpafirments.
afiM: the afim of thfis study was to assess muscle co-contractfion obtafined from muscle moments fin chronfic hemfiparetfic patfients presentfing a 
stfiff-knee gafit (sKG) durfing walkfing.
dEsfiGn: cross-sectfional study.
sEttfinG: clfinfical movement analysfis laboratory fin a health center and a communfity hospfital.
populatfion: twelve hemfiparetfic patfients 6 months’ post-stroke (mean±sd age 49.3±12.5) walkfing wfith a sKG and twelve healthy adults 
(mean±sd age 23.5±7.7).
MEthods: hemfiparetfic patfients walked at thefir natural gafit speed whfile healthy adults walked at thefir natural and slow gafit speed. spatfi-
otemporal, kfinetfic and kfinematfic gafit parameters were determfined for both lower lfimbs. co-contractfion findex at the knee and the ankle was 
calculated from muscle moments estfimated usfing an EMG-drfiven model durfing the first (DS1) and second (DS2) double support and the sfingle 
support (ss) phases and the swfing phase (sW).
rEsults: the results revealed that chronfic stroke patfients have reduced ankle co-contractfion and fincreased knee co-contractfion durfing ds1 
phase, fincreased ankle co-contractfion durfing ds2 phase and fincreased knee co-contractfion durfing sW phase on the paretfic sfide. on the non-
paretfic sfide, muscle co-contractfion was hfigher at the knee durfing ss phase.
conclusfions: fincreased co-contractfion durfing walkfing fin both the paretfic and the non-paretfic sfide, fin patfients wfith hemfiparesfis exhfibfitfing a 
sKG, mfight be an adaptfive strategy to fincrease walkfing stabfilfity, as fit may be related to spastficfity, but also could result fin a hfigh metabolfic cost.
clfinfical rEhabfilfitatfion fiMpact: the finformatfion obtafined fin thfis study may be used to support rehabfilfitatfion programs focusfing on 
the selectfivfity of movement control such as strength or power trafinfing.
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the post-stroke patfients were asked to perform sfix trfials 
of overground walkfing gafit at thefir natural speed whereas 
the controls were evaluated whfile walkfing at thefir natural 
and slow speed. the slow gafit speed of the controls was 
not sfignfificantly dfifferent from the natural speed of the pa-
tfients. the whole body segmental motfion was recorded at 
100 hz usfing 10 optoelectronfic cameras (Vficon, oxford, 
uK).  Ground  reactfion forces  were  recorded  from  four 
force plates (aMtfi, Watertown, Ma, usa), and surface 
electromyograms (EMGs) were recorded at 1000 hz usfing 
a 16-channel  bfipolar  surface  electrodes bagnolfi system 
(Delsys,  Boston,  MA,  USA)  wfith  bufilt-fin  pre-amplfifica-
tfion. the  motfion  capture  markers  were  attached  accord-
fing  to  a  full-body  marker  set  reported  by besfier et al.15 
skfin surface electrodes were placed accordfing to recom-
mendatfions of the sEnfiaM group.16 EMGs were record-
ed from 8 muscles on each leg: bficeps femorfis long-head 
(bficfemlh), gastrocnemfius  lateralfis  (Gaslat), gastrocne-
mfius medfialfis (GasMed), rectus femorfis (recfem), semfi-
membranous (semfiMem), soleus (soleus), tfibfialfis anterfior 
(tfibant), and vastus lateralfis (Vaslat).

Estfimatfion of agonfist/antagonfist muscle moment

Muscle  forces  were  estfimated  usfing  an  EMG-drfiven  ap-
proach, whfich has been descrfibed fin detafils elsewhere.17, 18

opensfim  (sfimtK, stanford, ca, usa)  was  used  to 
create the anatomfical model based on a full-body mod-
el 19 to represent bone geometrfies and twelve muscle-
tendon unfits for both rfight and left lower legs: bficfemlh, 
bficeps femorfis short-head (bficfemsh), Gaslat, GasMed, 
recfem, semfiMem, semfi-tendfinosus (semfiten), soleus, 
tfibant, vastus fintermedfius (Vasfint), Vaslat, and VasMed 
paths. the generfic anatomfical model was scaled fin 3d to 
match  the  subject’s  anthropometry  based  on  statfic  mo-
tfion  capture. the opensfim finverse  kfinematfics,  finverse 
dynamfics  and  muscle  analysfis  tools  were  used  to  estfi-
mate  the  three-dfimensfional  jofint  kfinematfics,  moments, 
and  muscle-tendon  lengths  and  moment  arms  from  the 
gafit data.20

Muscle  actfivatfion  patterns  were  derfived  from  the 
EMG data. The raw EMG sfignals were band-pass filtered 
(30-400 Hz), full wave rectfified, low-pass filtered usfing 
a  zero  phase-lag  Butterworth  filter  (4th order, 6hz  cut-
off frequency), and normalfized by the maxfimal value of 
each muscle estfimated on gafit trfials. We assumed that all 
muscles wfithfin a functfional group had the same muscle 
normalfized  EMG. therefore,  normalfized  EMG  of  the 

moment, the coactfivatfion fis only based on actfivatfion finfor-
matfion from electromyography (EMG) measurement.
an abnormal coactfivatfion pattern of agonfist and antago-

nfist muscles at the knee and/or ankle jofints durfing gafit has 
been reported fin patfients wfith hemfiparesfis.8, 13 on the pa-
retfic sfide, greater and longer coactfivatfion at the ankle jofint 
has been reported durfing the double support phase (ds), 
the first (DS1) and the second double support (DS2) 13, 14 to 
compensate for ankle plantar lexor weakness. On the non-
paretfic sfide, longer coactfivatfion has been reported at the 
ankle jofint durfing the stance phase. Thfis seems to relect 
an adaptfive compensatory strategy to ensure postural sta-
bfilfity, despfite the loss of coactfivatfion fin the paretfic sfide.8 
yet, longer coactfivatfion of the knee muscles fin the paretfic 
sfide  has  been  found  fin  chronfic  hemfiparetfic  patfients.14 a 
lfimfitatfion of the above studfies fis that the relatfionshfip be-
tween EMG measurement and force fis not lfinear partficu-
larly  durfing  dynamfic  actfivfitfies. a  better  alternatfive fis  to 
use  a  modellfing  approach  fincludfing  the  force-length-ve-
locfity relatfionshfip and the change of muscle moment-arm 
dependfing of angle jofint to estfimate agonfist and antagonfist 
muscle moments.
the afim of thfis study was to assess muscle co-contrac-

tfion at the knee and the ankle jofints fin hemfiparetfic patfients 
durfing gafit usfing an EMG-drfiven model. Based on find-
fings fin the lfiterature, we hypothesfized that muscle co-con-
tractfion  would  be  fincreased  at  the  ankle  jofint  durfing  the 
ds2  phase and  at  the  knee  jofint  durfing  the  swfing  phase 
(sW)  on  the  paretfic  sfide;  and  would  be  fincreased  at  the 
ankle and the knee jofints durfing all sub-phases of stance 
on the non-paretfic sfide.

Materfials and methods

Experfimental protocol

thfis  fis  a  cross-sectfional  study  conducted  at  a  clfinfical 
movement  analysfis laboratory  fin  a  health  center  fin nfice 
and  a  communfity  hospfital  fin parfis, france. twelve  findfi-
vfiduals wfith chronfic hemfiparesfis followfing stroke walkfing 
wfith a stfiff-knee-gafit (sKG) were enrolled fin the study. all 
patfients were  more  than  6  months’  post-stroke  (chronfic-
phase),  and  all  had  the  abfilfity  to  walk  findependently  at 
least 10 m wfithout walkfing afids or assfistance, were not us-
fing antfispastfic medficatfions and had no orthopedfic surgery 
fin the last 6 months. sfimultaneously, twelve healthy sub-
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ness, whereas for the control subjects and non-paretfic sfide 
muscles the range was set to between 0.5 and 1.5.
after  the  calfibratfion done  on  two  separate  trfials,  the 

other  trfials  were  used  to  predfict  the  muscle  moment 
around each jofint computed as the product of muscle force 
and muscle moment arm at each tfime. the knee extensor 
moment was computed as the sum of the muscle moment 
produced by the recfem, Vasfint, Vaslat, and VasMed, the 
knee  lexor  as  the  sum  of  the  muscle  moment  produced 
by the bficfemlh, bficfemsh, Gaslat, GasMed, semfiMem, 
and SemfiTen. The ankle plantarlexor moment was com-
puted as the sum of the muscle moment produced by the 
GasLat, GasMed, and Soleus, the ankle dorsfilexor fis the 
muscle moment produced by the tfibant.

Data analysfis and statfistfics

the co-contractfion findex  was  computed followfing  the 
method descrfibed by falconer et al.10 as:

The  antagonfist  moment  was  defined  as  the  absolute 
lower moment and the agonfist moment was the absolute 
hfigher  moment  at  each  tfime. the  mean  values  for  the 
knee and ankle co-contractfion were estfimated for the pa-
retfic sfide and the non-paretfic sfide wfithfin the hemfiparetfic 
group, and both sfides were averaged for the control group 
for each phase. Thfis analysfis was performed for the first 
and second double support (ds1 and ds2) and sfingle sup-
port (ss) of the stance phase, and the swfing phase (sW) 
of the gafit cycle. the followfing spatfiotemporal parameters 
were calculated for each gafit cycle: speed, step length, ca-
dence and duratfion of ds1, ds2, ss and sW phases. peak 
ankle dorsfilexfion  and  plantar  lexfion,  peak  knee  lexfion 
and peak hfip lexfion angles occurrfing durfing the gafit cycle 
were  calculated. the  peak  of  antero-posterfior (a/p)  and 
vertfical ground  reactfion  forces  were  also  estfimated  for 
both paretfic and non-paretfic lfimbs of hemfiparetfic patfients 
and for the control group.
Values  were  expressed  as  means±standard  devfiatfion 

(sd). a one-way anoVa was used to compare spatfiotem-
poral, kfinematfic and kfinetfic parameters and each co-con-
tractfion parameter (at the knee and the ankle jofints durfing 
each phase of gafit cycle) to analyze dfifferences between 
the paretfic, non-paretfic and healthy lfimbs. Post-hoc com-
parfisons  were  performed  wfith newman-Keuls post-hoc 
Test, wfith the threshold of sfignfificance fixed at 0.05.

Va slat  represented  the Va s M e d   a n d   Va sfint  normalfized 
EMG  amplfitudes. the semfiMem  was  assumed  to  have 
the normalfized EMG as the semfitend, and the bficfemsh 
was assumed to have the same normalfized EMG as the 
bficfemlh. the transformatfion from normalfized EMG to 
muscle actfivatfion was obtafined by fincludfing second-or-
der dynamfics, electromechanfical delay and a non-lfinear 
relatfionshfip between EMG and muscle actfivatfion 21 and 
findfivfidualfized  for  each  muscle  to  finclude  the  potentfial 
dfifference  fin  muscle  actfivatfions  wfithfin  a  functfional 
group.
We  estfimated  the  findfivfidual  muscle-tendon  force  us-

fing  a hfill-type  muscle  model  based  on  muscle  actfiva-
tfions (transformed EMG to actfivatfion) and muscle-tendon 
lengths.22, 23 findfivfidual muscle forces were then multfiplfied 
by the muscle-tendon moment arms and summed to deter-
mfine  the  net  knee  and  ankle  jofint  lexfion/extensfion  mo-
ments.
the EMG-drfiven model was calfibrated by mfinfimfizfing 

the dfifference between the knee and ankle jofints moments 
computed by finverse dynamfics and the EMG-drfiven mod-
el. the model parameters (muscle actfivatfion parameters, 
strength  coefficfients,  optfimal  fiber  lengths,  and  tendon 
slack  lengths)  from delp et  al.24  were  calfibrated  usfing 
sfimulated annealfing method.25

The parameter called strength coefficfient (Gfi) was used 
to  scale  the  maxfimal  fisometrfic  force  for  specfific  muscle 
groups  (quadrficeps,  hamstrfing,  gastrocnemfifi, soleus  and 
tfibant) to account for dfifferences fin muscle physfiologfical 
cross-sectfional area (pcsa) between people. the general 
form of the equatfion for the force produced by the muscle 
(Fm(t)) was gfiven by:

 (eq. 1)

where fa(l) and fp(l) are respectfively the actfive force-length 
and passfive force-length relatfionshfip, f(v) fis the force-ve-
locfity relatfionshfip, a(t) fis the muscle actfivatfion estfimated 
from EMG data and cos(α(t)) fis the pennatfion angle.
followfing stroke, muscle weakness fis prevalent due to 

decreased muscle volume and lower voluntary muscle ac-
tfivatfion.26, 27 Knarr et al.28 have showed that addfing a scal-
fing  on  the  maxfimal  fisometrfic  muscle  force  fincrease  the 
accuracy  of  model  output,  the  muscle  actfivatfion  fin  thefir 
case. for the paretfic sfide muscles of post-stroke patfients, 
the strength coefficfient was bounded to a range of 0.3, cor-
respondfing to lower strength found on paretfic sfide 29
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tfient group than fin healthy subjects at the slow gafit speed 
(p<0.05). for the hemfiparetfic patfients, ds1 and ss phases 
duratfion were sfignfificantly longer on the non-paretfic sfide 
compared  to  the  paretfic  sfide  (p<0.001)  and the  controls 
at  the  natural  and  slow  gafit  speeds  (ds1phase  duratfion: 
p<0.001 and p<0.01 respectfively) except for the ss phase 
duratfion at  the  natural  gafit  speed  (ss  phase  duratfion: 
p=0.02 at the slow gafit speed). ds2 and sW phases dura-
tfion were sfignfificantly longer on the paretfic sfide than on 
the non-paretfic sfide (p<0.001) and the controls at the natu-
ral and slow gafit speeds (ds2 phase duratfion: p<0.001 and 
p<0.05 respectfively) except for the sW phase duratfion at 
the natural gafit speed (sW phase duratfion: p<0.01 at the 
slow gafit speed) (table fifi).

Kfinematfic and kfinetfic parameters

Peak ankle plantar lexfion was sfignfificantly lower on the 
paretfic  and  the  non-paretfic  sfides  compared  to  controls 
walkfing at the natural speed (P<0.05). Peak knee lexfion 
angle was sfignfificantly lower on the paretfic sfide compared 
to the non-paretfic sfide and controls walkfing fin efither speed 
(P<0.001). Peak knee lexfion angle on the non-paretfic sfide 
was  sfignfificantly  hfigher  than  the  controls  walkfing  at  the 
slow speed (p<0.05) (ffigure 1).
durfing ds2 phase (the propulsfion phase), the peak a/p 

ground reactfion force (the propulsfive force) on the paretfic 
sfide  was  sfignfificantly  lower  than  that  of  the  non-paretfic 
sfide and the controls at both speeds (p<0.001) (ffigure 2).

Co-contractfion parameters

At the ankle jofint, Co-Contractfion Index was sfignfificantly 
lower on the paretfic sfide than fin the controls at the natu-
ral  and  slow  gafit  speeds  durfing ds1 phase  (p<0.01  and 

Results

all partficfipants, twelve post-stroke patfients (seven males 
and five females) and twelve healthy adults (seven males 
and five females) were completed the study (Table I).

Spatfiotemporal parameters

Gafit spatfiotemporal parameters for each group are present-
ed fin Table II. The step length was sfignfificantly lower fin 
hemfiparetfic patfients than fin healthy subjects at the natural 
gafit speed (P<0.001). There was no sfignfificant dfifference 
for  the  cadence  between  patfients  and  the  controls  at  the 
natural speed. Cadence was sfignfificantly hfigher fin the pa-

Table I.—Demographfic characterfistfics of subjects.

hemfiparetfic 
patfients (n.=12)

healthy  
subjects (n.=12)

descrfiptfion of populatfions
Gender (M/f) 7/5 7/5
age (years) 49.3 (12.5) 23.5 (7.7)
hefight (cm) 169.7 (7.3) 174.3 (8.5)
Wefight (kg) 65.3 (9.6) 66.5 (9.3)
paretfic sfide (r/l) 7/5 –
tfime sfince stroke 11 (6) –
clfinfical examfinatfion
spastficfity: Mas
Quadrficeps 2 [1.5,4] –
hamstrfings 0 [0,2]
trficeps surae 2 [1.5,2]
strength: Mrs scale –
Quadrficeps 4 [3,4]
hamstrfings 4 [3,4]
trficeps surae 3 [1,3]

Mean  (sd)  values  of  demographfic  characterfistfics  of  hemfiparetfic  patfients  and 
healthy subjects. for clfinfical examfinatfion, medfian values [1st; 3rd quartfiles] are 
presented.
M:  male;  F:  female;  R:  rfight;  L:  left;  MAS:  Modfified Ashworth  Scale;  MRC: 
Medfical research councfil.

Table II.—Spatfio-temporal parameters for hemfiparetfic patfients and healthy subjects.

parameters
hemfiparetfic patfients

controls (natural speed) controls (slow speed)
paretfic sfide non-paretfic sfide

speed (m.s-1) 0.77 (0.18) * 1.10 (0.18) * † 0.73 (0.15) †

step length (m) 0.55 (0.06) * 0.57 (0.07) * 0.65 (0.05) * † 0.54 (0.04) †

cadence (step/mfin) 96.57 (14.48) ¥ 103.70 (8.90) † 81.36 (10.75) ¥ †

ffirst double support duratfion (%Gc) 11.93 (3.42) # 16.75 (3.39) # * ¥ 10.34 (1.52) * † 13.13 (1.67) ¥ †

sfingle support duratfion (%Gc) 31.10 (3.61) # * ¥ 39.88 (3.72) # ¥ 39.48 (1.48) * † 36.82 (1.52) ¥ †

second double support duratfion (%Gc) 17.29 (3.11) # * ¥ 11.91 (3.34) # ¥ 10.98 (1.66) * † 14.83 (1.74) ¥ †

swfing phase duratfion (%Gc) 40.47 (4.09) # ¥ 32.26 (3.77) # *¥ 40.06 (1.88) * † 35.89 (1.92) ¥ †

Mean spatfio-temporal parameters (sd) durfing stance and swfing phase for the matched natural/slow and fast/natural speeds.
*Sfignfificant  dfifference  between  hemfiparetfic  patfients  and  controls  (natural  speed); ¥sfignfificant  dfifference  between  hemfiparetfic  patfients  and  controls  (slow 
speed); #sfignfificant dfifference between paretfic sfide and non-paretfic sfide; †
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co-contractfion  strategy  around  the  knee  and  ankle  jofint 
durfing  gafit. the advantage  fin  measurfing  co-contractfion 
fis  that  fit  allows  to  finclude  the  dfifferent  parameters  that 
finluence  the  muscle  force  productfion.  The  results  show 
that muscle co-contractfion durfing gafit dfiffered on the pa-
retfic and the non-paretfic sfides of the patfients compared to 
healthy findfivfiduals, dependfing on the phase of gafit cycle. 
on  the paretfic  sfide,  muscle  co-contractfion  was  lower  at 
the ankle and hfigher at the knee durfing ds1 phase, hfigher 
at the ankle durfing ds2 phase and at the knee durfing sW 
phase. on the non-paretfic sfide, muscle co-contractfion was 
hfigher at the knee durfing ss phase.

Muscle co-contractfion on the paretfic sfide

fin our study, the muscle co-contractfion was lower at the 
ankle and hfigher at the knee jofint durfing the ds1 phase 
on the paretfic sfide compared to the controls. our results fin 
the ankle jofint were fin contradfictfion wfith those of detrem-

p=0.02 respectfively). durfing ds2 phase, the co-contrac-
tfion  on  the  paretfic  sfide  was  sfignfificantly  hfigher  than  on 
the non-paretfic sfide (p<0.01) and the controls at both gafit 
speeds  (p<0.05). no  dfifferences  were  observed  between 
patfients and healthy subjects durfing the ss and sW phases 
(ffigure 3, left panels).
At the knee jofint, co-contractfion was sfignfificantly hfigh-

er fin the paretfic and the non-paretfic sfides than fin the con-
trols at the slow gafit speed durfing ds1 phase (p<0.01 and 
p=0.03 respectfively). durfing ss phase, co-contractfion fin 
the non-paretfic sfide was sfignfificantly hfigher than the pa-
retfic sfide (p=0.02) and the controls at natural and slow gafit 
speeds (p=0.01 and p<0.01 respectfively). no dfifferences 
were observed between patfients and healthy subjects dur-
fing the ds2 phase. durfing sW phase, the co-contractfion 
fin the paretfic sfide was hfigher than the controls at natural 
and  slow  gafit  speeds  (p<0.01  and p=0.01  respectfively) 
(ffigure 3, rfight panels).

Dfiscussfion

the mafin objectfive of the present study was to finvestfigate 
how muscle fimpafirment after stroke can affect the muscle 

ffigure 1.—peak and standard devfiatfion (error bars) of the ankle dorsfi-
lexfion and plantar lexfion (A) the knee lexfion (B) and the hfip lexfion 
(c) from the paretfic sfide, the non-paretfic sfide and the control leg at the 
natural and the slow speed. *Sfignfificant dfifference P<0.05.

ffigure 2.—peak and standard devfiatfion (error bars) of antero-posterfior 
(a) and  vertfical  (b)  ground  reactfion  forces  from  the  paretfic  sfide,  the 
non-paretfic sfide and the control leg at the natural and the slow speed. 
*Sfignfificant dfifference P<0.05.

a

b c

a

b

non-paretfic sfide

non-paretfic sfide

controls nat.

controls nat.

controls low

controls low

paretfic sfide

paretfic sfide

Max dorsfilexfion

breakfing force

Wefight bearfing

d
eg
re
es

d
eg
re
es

d
eg
re
es

f
or
ce
 (
%b
W)

f
or
ce
 (
%b
W)

Max plantarlexfion

                  COPYRIGHT
© 
201 EDIZIONI MINERVA MEDICA 

propulsfive force



Contrfibutfion personnelle 
!

! 147 

 

co-contractfion around thE KnEE and thE anKlE Jofints soufissfi

Vol. 54 - no. 3 EuropEan Journal of physfical and rEhabfilfitatfion MEdficfinE 385

the knee jofint.30 A deficfit at the ankle jofint due to hfigher 
loss of strength can be potentfially compensated by another 
jofint. to  compensate, the  neurologfical  system  mfight  use 
dfifferent  compensatory  strategfies,  such  as  fincreasfing  the 
motor finput of the knee muscles, to ensure stabfilfity. the 
excessfive knee  muscle  co-contractfion  observed  on  the 
paretfic sfide supports thfis hypothesfis. thus, fit could be a 
mechanfism to compensate for “finsufficfient” ankle muscles 
co-contractfion,  to  fimprove  balance. thfis  neuromuscular 
strategy fis not unfique for post-stroke patfients and has been 
observed fin patfients wfith other neurologfical dfiseases that 
cause postural fimpafirments such as cerebellar ataxfia,31 dfi-
abetfic neuropathy 32 and multfiple sclerosfis.33 thfis strategy 
could supply addfitfional support durfing the stance phase of 
gafit, by the sfimultaneous productfion of a larger lexor mo-
ment at the hfip and a larger extensor moment at the knee.34

as  expected,  durfing  the ds2  phase  the  paretfic  sfide 
dfisplayed a hfigher co-contractfion level at the ankle com-
pared to the non-paretfic sfide and the controls. thfis result 
appears  consfistent  wfith  excessfive  coactfivatfion  observed 
fin prevfious studfies.13, 14 lower propulsfive force has been 
reported on the paretfic sfide compared wfith the non-paret-
fic  sfide  and  the  controls. thfis  hfigher  co-contractfion  can 
be  explafined  by  lower  agonfist  moment  due  to  muscle 
weakness at the trficeps surae muscle. that could lead to 
decrease  efficfiency  of  propulsfion  reducfing  the  actfion  of 
agonfist muscle to partficfipate at the forward propulsfion of 
the center of mass.
durfing the swfing phase, the co-contractfion around the 

knee  was  hfigher  on  the  paretfic  sfide  than  fin  the  controls 
walkfing at natural and slow speed, supportfing a prevfious 
study.14 Furthermore, patfients had lfimfited knee lexfion dur-
fing sW phase whfich fis a dfistfinctfive feature of the sKG.35 
these results could be explafined by the spastficfity-related 
muscle  overactfivfity  of  the  rectus  femorfis  fin  pre-swfing 
phase.36 findeed, hemfiparetfic patfients need to fincrease hfip 
lexfion  moments to  compensate  for  plantar  lexor  weak-
ness.37 Such an fincrease fin hfip lexor actfivatfion, however, 
wfill augment the relex excfitabfilfity of the rectus femorfis. 
finapproprfiate  knee  extensor  moment  may  therefore  pro-
vfide a neurophysfiologfical basfis for the kfinematfic walkfing 
fimpafirments 38 and the hfigher knee co-contractfion fin the 
paretfic sfide of post-stroke patfients.

Muscle co-contractfion on the non-paretfic sfide

sfimfilar co-contractfion at the ankle jofint was found fin both 
the post-stroke and control groups whatever the gafit speed 

bleur et al.14 and chow et al.13 who found greater and lon-
ger ankle muscle coactfivatfion (derfived from EMG). thfis 
dfifference could be the result of dfiscrepancfies fin the meth-
ods used to estfimate the co-contractfion findex. the reason 
for  the  reduced  ankle  muscle  co-contractfion  fis  unclear. 
falconer et al.10  prevfiously  stated  that  hfighest  ankle  co-
contractfion fis needed durfing wefight-acceptance fin order to 
ensure the stabfilfizfing functfion. our results demonstrated a 
decrease of wefight-bearfing on the paretfic sfide that could 
lead  to  lower  co-contractfion  at  the  ankle  jofint.  Muscle 
weakness fis more fimportant at the ankle jofint compared to 

ffigure  3.—Mean  and  standard  devfiatfions  (error  bars)  of  the co-con-
tractfion findex at the ankle (left panel) and the knee (rfight panel) jofints 
on the paretfic and the non-paretfic sfides of the patfients and fin the controls 
walkfing at matched natural and slow speeds, durfing DS1 (the first dou-
ble support), ss (the sfingle support), ds2 (the second double support) 
and SW (the swfing phases). *Sfignfificant dfifference P<0.05.
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these outcomes relate only to stroke patfients walkfing wfith 
a sKG and cannot be transposed on the stroke populatfion. 
as  treatment  for  abnormal  levels  of  lower  lfimb  muscle 
co-contractfion,  we  propose  that  rehabfilfitatfion  programs 
ought  to  focus  on  the  selectfivfity  of  movement  control. 
for example, power trafinfing fincreases voluntary strength, 
neuromuscular actfivatfion and motor functfion but reduces 
spastficfity.44 Moreover, botulfinum toxfin type-a (bonta) 
fis a common treatment for spastficfity fin adults.45 bonta 
has been shown to be effectfive fin decreasfing coactfivatfions 
between  agonfist  and  antagonfist  muscles  fin  patfients  wfith 
hemfiparesfis.46, 47 however, further studfies are necessary to 
evaluate the effectfiveness of those methods.
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fin conclusfion, the results of thfis study show that, chronfic 
stroke  patfients  walkfing  wfith  a sKG  exhfibfited fincreased 
co-contractfion durfing walkfing fin both the paretfic and non-
paretfic sfide, most lfikely as an adaptfive strategy to fincrease 
walkfing  stabfilfity,  but  may  also  be  related  to  spastficfity. 
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III.3. SYNTHESE 

L’objectfif de cette étude étafit de quantfiffier la co-contractfion musculafire (basée sur les 

moments musculafires) autour du genou et de la chevfille chez les patfients hémfiparétfiques au 

cours de la marche. 

Les résultats ont montré que les patfients post-AVC, en comparafison aux sujets safins, 

présentafient une fafible co-contractfion autour de la chevfille et une co-contractfion plus élevée 

autour du genou lors de la 1ère phase de double appufi, une co-contractfion plus élevée autour de 

la chevfille lors de la 2ème phase de double appufi et une co-contractfion plus élevée autour du 

genou lors de la phase oscfillante du côté parétfique. Sur le côté non-parétfique, la co-contractfion 

étafit plus élevée autour genou, par rapport aux sujets safins, pendant la phase de sfimple appufi. 

La  co-contractfion  plus  élevée  autour  de  la  chevfille  pendant  la  phase  de  propulsfion 

contrfibuerafit aux défficfits de la marche hémfiparétfique. La co-contractfion plus élevée autour du 

genou du côté parétfique pendant la premfière phase de double appufi et du côté non-parétfique 

pendant  la  phase  de  sfimple  appufi  constfitue  une réorganfisatfion  comportementale  pour 

amélfiorer la stabfilfité artficulafire au cours de la marche. 

La  co-contractfion  élevée  peut  avofir  un  effet  posfitfif  de  compensatfion  qufi  permet 

d’augmenter la stabfilfité. Toutefofis, une co-contractfion plus élevée entraîne un coût énergétfique 

plus élevé et condufit à une fatfigue plus rapfide. Afinsfi, fil nous a semblé fintéressant d’étudfier la 

fatfigabfilfité musculafire chez les patfients post-AVC en comparafison à des sujets safins. 
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IV.!ETUDE 4. Effet de la vfitesse et de la fatfigue sur la co-actfivatfion musculafire pendant 

des contractfions concentrfiques maxfimales chez les patfients post-AVC 

IV.1. PRESENTATION 

La fatfigue neuromusculafire est l’un des facteurs lfimfitants de la marche. Cependant, un 

nombre lfimfité d’études a évalué son fimpact sur la marche. De plus, seul l’effet de la fatfigue 

findufite dans les fléchfisseurs de la hanche et les extenseurs du genou a été étudfié (Boudarham, 

Roche, Pradon, et al. 2014; Rybar et al. 2014). Aucune étude n’a toutefofis finvestfigué l’effet de 

la  fatfigue  des  fléchfisseurs  plantafires  de  la  chevfille  sur  la  marche.  La  fatfigue  des  muscles 

fléchfisseurs  plantafires  parétfiques,  en  comparafison  avec  d'autres  muscles  de  la  jambe,  est 

susceptfible d’avofir un fimpact consfidérable sur la fonctfion de la marche après un AVC. Les 

fléchfisseurs plantafires jouent un rôle fimportant dans le cycle de la marche car fils génèrent une 

grande  partfie  de  l'énergfie  nécessafire  pour  fafire  avancer  les  membres  pendant  la  phase  de 

propulsfion et contrfibuent au support du centre de masse (Wfinter 1983b). En revanche, après un 

AVC, les muscles de la chevfille restent souvent paralysés, ce qufi dfimfinue la propulsfion de la 

chevfille (Nadeau et al. 1999). 

Nous avons analysé la fatfigue neuromusculafire des fléchfisseurs plantafires au cours des 

contractfions  fisocfinétfiques  concentrfiques  affin  de  se  rapprocher  de  la  marche.  L’objectfif  de 

l’étude  4  étafit  de  détermfiner  sfi  la co-actfivatfion  musculafire  au  nfiveau  de  l'artficulatfion  de  la 

chevfille  du  membre  parétfique chez  le  patfient  post-AVC est  finfluencée  par  fi)  la  vfitesse du 

mouvement de flexfion plantafire et fifi) la fatfigue. Précédemment, on a montré que la méthode la 

plus  ffiable  pour  mesurer  la  co-contractfion  étafit  d’utfilfiser  le  modèle  assfisté  par  EMG  pour 

estfimer  les  moments  musculafires.  Compte  tenu  des  lfimfites  du  modèle  assfisté  par  EMG  en 

condfitfion de fatfigue, la co-contractfion a été quantfiffiée à partfir de l’EMG. D'après la lfittérature, 

nous avons émfis l'hypothèse que la co-actfivatfion serafit plus élevée chez les patfients post-AVC 

que chez les sujets safins à toutes les vfitesses angulafires et dfimfinuerafit avec la fatfigue.   
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IV.2. L’ETUDE 

Effet de la vfitesse et de la fatfigue sur la co-actfivatfion musculafire 

pendant des contractfions concentrfiques maxfimales chez les 

patfients post-AVC 
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Abstract 

Thfis study afimed to finvestfigate the effects of movement-velocfity and fatfigue on ankle muscle 
co-actfivatfion durfing maxfimal concentrfic plantar flexfion contractfions fin post-stroke patfients. 
Ten post-stroke patfients and ffifteen healthy findfivfiduals completed three maxfimal concentrfic 
plantar flexfion contractfions at 30, 60, 90, 120, 150 and 180°/s and a fatfigue protocol consfistfing 
of ffifty maxfimal concentrfic plantar flexfion contractfions at 45°/s. Co-actfivatfion at the ankle jofint 
was calculated from the normalfized EMG data. 
Although torque productfion was sfignfifficantly lower fin the patfients than fin the healthy group at 
all  velocfitfies,  co-actfivatfion was hfigher  fin patfients  than  fin  healthy  persons  at 60  and  90°/s. 
Torque productfion was sfignfifficantly decreased fin healthy persons, between the begfinnfing and 
the end of the fatfigue protocol, but not fin post-stroke patfients. Agonfist EMG was sfignfifficantly 
decreased fin both groups between the begfinnfing and the end of the fatfigue protocol, but the 
antagonfist EMG was decreased only fin post-stroke patfients. 
Increased co-actfivatfion durfing slower movements may contrfibute to the fincreased energy cost 
fin  post-stroke  patfients. Decreasfing  agonfist  EMG  durfing maxfimal  concentrfic  plantar-flexfion 
contractfions,  occurred  fin  parallel  wfith  decreasfing  antagonfist  EMG,  reducfing  the  relatfive 
opposfing  force  and  resultfing  fin  a  less  declfine  fin  net  torque.  Thfis  seems  to  be  a  potentfial 
mechanfism by whfich net torque output fis preserved fin post-stroke patfients. 

 

Keywords: 
Post-stroke;  Co-actfivatfion;  Movement velocfity,  Fatfigue,  Muscle  weakness;  Isokfinetfic 
assessment   
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1.!Introductfion 

Muscle weakness fis among the characterfistfic motor sequelae contrfibutfing to physfical 
dfisabfilfity followfing a stroke, whfich fis deffined as a decrease fin the maxfimum voluntary torque 
or  force  fin  the  paretfic  compared  to  the  non-paretfic  lfimb (Burke,  1988). The  neuromuscular 
performance of paretfic versus non-paretfic plantar flexors fis substantfially decreased after stroke 
(Klefin  et  al.,  2010;  Ffimland  et  al.,  2011). Several  studfies  have  asserted  the  contrfibutfion  of 
fimpafired torque productfion to compromfised motor functfion followfing stroke (Bohannon et al., 
1991;  Gowland  et  al.,  1992). The  reduced  maxfimum  torque  productfion  arfises  from  a 
combfinatfion  of  decreased  voluntary  actfivatfion  of  the  muscle  due  to  central  nervous  system 
fimpafirment  and  decreased  maxfimum  force  generatfing  abfilfity  due  to  structural  and 
morphologfical changes wfithfin the muscle.  

Among the neural factors finfluencfing voluntary torque productfion fis the sfimultaneous 
actfivatfion of agonfist and antagonfist muscles actfing on the same jofint (“muscle co-actfivatfion”), 
as  thefir  recfiprocal  actfion  would  fimpafir  the  resultant  muscle  torque (Hammond  et  al.,  1988; 
Gracfies et al., 1997). Increased muscle co-actfivatfion can be a motor control strategy followfing 
a stroke to fincrease jofint stabfilfity (Lamontagne et al., 2000) or fimprove movement accuracy 
(Osu  et  al., 2004). However,  fit  appears  that  the  movement  velocfity  finfluences  the  level  of 
muscle co-actfivatfion (Hagood et al., 1990; Wefir et al., 1998). A few studfies have evaluated the 
specfiffic effects of movement velocfity on co-actfivatfion fin post-stroke patfients (PSP) but results 
are conflfictfing dependfing on the assessed jofint (Knutsson et al., 1997; Lum et al., 2004). Some 
results,  obtafined  on  the  knee  jofint,  revealed  a greater  co-actfivatfion  level  durfing  faster  than 
slower concentrfic movements, whfich has been shown to be a contrfibutor to the reduced torque 
productfion at hfigh velocfitfies (Knutsson et al., 1997). Another study, on the elbow jofint, found 
no finfluence of angular velocfity on muscle co-actfivatfion durfing flexfion, whereas, hfigher co-
actfivatfion level was observed durfing extensfion at slow and fast velocfitfies (Lum et al., 2004). 
Nevertheless,  the  finfluence  of  movement  velocfity  on  muscle  co-actfivatfion  around  the  ankle 
jofint  has  never  been  assessed  fin  PSP.  The  role  of  muscle  co-actfivatfion  to  jofint  stabfilfizatfion 
durfing ankle movements fin PSP fis also very fimportant for the establfishment of more approprfiate 
and effectfive rehabfilfitatfion programs finvolvfing the ankle jofint (Thelen et al., 1996; Hortobágyfi 
and DeVfita, 2000). For example, fin a standfing posfitfion, co-actfivatfion durfing maxfimal statfic 
ankle plantar-flexfion on the paretfic sfide has been shown to be twfice greater than that of healthy 
subjects (HS) (Neckel et al., 2006). These co-actfivatfion levels have been suggested to fincrease 
durfing a dynamfic task (Dyer et al., 2014). These results suggest that co-actfivatfion at the ankle 
jofint would be greater fin PSP than fin HS at all movement velocfitfies. 

Another  factor  that  potentfially  affects  muscle  co-actfivatfion  level  fis neuromuscular 
fatfigue. Muscle fatfigue fis a common dfisablfing and persfistfing symptom of stroke (Knorr et al., 
2012). It  fis  deffined  as  any  contractfion-finduced  reductfion  fin  the  abfilfity  to  generate  maxfimal 
muscle force (Bfigland-Rfitchfie and Woods, 1984). Although stroke survfivors often experfience 
greater  co-actfivatfion  durfing  movement (Brunnstrom,  1970), less  fis  known  about  the 
contrfibutfion  of  muscle  co-actfivatfion  to  muscle  fatfigue  fin  thfis  populatfion. Prevfious  research 
showed that fisokfinetfic fatfigufing contractfions of the knee extensors dfid not affect the level of 
co-actfivatfion fin HS (Kellfis, 1999; Kellfis and Kellfis, 2001). In a study desfigned to finduce fatfigue 
fin cerebral palsy (CP) patfients, the authors reported greater co-actfivatfion levels of the knee jofint 
durfing a fatfigue protocol of the thfigh muscles when compared to HS (Moreau et al., 2009). In 
addfitfion, fin a more recent study, a reductfion fin levels of the antagonfist muscle co-actfivatfion 
were found durfing repeated knee extensfion, but not durfing repeated knee flexfion (Moreau et 
al., 2016). Moreau et al. (2016) have demonstrated that the declfine fin agonfist EMG coupled 
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wfith  a  parallel  declfine  fin  antagonfist  EMG  contrfibuted  to  the  preservatfion  of  the  net  torque 
output at the knee jofint durfing the fatfigufing task fin patfients wfith CP who are finherently weaker.  

The afim of thfis study was to determfine whether the amount of muscle co-actfivatfion at 
the  ankle jofint of  the  paretfic  lfimb  of  PSP  fis  finfluenced  by  the  fi)  plantar-flexfion  movement 
velocfity and fifi) fatfigue. From the lfiterature, we hypothesfized that co-actfivatfion would be hfigher 
fin PSP than fin HS at all angular-velocfitfies and would decrease wfith fatfigue. 

2.!Methods 

2.1. Subjects  

Subjects for thfis study fincluded 10 chronfic PSP (8 males and 2 females) (63.8 ± 12.6 
years; 169.8 ± 5.1 cm; 74.8 ±14.9 Kg) and 15 HS (9 males and 6 females) (26.4 ± 6.3 years; 
176.9 ± 9.5  cm;  72.2 ± 15.7  Kg).  The  demographfic  and  clfinfical  characterfistfics  of  the 
partficfipants are gfiven fin Table 1. Four subjects had a rfight hemfiparesfis. The paretfic lfimb was 
the domfinant lfimb before the stroke fin 4 cases. The followfing finclusfion crfiterfia of PSP were 
establfished:  clfinfical  presentatfion  of  a  sfingle  unfilateral  cerebrovascular  accfident;  at  least  6 
months’  post-stroke;  abfilfity  to  walk  findependently  at  least  10  m  wfithout  walkfing  afids  or 
assfistance; demonstratfion of at least 60° of actfive ankle plantar-flexfion; non-use of antfi-spastfic 
medficatfions and no orthopedfic surgery fin the last 6 months. The study was approved by the 
local ethfics commfittee and all subjects provfided wrfitten finformed consent.  

Table 1. Demographfic characterfistfics of subjects 

  Hemfiparetfic patfients (N=10) Healthy subjects (N=15) 

  Descrfiptfion of populatfions  
Gender (M/F)  8/2 9/6 
Age (years)  63.8 (12.6) 26.4 (6.3) 
Hefight (cm)  169.8 (5.1) 176.9 (9.5) 
Wefight (Kg)  74.8 (14.9) 72.2 (15.7) 
Paretfic sfide 
(R/L) 

 4/6 -- 

Tfime sfince stroke 
(months) 

 34.5 (64.34) -- 

  Clfinfical examfinatfion  
Spastficfity    
MAS Trficeps surae 0 [0,2] -- 
 Tfibfialfis anterfior 1 [0,2] -- 
Strength    
MRS scale Trficeps surae 3 [3,3] -- 
 Tfibfialfis anterfior 3 [2.75,3.25] -- 
Mean (SD)  values  of  demographfic  characterfistfics  of  hemfiparetfic patfients  and  healthy  subjects.  for 
clfinfical examfinatfion, medfian values [1st; 3rd quartfiles] are presented. 
M = male, F = female, R = rfight, L = left, MAS = Modfiffied Ashworth Scale, MRC = Medfical Research 
Councfil. 

2.2. Experfimental protocol 

2.2.1.!Instrumentatfion 

All  testfing was  conducted  on  an  fisokfinetfic  dynamometer  (Bfiodex Medfical  System  4 
PRO, Shfirley, NY, USA). Testfing was performed on the paretfic lfimb for the PSP and on the 
non-domfinant  leg  for  the  HS.  Partficfipants  lay  supfine  on  the  Bfiodex  system  wfith  the  setup 
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manfipulated to achfieve a hfip flexfion of 135°, a knee flexfion of 30° (0° = strafight-leg) and the 
tested foot fin full contact wfith the foot plate wfithout finhfibfitfing ankle range of motfion (Brouner 
et al., 2014). A support was placed under the dfistal thfigh to support the lfimb wefight and allow 
for  relaxed  support  at  the  knee.  Partficfipant  movement  was  restrficted  to  lfimfit  the  effects  of 
assfistor movements wfith straps applfied tfightly over the forefoot, ankle, dfistal thfigh, wafist and 
chest.  The  axfis  of  rotatfion  of  the  dynamometer  was  alfigned  to  the  external  (or  finternal) 
malleolus, findficatfing the anatomfical jofint axfis of the ankle. The gravfity-correctfion mode was 
actfivated fin the software of the fisokfinetfic devfice before testfing. Torque was then measured and 
recorded finstantaneously. 

Surface EMG was collected usfing the TrfingoTM Wfireless System (Delsys, Boston, USA) 
from gastrocnemfius lateralfis (GasLat), gastrocnemfius medfialfis (GasMed), soleus (Sol), and 
tfibfialfis  anterfior (TfibAnt)  of  the  tested  leg. Skfin  surface  electrodes  were  posfitfioned fin 
accordance wfith the recommendatfions of the SENIAM group (Hermens et al., 2000), wfith the 
approprfiate skfin preparatfion of cleanfing, shavfing and abrasfion followed to reduce fimpedance 
of the muscular sfignal. Before analysfis, the raw EMG sfignals were band-pass ffiltered between 
3.5 and 350 Hz (Merlettfi, 1999). Posfitfion, torque and EMG data traces were dfigfitfized by an 
acqufisfitfion card (SP1 Software, Natfional Instruments, Austfin, Texas), at a samplfing frequency 
of 1000 Hz. 

2.2.2.!Protocol 

Each subject completed a dynamfic warm-up that consfisted of concentrfic sub-maxfimal 
contractfions  of  the  ankle  dorsal  and  plantar  flexor  muscles  at  60°/s  fin  order  to  famfilfiarfize 
themselves wfith the procedure. Then, a set of 3 maxfimal fisokfinetfic concentrfic contractfions of 
the  dorsal  and  plantar  flexor  muscles  was  performed  each  at  30-60-90-120-150-180°/s.  The 
order of the trfials was randomfized fin order to mfinfimfize the effect of skfill acqufisfitfion. Subjects 
followed thefir performance on the computer screen and were verbally encouraged to achfieve a 
maxfimum. The  voluntary  fisokfinetfic fatfigue  protocol consfisted  of  50  maxfimal  concentrfic 
contractfions of the ankle plantar flexor muscles at 45°/s wfith a passfive return to the finfitfial ankle 
posfitfion. Thfis  protocol  has  prevfiously  been  shown  to  effectfively  finduce  muscle  fatfigue  fin 
patfients  wfith  central  neurologfical dfisorders (Moreau  et  al.,  2008;  Boudarham  et  al.,  2014). 
Although prevfious studfies have used a 60°/s movement velocfity to finduce fatfigue, pfilot studfies 
showed that  45°/s finstead of 30°/s or 60°/s was the most comfortable, yet achfievable, speed for 
the majorfity of subjects, as well as more functfionally relevant. Moreover, some subjects could 
not  sustafin  the  60°/s  speed  and  others  complafined  that  30°/s was  too  dfiffficult. Verbal 
encouragement and vfisual feedback of the torque generated on the computer monfitor were used 
to ensure that the subjects provfided a maxfimal effort durfing each contractfion. 

2.3. Data analysfis 

2.3.1.!Torque-velocfity and EMG-velocfity assessment 

For the fisokfinetfic task, the best trfial of the set of 3 (fi.e. the trfial whfich showed the hfighest 
value  for  force)  was  chosen  for  the  analysfis. Data  were  analyzed  over  the  perfiod  fin  whfich 
velocfity was constant, fin order to avofid the transfient phases of the contractfions (finfitfial and ffinal 
nonfisokfinetfic actfivfity).The mean root mean square (RMS) of EMG sfignals was computed for 
the GasMed, GasLat, Sol and TfibAnt muscles (respectfively GasMedRMS, GasLatRMS, SolRMS 
and TfibAntRMS) over a 500 ms perfiod around the occurrence of the peak torque (fi.e. 250 ms 
before and 250 ms after). To control for the effects of strength dfifferences between subjects and 
lfimbs, torques were normalfized to the maxfimum peak concentrfic torque value of the fisokfinetfic 
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task. Sfimfilarly,  RMS  EMG  levels  were  normalfized  agafinst  peak  levels  durfing  maxfimal 
concentrfic  contractfions  (RMSnorm).  Normalfized  EMG  data  were  used  to  estfimate  the  co-
actfivatfion findex fin the followfing equatfion (Wefir et al., 1998): 

!"−$%&'($&'")*')+,-*% =*
012345678)"9:*

;<=4 >=?;<@678)"9:,>=?B=5678)"9:,CDE678)"9:
×*100          (1) 

2.3.2.!Fatfigue assessment 

For the concentrfic contractfions of the fatfigue protocol, maxfimal peak torque for each of 
the 50 contractfions was determfined by takfing the peak value of the torque curve. Peak torque 
for each repetfitfion and each subject was expressed as: fi) raw data (N.m), fifi) normalfized to the 
maxfimum peak torque value of the ffirst-5 consecutfive contractfions of the fatfigue protocol. The 
normalfizatfion allows to remove the finfitfial level of strength. Muscle fatfigue was quantfiffied by 
the findex of fatfigue (FI), whfich was calculated usfing the average of the peak torque of the ffirst-
5 (TF) and last-5 (TL) repetfitfions of the fatfigue protocol fin the followfing equatfion (Rfiley and 
Bfilodeau, 2002): 

FI (%) =*[*
(0K*–*0B)

0K
*]∗100*                             (2) 

The GasMedRMS, GasLatRMS, SolRMS and TfibAntRMS were calculated accordfing to the 

same  method  mentfioned  above for  each  repetfitfion  and  each  subject,  then  normalfized  to  the 
hfighest value recorded durfing the ffirst-5 repetfitfions (RMSnorm). The co-actfivatfion findex was 
calculated followfing the above equatfion (1). The average peak co-actfivatfion and RMSnorm from 
the ffirst-5 and from the last-5 repetfitfions of the fatfigue protocol were calculated. The fatfigue 
findex was also calculated for RMSnorm and co-actfivatfion findexes. 

2.4. Statfistfical analysfis 

To  test  for  velocfity  effects  on torque, RMS EMG,  and  co-actfivatfion,  a repeated 
measures ANOVA was performed wfith group and velocfity entered as wfithfin subject factors. 
To test for the fatfigue effects, a repeated measures ANOVA wfith group and tfime entered as 
wfithfin  subject factors (ffirst-5/ last-5 concentrfic  contractfions  of  the fatfigue  protocol) was 
performed. A Bonferronfi test was used for post-hoc locatfion of sfignfifficant effects. Comparfisons 
between PSP and HS for FI of  torque, RMSnorm and  co-actfivatfion  were  performed  wfith 
findependent t-test. Data are expressed as mean ± standard devfiatfion. The level of sfignfifficance 
was set at P < 0.05. 

3.!Results 

3.1. Velocfity 

3.1.1.!Torque 

Plantar flexor torque was sfignfifficantly lower fin PSP than fin HS at all velocfitfies (p < 
0.001) (Ffigure 1A). When normalfized to the peak torque value durfing concentrfic contractfions 
of the fisokfinetfic task (Ffigure 1B), torque was sfimfilar between groups at all angular velocfitfies. 
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Ffigure 1: (A) Absolute and (B) normalfized torque plotted agafinst movement velocfity fin hemfiparetfic 
and healthy groups 

 

**p<0.001 between hemfiparetfic patfients and healthy findfivfiduals. 
‡p<0.001 between a gfiven angular velocfity and the subsequent one for the hemfiparetfic patfients. 
†p<0.05 between a gfiven angular velocfity and the subsequent one for healthy findfivfiduals. 

3.1.2.!Agonfist and antagonfist actfivatfion 

Analysfis of EMG data demonstrated a group effect for GasMed [F (5,115) = 12.25; p < 
0.01]. Post-hoc analysfis showed that RMS EMG of GasMed was hfigher fin PSP than fin HS at 
180°/s (p < 0.01) (Ffigure 2a). No statfistfical dfifference was observed between the 2 groups for 
GasLat and Sol actfivatfion. The ANOVA revealed a velocfity effect for GasMed, GasLat and Sol 
[F (5,115) = 13.23; p < 0.001; F (5,115) = 4.64; p < 0.001 and F (5,115) = 3.42; p < 0.001, 
respectfively]. Post-hoc analysfis showed that, overall, RMS EMG of agonfist muscles fin patfients 
wfith  hemfiparesfis  were  comparable as  velocfity  fincreased (Ffigure  2). In  HS, RMS  EMG  for 
GasMed  and  GasLat decreased  sfignfifficantly wfith  fincreased  velocfity,  but  no  sfignfifficant 
dfifference was observed for Sol. 

 No statfistfical dfifference was observed between the 2 groups for antagonfist actfivatfion 
among the dfifferent angular velocfitfies. A velocfity effect [F (5,115) = 20.34; p < 0.001] and 
velocfity * group finteractfion [F (5,115) = 3.52; p < 0.01] were observed for TfibAnt. Post-hoc 
analysfis revealed that antagonfist actfivatfion fincreased sfignfifficantly from 30°/s to 60°/s fin PSP 
(p < 0.01) and from 60°/s to 120°/s fin HS (p < 0.05) (Ffigure 2d). 

3.1.3.!Co-actfivatfion findex 

Co-actfivatfion findex was sfignfifficantly greater fin PSP than fin HS at 60°/s and 90°/s (p < 
0.05) (Ffigure 2e). It fincreased sfignfifficantly from 30°/s to 60°/s fin PSP (p < 0.001) and from 
90°/s to 120°/s and from 150°/s to 180°/s fin HS (p < 0.05). 

  

Ffigure 1: (A) Absolute and (B) normalfized torque plotted agafinst movement velocfity fin hemfiparetfic 

and healthy groups 

                                      (A)                                                                   (B) 

!!!!! !

**p<0.001 between hemfiparetfic patfients and healthy findfivfiduals. 
‡p<0.001 between a gfiven angular velocfity and the subsequent one for the hemfiparetfic patfients.!
†p<0.05 between a gfiven angular velocfity and the subsequent one for healthy findfivfiduals. 
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Ffigure  2: RMS  EMG  values  for  (a)  GasMed,  (b)  GasLat,  (c)  Sol  and  (d)  TfibAnt  muscles  and  co-
actfivatfion findex plotted agafinst movement velocfity fin hemfiparetfic and healthy groups 

 

*p<0.05 between hemfiparetfic patfients and healthy findfivfiduals. 
‡p<0.05 between a gfiven angular velocfity and the subsequent one for the hemfiparetfic patfients. 
‡‡p<0.001 between a gfiven angular velocfity and the subsequent one for the hemfiparetfic patfients 
†p<0.05 between a gfiven angular velocfity and the subsequent one for healthy findfivfiduals. 
††p<0.001 between a gfiven angular velocfity and the subsequent one for healthy findfivfiduals. 

  

Ffigure  2: RMS  EMG  values for  (a)  GasMed,  (b)  GasLat,  (c)  Sol  and  (d)  TfibAnt  muscles  and  co-

actfivatfion findex plotted agafinst movement velocfity fin hemfiparetfic and healthy groups 

!
!
!
(a)                                                                   (b) 

!
(c)                                                                   (d) 

!
!

                                    (e) 

!
*p<0.05 between hemfiparetfic patfients and healthy findfivfiduals. 
‡p<0.05 between a gfiven angular velocfity and the subsequent one for the hemfiparetfic patfients. 
‡‡p<0.001 between a gfiven angular velocfity and the subsequent one for the hemfiparetfic patfients!
†p<0.05 between a gfiven angular velocfity and the subsequent one for healthy findfivfiduals. 
††p<0.001 between a gfiven angular velocfity and the subsequent one for healthy findfivfiduals.! !
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3.2.Fatfigue 

3.2.1.!Fatfigue findex 

No statfistfical dfifference was observed between the 2 groups for the torque FI (17.09 ± 
9.31 and 19.91 ± 10.24 fin PSP and HS, respectfively). There were no dfifferences between PSP 
and HS for  GasMedRMSnorm FI,  GasLatRMSnorm FI,  SolRMSnorm FI, TfibAntRMSnorm FI and  Co-
actfivatfion findex FI (Table 2). 

Table 2: Fatfigue findexes durfing the fatfigue protocol fin hemfiparetfic and healthy groups 
 
 FATIGUE PROTOCOL 
 Hemfiparetfic Healthy P 

Torque FI 17.09 ± 9.31 19.91 ± 10.24 p= 0.49 
GasMedRMSNORM FI 10.80 ± 17,60 12.28 ± 15.82 p= 0.83 
GasLatRMSnorm FI 17.35 ± 12.30 24.68 ± 17.50 p= 0.79 
SolRMSnorm FI 16.25 ± 30.15 16.17 ± 25.35 p= 0.99 
TfibAntRMSnorm FI 17.01 ± 26.18 13.97 ± 26.52  p= 0.89 
Co-actfivatfion findex FI 0.51 ± 36.37 1.42 ± 22.99  p= 0.85 

Data are presented as mean ± SD. FI: Fatfigue findex, RMSnorm: normalfized root mean square, 
GasMed: gastrocnemfius medfialfis, GasLat: gastrocnemfius lateralfis, Sol: soleus, TfibAnt: tfibfialfis 
anterfior. 

3.2.2.!Comparfison of the ffirst 5 –last 5 contractfions of the fatfigue protocol 

Analysfis of  raw  data  of  peak  plantar  flexor  torque  durfing  the  ffirst-5  and  the  last-5 
contractfions of the fatfigue protocol showed a fatfigue effect [F (1,23) = 32.80; p < 0.001], a 
group effect [F (1,23) = 50.20; p < 0.001] and a group * fatfigue finteractfion [F (1,23) = 11.74; 
p < 0.01]. The post-hoc analysfis revealed a sfignfifficant torque decrease fin the HS between the 
begfinnfing and the end of the fatfigue protocol (p < 0.001) but no dfifference was observed for 
the PSP. Plantar flexor torque durfing the ffirst and last-5 contractfions was lower fin PSP than fin 
HS (p < 0.001) (Ffigure 3A). 

When  torque  was  normalfized  to  the  peak  torque  value  durfing  the  ffirst-5  concentrfic 
contractfions  of  the  fatfigue  protocol,  the  ANOVA  demonstrated  a  fatfigue  effect [F  (1,23)  = 
83.22; p < 0.001]. The post-hoc analysfis revealed that there was a sfignfifficant torque decrease 
fin PSP and HS between the begfinnfing and the end of the fatfigue protocol (p < 0.001) (Ffigure 
3B).  

GasMedRMSnorm, GasLatRMSnorm, SolRMSnorm durfing the ffirst and the last-5 contractfions of 
the fatfigue protocol demonstrated a fatfigue effect [F (1,23) = 33.26; p < 0.001, F (1,23) = 43.21; 
p <  0.001  and  F  (1,23)  =  7.38; p <  0.05,  respectfively].  The  post-hoc  analysfis  revealed  a 
sfignfifficant decrease of GasMedRMSnorm and GasLatRMSnorm between the begfinnfing and the end 
of  the  fatfigue  protocol fin  PSP  and  HS  (p <  0.01  and p <  0.001,  respectfively).  Analysfis  of 
TfibAntRMSnorm showed a fatfigue effect [F (1,23) = 6.92; p < 0.05] and a group effect [F (1,23) 
= 11.40; p <  0.01]. The  post-hoc  analysfis  revealed  a  sfignfifficant  decrease  of TfibAntRMSnorm 
between the begfinnfing and the end of the fatfigue protocol fin PSP (p < 0.05) but no sfignfifficant 
dfifference was observed fin HS. TfibAntRMSnorm was sfignfifficantly hfigher fin patfients than fin HS 
at the begfinnfing and the end of the fatfigue protocol (p < 0.05) (Table 3). 
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3.2.3.!Co-actfivatfion durfing the ffirst 5 –last 5 contractfions of the fatfigue protocol 

Co-actfivatfion findex durfing the ffirst and the last-5 contractfions of the fatfigue protocol 
demonstrated a group effect [F (1,23) = 15.50; p < 0.001]. The post-hoc analysfis showed that 
co-actfivatfion was sfignfifficantly hfigher fin PSP than fin HS fin the begfinnfing and the end of the 
fatfigue protocol (p < 0.01 and p < 0.05, respectfively) (Ffigure 3C). No effect of fatfigue was 
found. 

Table 3: Torque and RMS of plantar flexor muscles and co-actfivatfion of dorsal flexor muscles 
durfing the ffirst and last ffive repetfitfions of the fatfigue protocol fin hemfiparetfic and healthy groups 
 
 HEMIPARETIC HEALTHY 

 Ffirst 5 repetfitfions Last 5 repetfitfions Ffirst 5 repetfitfions Last 5 repetfitfions 

Torque (N.m) 38.77 ± 24.78 31.59 ± 18.25 138.05 ± 40.73†† 109.49 ± 31.72**‡‡ 

Torque normalfized to 
peak torque value 
durfing the ffirst ffive 
concentrfic 

contractfions (%) 

88.24 ± 6.04 73.08 ± 9.04** 91.95 ± 7.33 73.58 ± 10.69** 

GasMedRMSnorm (%) 91.52 ± 3.89 78.23 ± 11.86* 90.82 ± 5.03 76.95 ± 12.17** 

GasLatRMSnorm (%) 90.42 ± 5.62 74.79 ± 12.25* 87.26 ± 12.86 64.78 ± 15.17** 

SolRMSnorm (%) 85.30 ± 17.88 75.04 ± 33.89 91.73 ± 3.27 76.88 ± 23.48 

TfibAntRMSnorm (%) 42.44 ± 35.34 35.05 ± 26.06* 13.53 ± 4.16† 11.02 ± 4.43‡ 

Co-actfivatfion findex 
(%) 

47.92 ± 38.57 43.79 ± 22.14 15.08 ± 4.61† 15.25 ± 6.79‡ 

Data are presented as mean ± SD. RMSnorm: normalfized root mean square, GasMed: gastrocnemfius 
medfialfis, GasLat: gastrocnemfius lateralfis, Sol: soleus, TfibAnt: tfibfialfis anterfior. 
*p<0.05, **p<0.001 between the ffirst ffive and last ffive repetfitfions.  
†p<0.05, ††p<0.001 ffirst ffive repetfitfions between hemfiparetfic patfients and healthy findfivfiduals. 
‡p<0.05, ‡‡p<0.001 last ffive repetfitfions between hemfiparetfic patfients and healthy findfivfiduals. 
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Ffigure 3:  (A) Torque, (B) Torque (% Max conc) developed by the ankle plantar flexor muscles and (C) 
Co-actfivatfion levels developed by the ankle muscles durfing each contractfions of the fatfigue protocol fin 
fin hemfiparetfic and healthy groups. 
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4.!Dfiscussfion 

Thfis  study  afimed  to finvestfigate  the  effects  of  angular  velocfity  and  fatfigue  durfing 
maxfimal concentrfic contractfions on ankle jofint muscle co-actfivatfion fin PSP compared to HS. 
Although torque productfion was sfignfifficantly lower fin the patfients than fin HS at all velocfitfies, 
co-actfivatfion was hfigher fin PSP than fin HS at slower velocfitfies (60°/s and 90°/s). Durfing the 
fatfigue protocol, greater co-actfivatfion levels were observed fin PSP compared to HS. Increased 
co-actfivatfion of the ankle jofint could explafin the lower absolute force levels observed fin PSP 
durfing  the  repeated ankle  plantar-flexfion  movements. Yet,  co-actfivatfion  could  not  be 
consfidered as a major determfinant of the fatfigue finduced durfing maxfimal concentrfic plantar-
flexfion, sfince fit was not affected by fatfigue fin both groups. 

4.1. Torque, velocfity and co-actfivatfion 

PSP  demonstrated  lower  plantar  flexor  torque  than  HS  at  all maxfimal  concentrfic 
contractfion velocfitfies. Thfis ffindfing fis consfistent wfith results of prevfious studfies (Knutsson et 
al.,  1997;  Lum  et  al.,  2004;  Clark et  al.,  2006). Indeed,  patfients  experfience  muscle  strength 
weakness followfing stroke and force defficfits are greater when the muscle ffibers are shortened 
(fi.e.  concentrfic  contractfions) (Ada  et  al.,  2000;  Hu  et  al.,  2006;  Lomaglfio  and  Eng,  2008). 
Sfimfilar decreases fin plantar flexor torque as velocfity fincreased were found fin the paretfic lfimb 
of PSP and HS conffirmfing prevfious studfies whfich findficate that the force-velocfity relatfionshfip 
was  mafintafined  fin  PSP (Davfies et  al.,  1996;  Lum  et  al.,  2004). However,  evaluatfion  of  the 
normalfized  torque-velocfity  curves  revealed sfimfilar  normalfized  torque  between  both  groups. 
These results are fin contradfictfion wfith the lfiterature sfince, fin prevfious studfies, an exaggerated 
velocfity-dependent decay of concentrfic torque productfion was observed fin PSP relatfive to HS 
(Knutsson et al., 1997; Lum et al., 2004; Clark et al., 2006). Some studfies on knee extensors 
have reported that the most profound torque fimpafirment was observed fin the transfitfion from 
fisometrfic to slow dynamfic contractfion condfitfions (Clark et al., 2006), and others have shown 
that  strength  reductfion  was  largest  at  hfigh  velocfitfies (Knutsson  et  al., 1997). Clark  and 
coworkers (2006) reported that fimpafired agonfist actfivatfion fis the prfimary cause of the altered 
torque-velocfity relatfionshfip whereas Knutsson et al. (1997) asserted that fit stems from spastfic 
antagonfist restrafint.  

To our knowledge, no study has evaluated the effect of movement velocfity on ankle 
jofint muscle co-actfivatfion fin hemfiplegfic PSP. The mafin novel ffindfing of thfis study was that co-
actfivatfion  findex  of  the  ankle  jofint  was  hfigher  fin  the  paretfic  lfimb  of  PSP  durfing  slower 
concentrfic movements compared to HS. Loss of recfiprocal finhfibfitfion of antagonfist muscles that 
fincreases together wfith the descendfing agonfist drfive fis thought to be the pathophysfiologfical 
mechanfisms  underlyfing  fincreased  co-actfivatfion (Gracfies  et  al.,  1997;  Morfita  et  al.,  2001). 
Taken together, our ffindfings (sfimfilar normalfized torque between the 2 groups and greater levels 
of co-actfivatfion fin PSP) findficate that although there was dfisrupted muscle actfivatfion patterns 
fin  response  to  changfing  velocfity  condfitfions,  PSP  were  successful  fin  preservfing  the  torque-
velocfity relatfionshfip durfing concentrfic plantar-flexfion movement. Thfis observatfion could have 
fimportant functfional fimplficatfions, gfiven that jofint angular velocfitfies durfing functfional tasks can 
be sfimfilar to the slower speeds tested fin our study that finduced the greatest co-actfivatfion of the 
ankle jofint. For example, fin a walkfing task, metabolfic cost was consfistently found to be hfigher 
fin subjects wfith stroke who walked slower as compared to those walkfing faster (Detrembleur 
et  al.,  2003;  Zamparo  et  al.,  2007), suggestfing  a  relatfion  between energy  cost  and  walkfing 
velocfity. Increased co-actfivatfion levels durfing slower movements may thus be one of the factors 
contrfibutfing to the fincreased energy cost. 
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4.2. Fatfigue 

Absolute plantar flexor torque durfing the ffirst and last-5 contractfions was lower fin PSP 
than  fin  HS.  Prevfious  studfies  have  also  shown  that  stroke  survfivors  have  greater muscle 
weakness compared to a healthy cohort (Knorr et al., 2012; Boudarham et al., 2014). However, 
our results showed a sfignfifficant decrease fin torque fin HS between the begfinnfing and the end of 
the  fatfigue  protocol,  but  not  fin  PSP.  The  lfiterature  reports  contradfictory  results  regardfing 
fatfigabfilfity fin PSP sfince some studfies report that muscles of the paretfic lfimb are more fatfigue-
resfistant than muscles of the non-paretfic lfimb or compared to HS (Knorr et al., 2012), whfile 
others report no dfifferences (Boudarham et al., 2014). Decreased voluntary muscle actfivatfion, 
muscle weakness, dfisordered motor control and/or greater relfiance of type I ffibers have been 
suggested to explafin the lower fatfigue rate fin the paretfic lfimb of PSP (Lukács et al., 2008; Knorr 
et al., 2012). In the present study, fit fis fimportant to mentfion that fin both PSP and HS groups, 
GasLatRMS and  GasMedRMS decreased  between  the  begfinnfing and  the  end  of  the  fatfigufing 
exercfise, whfile fit was not modfiffied for SolRMS. Thfis result fis consfistent wfith prevfious studfies 
assessfing fatfigue durfing repeated knee extensfions (Hu et al., 2006; Boudarham et al., 2014), 
whfich  showed  that  after  an fisokfinetfic  fatfigue  protocol,  fatfigue  fis  more  pronounced  fin  bfi-
artficular (rectus femorfis) than fin mono-artficular (vastfifi) muscles. Sfimfilarly, our results suggest 
that  gastrocnemfius  and  soleus  play  dfifferent  functfions  durfing  repeated  ankle  plantar-flexfion 
movements.  

Co-actfivatfion at the ankle jofint was hfigher fin PSP than fin HS at the begfinnfing and end 
of  the  fatfigue  protocol.  Increased  co-actfivatfion  at  the  begfinnfing  of  the  fatfigue  protocol 
performed at 45°/s velocfity fis consfistent wfith our results showfing that co-actfivatfion fis hfigher 
fin patfients than fin HS at slower velocfitfies. These ffindfings are consfistent wfith prevfious results 
fin patfients wfith upper motor neuron lesfions that have reported hfigh co-actfivatfion levels durfing 
a fatfigue protocol of the thfigh muscles (Moreau et al., 2009). Greater co-actfivatfion levels have 
been proposed to be related to lower muscle fatfigue (Moreau et al., 2009). As mentfioned above, 
a possfible explanatfion for these ffindfings fis the reduced recfiprocal finhfibfitfion of the antagonfist 
muscle durfing contractfion of the agonfist (Morfita et al., 2001). 

Co-actfivatfion findex was not dfifferent between the begfinnfing and the end of the fatfigue 
protocol fin both groups. However, actfivatfion patterns of agonfist and antagonfist muscles durfing 
the repeated plantar-flexfion contractfions provfide evfidence that may explafin the lower fatfigue 
rate fin the paretfic lfimb of PSP when compared to HS. Indeed, the results suggest that greater 
decrease fin the net torque output durfing the fatfigue protocol fin HS was due to the decrease fin 
agonfist EMG actfivfity (GasMedRMS and GasLatRMS), fin conjunctfion wfith unchangfing antagonfist 
actfivfity (TfibAntRMS), resultfing fin greater levels of relatfive opposfing force from the antagonfist 
muscle durfing the exercfise (Moreau et al., 2016). In contrast, fin PSP, the decrease fin agonfist 
EMG actfivfity was combfined to the decrease fin antagonfist EMG actfivfity, reducfing the relatfive 
opposfing force and resultfing fin a lower declfine fin the net torque. The reductfion of the antagonfist 
muscle actfivfity fin  PSP durfing  repeated  plantar-flexfion efforts may  provfide  a  compensatory 
mechanfism to preserve the torque productfion of the agonfist muscle fin the presence of muscle 
weakness and may, then, allevfiate the effects of muscle fatfigue. The concomfitant decrease fin 
agonfist and antagonfist muscle actfivfity, and thus the decrease fin the relatfive opposfing force from 
the antagonfist muscle, could explafin the mafintenance of the net torque durfing exercfise fin PSP. 
Sfimfilar results have been observed fin patfients wfith CP, showfing a sfimultaneous reductfion fin 
the agonfist and antagonfist EMG actfivfity durfing a fatfigue protocol based on repeated concentrfic 
contractfions of knee extensfion and resultfing fin a lesser declfine fin net torque (Moreau et al., 
2016). It remafins, however, unclear whether the central motor drfives determfine the antagonfist 
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recrufitment findependently of the agonfist, or that the antagonfist actfivatfion fis dependent on the 
perfipheral factors that finfluence the agonfist actfivfity. Further studfies are needed to explore thfis 
and to determfine also how long the decrease fin anterfior tfibfialfis muscle actfivatfion persfists after 
fatfigue. 

The lack of lfiterature on the effect of fatfigue on co-actfivatfion of the ankle jofint fin stroke 
survfivors makes comparfison of our ffindfings dfiffficult. Nevertheless, dfifferences fin co-actfivatfion 
observed  between  PSP  and  HS  seems  to  warrant  some  cautfion  when finvestfigatfing  muscle 
strength  or  endurance  usfing  fisokfinetfic  contractfions.  Beyond  the  co-actfivatfion  finvestfigatfion, 
revealfing accurate and separate agonfist and antagonfist muscle contrfibutfions would requfire the 
estfimatfion of the actual findfivfidual muscle forces from EMG forces. However, the EMG-force 
relatfionshfip has not been finvestfigated fin PSP. Future research should be conducted to quantfify 
the EMG-to-force relatfionshfip and to quantfify co-actfivatfion levels more precfisely fin PSP. 

Thfis  study  has  several lfimfitatfions.  Ffirst,  the  small  number  of  PSP  (n =  10)  fincluded 
means that results must be finterpreted wfith cautfion and further studfies should be conducted to 
conffirm our results. Secondly, the HS were younger (26.4 ± 6.4 years old) than PSP (63.8 ± 
12.6  years  old).  Prevfious  studfies  have  provfided  mfixed  results  when  tryfing  to  relate 
physfiologfical  agfing  to  an  fincrease  fin  the  co-actfivatfion  levels durfing  an  fisokfinetfic  task, 
dependfing on the muscle groups and contractfion types. Durfing concentrfic contractfions, contrary 
to  fisometrfic  contractfions,  studfies  have  reported  no  age-related  change  fin  the  level  of  co-
actfivatfion for ankle muscles (Morse et al., 2004; Klass et al., 2005). Ffinally, the normalfizatfion 
method used fin our study was based on sfignals recorded from concentrfic contractfions. Thfis 
method may underestfimate antagonfist actfivfity. EMG normalfizatfion to the maxfimum fisometrfic 
value fis the most wfidely used method (Kellfis and Baltzopoulos, 1998). Thfis method, however, 
seems  to  be  relfiable  only  when  fisometrfic  contractfions  are  finvolved.  Ideally,  antagonfist 
actfivatfion  would  be  expressed  as  a  percentage  of  the  maxfimum  value  obtafined  durfing  an 
fisokfinetfic eccentrfic contractfion when the muscle act as an agonfist. However, thfis method fis 
poorly reproducfible and performfing eccentrfic contractfions was a dfiffficult task for PSP. 

4.3.Conclusfion 

In  conclusfion,  the  present  study  showed  that  PSP  have  hfigher  levels  of  ankle  jofint 
muscle co-actfivatfion than HS durfing slow concentrfic plantar-flexfion movements. Thfis result 
suggests  that  the  level  of  muscle  co-actfivatfion  fis  dependent  on  slower  movement  angular 
velocfitfies. On the other hand, PSP experfienced less fatfigabfilfity compared to HS fin the presence 
of  a  hfigher  level  of  co-actfivatfion. Decreasfing  agonfist  EMG  durfing  repeated  concentrfic 
contractfions,  occurred  fin  parallel  wfith  decreasfing  antagonfist  EMG,  reducfing  the  relatfive 
opposfing  force  and  resultfing  fin  a  less  declfine  fin  net  torque.  Thfis  seems  to  be a  potentfial 
mechanfism  by  whfich  net  torque  output  fis  preserved  fin  post-stroke  patfients. Overall,  these 
ffindfings suggest that hfigher levels of ankle jofint muscle co-actfivatfion fin PSP may lead to an 
underestfimatfion of agonfist muscle strength durfing slower velocfitfies of assessment, and should 
be taken finto account when finterpretfing the results of strength and endurance tests. 
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IV.3. SYNTHESE 

L’objectfif de cette étude étafit de détermfiner les effets de la vfitesse du mouvement et de 

la fatfigue sur la co-actfivatfion des muscles de la chevfille au cours des contractfions maxfimales 

concentrfiques de flexfion plantafire chez des patfients post-AVC. 

Cette étude a mfis en évfidence des nfiveaux de co-actfivatfion plus élevés des muscles de 

la chevfille chez les patfients post-AVC par rapport aux sujets safins à des vfitesses lentes (45°, 

60° et 90°/s). Par afilleurs, les résultats ont montré que le moment de force dfimfinue entre le 

début et la ffin du protocole de fatfigue chez les sujets safins, mafis pas chez les patfients post-

AVC. Au cours du protocole de fatfigue, la co-actfivatfion étafit sfignfifficatfivement plus élevée chez 

les patfients post-AVC que chez les sujets safins, mafis aucun effet de la fatfigue n’a été observé 

dans les deux groupes. L’actfivfité EMG des muscles agonfistes a sfignfifficatfivement dfimfinué entre 

le début et la ffin du protocole de fatfigue chez les deux groupes, alors que l’actfivfité EMG des 

muscles antagonfistes n’a dfimfinué que chez les patfients post-AVC. 

Une co-actfivatfion  plus  élevée  lors  des  mouvements  lents  peut  contrfibuer  à 

l'augmentatfion  du  coût  énergétfique  chez  les  patfients  post-AVC. L’étude  de  la  fatfigue 

neuromusculafire chez les patfients post-AVC a mfis en évfidence une fatfigabfilfité mofindre par 

rapport  aux  sujets  safins  en  présence  d’un  nfiveau  plus  élevé  de co-actfivatfion.  Le  déclfin  de 

l’actfivfité EMG agonfiste lors de contractfions concentrfiques répétées, s’est produfit parallèlement 

à un déclfin de l’actfivfité EMG antagonfiste dfimfinuant la force d’opposfitfion au mouvement et 

entraînant une mofindre dfimfinutfion du moment net. Cecfi semble être un mécanfisme potentfiel 

par  lequel  la  productfion  du  moment  net  est  préservée  chez  les  patfients  post-AVC  qufi  sont 

fintrfinsèquement  plus  fafibles. Ces  résultats  suggèrent  que  des  nfiveaux plus  élevés  de  co-

actfivatfion des muscles de la chevfille chez les patfients post-AVC pourrafient condufire à une sous-

estfimatfion de la force musculafire de l'agonfiste pendant des vfitesses d'évaluatfion plus lentes et 

devrafient  être  prfis  en  compte  lors  de l'finterprétatfion  des  résultats  des  tests  de  force  et 

d'endurance. 
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L’objectfif  prfincfipal  de  ce  travafil  étafit  de  caractérfiser  les  altératfions  des  stratégfies 

musculafires des membres finférfieurs chez des patfients hémfiparétfiques post-AVC au cours de la 

marche et lors de contractfions maxfimales volontafires concentrfiques fisocfinétfiques répétées. La 

marche hémfiparétfique est généralement caractérfisée par une dfimfinutfion de la vfitesse de marche, 

de la cadence et de la longueur de foulée, et par une asymétrfie temporelle et spatfiale marquée 

entre les deux membres finférfieurs (Wall and Ashburn 1979; von Schroeder et al. 1995). La 

performance de la marche est rédufite prfincfipalement en rafison d’une gestfion anormale de la co-

contractfion musculafire (Lamontagne et al. 2000; Den Otter et al. 2007; Turns et al. 2007) et des 

défficfits de génératfion de force (Olney and Rfichards 1996; Rfichards and Olney 1996; Nadeau 

et  al.  1999). Ces  altératfions  entraînent une  réorganfisatfion  des  patterns  de  coordfinatfion 

musculafire affin d’assurer la stabfilfité et d’ajuster la propulsfion du centre de masse au cours de 

la marche (Hfiggfinson et al. 2006). Cependant, la lfittérature reporte très peu de données sur les 

actfions musculafires des membres, parétfique et non-parétfique, au cours de la marche. De plus, 

les patterns de co-contractfion ont été évalués à partfir des seules données EMG chez les patfients 

post-AVC. Or, la relatfion entre l'actfivfité EMG et la force n'est pas lfinéafire, en partficulfier lors 

des actfivfités dynamfiques comme la marche (Buchanan et al. 2004). Afinsfi, l’finvestfigatfion des 

forces musculafires des membres finférfieurs et la quantfifficatfion des co-contactfions à partfir des 

moments musculafires nous ont semblé pertfinentes affin de mfieux comprendre les orfigfines des 

troubles de la marche chez les patfients post-AVC. 

La fatfigue neuromusculafire est l’un des facteurs lfimfitants de la marche des patfients post-

AVC. Plus  spécfiffiquement,  la  fatfigue  des  muscles  fléchfisseurs  plantafires  parétfiques,  en 

comparafison avec d'autres muscles de la jambe, est susceptfible d’avofir un fimpact consfidérable 

sur la fonctfion de la marche après un AVC. Les muscles fléchfisseurs plantafires de la chevfille 

jouent  un  rôle  fimportant  dans  le  cycle  de  la  marche  car  fils  génèrent  une  grande  partfie  de 

l'énergfie  nécessafire  pour  fafire  avancer  les  membres  pendant  la  phase  de propulsfion et 

contrfibuent au support du centre de masse (Wfinter 1983b). En revanche, après un AVC, les 

muscles de la chevfille restent souvent paralysés, ce qufi dfimfinue la propulsfion de la chevfille 

(Nadeau et  al.  1999). Afinsfi,  fil  serafit  fintéressant  d’étudfier la fatfigabfilfité  des fléchfisseurs 

plantafires de la chevfille. Affin de se rapprocher de la marche, nous avons chofisfi d’analyser la 

fatfigue  neuromusculafire des  fléchfisseurs  plantafires au  cours  des  contractfions  fisocfinétfiques 

concentrfiques. 
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La premfière partfie de cette dfiscussfion générale va permettre de confronter les résultats 

obtenus dans les études 1 (stratégfies de force musculafire) et 3 (co-contractfion autour du genou 

et de la chevfille) sur le pattern de marche des patfients hémfiparétfiques. Dans la deuxfième partfie, 

l’effet de la fatfigue sur la co-actfivatfion sera dfiscuté. Enffin, les lfimfites et perspectfives de ce 

travafil de recherche seront présentées. 

I.! STRATEGIES  MUSCULAIRES CHEZ  LES PATIENTS  POST-AVC  AU 

COURS DE LA MARCHE 

Jusqu’à présent, l’étude des contrfibutfions musculafires des membres parétfique et non-

parétfique au cours de la marche a été réalfisée sofit pendant la phase d’appufi (Hfiggfinson et al. 

2006), sofit pendant la phase de propulsfion (Peterson et al. 2010; Allen et al. 2014). De plus, 

dans leur étude, Hfiggfinson et al. (2006) ont finclus un seul patfient et ont utfilfisé une approche 

d’optfimfisatfion numérfique pour représenter les excfitatfions musculafires basées sur des données 

EMG trouvées dans la lfittérature. Cependant, les données EMG dfisponfibles dans la lfittérature 

ne représentent pas de manfière ffiable les patterns d'actfivatfion musculafire réels des patfients post-

AVC qufi présentent une grande varfiabfilfité finter-sujet (Knutsson and Rfichards 1979). En outre, 

la marche post-AVC se caractérfise par la présence de réflexes d'étfirement hyperactfifs et d'une 

actfivatfion  antagonfiste  excessfive (Lamontagne  et  al.  2002).  Ces altératfions  de  l’actfivatfion 

musculafire sont dfiffficfiles à prévofir et peuvent finfluencer les données EMG. Par conséquent, 

l'utfilfisatfion  d'une  approche d’optfimfisatfion numérfique  pour  estfimer  l'actfivatfion  musculafire 

pourrafit  condufire  à  une  estfimatfion erronée  de  la  force  musculafire.  Afinsfi,  la  premfière  étude 

présentée dans ce travafil de thèse est la premfière à avofir exploré les forces musculafires des 

membres  parétfique  et  non-parétfique  sur  un  cycle  entfier  de  marche,  tout  en  utfilfisant une 

approche de modélfisatfion fincluant des mesures acqufises expérfimentalement permettant de tenfir 

compte de l’actfivatfion musculafire findfivfiduelle (Buchanan et al. 2004). 

Nos  travaux  de  recherche ont  permfis  de mfieux comprendre la  réorganfisatfion 

comportementale adoptée par le patfient post-AVC au cours de la marche. La Ffigure 19 fillustre 

les évolutfions dfifférencfiées des ofrces musculafires. Pendant la phase de frefinage, nos résultats 

ont  montré  que la  force  du fléchfisseur  dorsal et  celle  des  fléchfisseurs  plantafires  du  côté 

parétfique étafient plus fafibles que celles des sujets safins. De plus, le nfiveau de co-contractfion 

étafit plus fafible autour de la chevfille du côté parétfique par rapport aux sujets safins pendant la 

phase  de  frefinage (Soufissfi  et  al.  2018). Ce  résultat  est  en  contradfictfion  avec  ceux  de 

Detrembleur et al. (2003) et Chow et al. (2012) qufi ont observé une co-actfivatfion (à partfir de 
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l’actfivfité EMG) plus fimportante et plus longue autour de la chevfille que celle des sujets safins 

pendant la premfière phase de double appufi. Cette dfivergence des résultats pourrafit être attrfibuée 

aux dfifférences entre les méthodes utfilfisées pour estfimer l'findfice de co-contractfion. Le fafible 

nfiveau de co-contractfion autour de la chevfille pendant la phase de frefinage peut être dû à la 

force rédufite du muscle antagonfiste. Falconer & Wfinter (1985) ont précédemment précfisé qu'un 

nfiveau fimportant de co-contractfion autour de la chevfille est nécessafire lors de la phase de mfise 

en charge affin d'assurer la fonctfion de stabfilfisatfion. Un défficfit au nfiveau de l'artficulatfion de la 

chevfille en rafison d'une perte de force peut entraîner une altératfion de la stabfilfité. Ce défficfit 

peut potentfiellement être compensé par une autre artficulatfion. En effet, le système nerveux peut 

utfilfiser  dfifférentes  stratégfies  compensatofires,  telles  que  l’augmentatfion  de  la  motrficfité  des 

muscles du genou, pour assurer la stabfilfité. 

 

Ffigure 19. Représentatfion graphfique des évolutfions dfifférencfiées des forces musculafires chez les patfients post-AVC. 
Le membre parétfique est représenté en blanc et le membre non-parétfique est représenté en grfis. 

La force maxfimale développée par les extenseurs du genou du côté parétfique étafit plus 

fafible que celle des sujets safins, alors que la force développée par les fléchfisseurs du genou étafit 

comparable à celle des sujets safins pendant la phase de frefinage. Cela se tradufit par une co-

contractfion plus élevée autour du genou du côté parétfique pendant la phase de frefinage. Afinsfi, 

la co-contractfion plus élevée autour du genou pourrafit être un mécanfisme pour compenser une 

co-contractfion plus fafible de la chevfille, dans le but d’amélfiorer la stabfilfité artficulafire. Cette 

stratégfie neuromusculafire n'est pas spécfiffiques aux patfients post-AVC et a été observée chez 

des patfients attefints d'autres maladfies neurologfiques provoquant des troubles posturaux tels que 

l'ataxfie  cérébelleuse (Marfi  et  al.  2014),  la  neuropathfie  dfiabétfique (Kwon  et  al.  2003) et  la 

sclérose en plaques (Boudarham et al. 2016). 

Pendant  la  phase  de  propulsfion,  nos  résultats  ont  montré  que  la  force  maxfimale  de 

flexfion plantafire développée par le côté parétfique ne représente qu’envfiron 50% de celle du 

côté  non-parétfique  et des  sujets  safins. De  plus,  le  nfiveau  de  co-contractfion  étafit  plus élevé 
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autour  de  la  chevfille  du  côté  parétfique  par  rapport  aux  sujets  safins  pendant  la  phase  de 

propulsfion (Soufissfi et al. 2018). Cette co-contractfion élevée peut être explfiquée par la fafiblesse 

musculafire  des  fléchfisseurs  plantafires.  Cela  pourrafit rédufire  l'effficacfité  de  la  propulsfion  en 

rédufisant davantage l'actfion du muscle agonfiste. La force rédufite de la flexfion plantafire peut 

être la conséquence d’une fincapacfité à moduler l'actfivatfion musculafire volontafire due à une 

altératfion du système nerveux central, et/ou de la dfimfinutfion de la force musculafire maxfimale 

due à une atrophfie consécutfive à un AVC (Flynn et al. 2012; Gray et al. 2012). Des études 

précédentes de sfimulatfions (Goldberg and Neptune 2007; Knarr et al. 2013) et expérfimentales 

(Aptfi et al. 2016) ont montré que la marche est très sensfible aux modfifficatfions de l'actfivatfion 

ou de la force des fléchfisseurs plantafires, en partficulfier le soleus. En effet, une réductfion de 

50%  de  la  capacfité maxfimale  de  productfion  de  force  du soleus,  réalfisée  par  sfimulatfion 

numérfique,  est  dfiffficfile  à  compenser  et  entraîne  des  troubles  de  la  marche (Goldberg  and 

Neptune  2007). Afinsfi,  les  forces  rédufites  exercées  par  les  fléchfisseurs  plantafires  du  côté 

parétfique, combfinées à une co-contractfion plus élevée autour de la chevfille pendant la phase de 

propulsfion peuvent explfiquer les défficfits de propulsfion de la marche hémfiparétfique. 

Par afilleurs, la force développée par les fléchfisseurs du genou étafit plus élevée que celle 

générée par les sujets safins pendant la phase de propulsfion. Il a été démontré que les muscles 

fischfio-jambfiers fournfissent une propulsfion supplémentafire pendant la marche (Ellfis et al. 2014). 

Afinsfi, une force plus élevée de flexfion du genou pourrafit constfituer une stratégfie compensatofire 

adaptatfive pour augmenter la propulsfion et contrecarrer la fafiblesse des fléchfisseurs plantafires. 

Pendant la phase oscfillante, la co-contractfion autour du genou étafit plus élevée du côté 

parétfique  que  chez  les sujets  safins,  conffirmant  les  résultats  d’une  étude  précédente 

(Detrembleur et al. 2003). De plus, les patfients présentafient une flexfion rédufite du genou du 

côté parétfique pendant la phase oscfillante, caractérfistfique d’un patfient post-AVC présentant un 

SKG (Kerrfigan  et  al.  1991). Le  défficfit  de  flexfion  du  genou  a  déjà  été  explfiqué  par  (fi)  une 

hyperactfivfité des extenseurs du genou pendant l’oscfillatfion (Waters et al. 1979; Perry 1987; 

Sutherland et al. 1990), (fifi) un « push-off » finsufffisant pendant la propulsfion (Kerrfigan et al. 

1991; Aptfi et al. 2016), (fififi) un « pull-off » finsufffisant de la hanche pendant la propulsfion et 

(fiv)  une  hyperactfivfité  des  fléchfisseurs  du  genou  pendant  la  pré-oscfillatfion (Kerrfigan  et  al. 

1991). Aucune dfifférence sfignfifficatfive n’a été observé pour la force du quadrficeps sur le côté 

parétfique  pendant  la  phase  d’appufi  et  la  phase  oscfillante  par  à  rapport  aux  sujets  safins.  Par 
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conséquent, nos résultats permettent de renforcer la deuxfième et la quatrfième hypothèses mafis 

ne permet pas de conclure que le SKG est lfié aux muscles extenseurs du genou. 

Sur le côté non-parétfique, les forces musculafires agonfistes (quadrficeps) et antagonfistes 

(fischfio-jambfiers) au nfiveau de l'artficulatfion du genou étafient plus fimportantes que sur le côté 

parétfique et chez les sujets safins pendant la phase d’appufi. De plus, une augmentatfion de la co-

contractfion  autour  du  genou  du  côté  non-parétfique  pendant  la  phase  de  sfimple  appufi a  été 

observée. Cette stratégfie pourrafit être une conséquence d’une charge élevée supportée par le 

côté  non-parétfique  affin  d'atténuer  la  charge  du côté  parétfique  et  de  compenser  la  fafiblesse 

musculafire des fléchfisseurs plantafires parétfiques. 

II.!STRATEGIES  MUSCULAIRES  CHEZ  LES  PATIENTS  POST-AVC  EN 

CONDITION DE FATIGUE 

Dans ce travafil de thèse, nous avons analysé la fatfigabfilfité des fléchfisseurs plantafires au 

cours des  contractfions fisocfinétfiques  concentrfiques affin de  se  rapprocher  de  la  marche. Les 

résultats de l’étude 4 ont montré que le moment de force dfimfinue entre le début et la ffin du 

protocole  de  fatfigue  chez  les  sujets  safins, mafis  pas  chez  les  patfients  post-AVC.  Ce  résultat 

conffirme une partfie de la lfittérature montrant que les muscles du membre parétfique sont plus 

résfistants à la fatfigue que les muscles du membre non-parétfique et des sujets safins (Knorr et al. 

2011). Cecfi a été montré au cours d’une tâche de mafintfien d’une contractfion fisométrfique sous-

maxfimale  (30%  MVC) des  fléchfisseurs  dorsaux  de  la  chevfille.  Cependant,  dans  l’étude  de 

Boudarham et al. (2014), aucune dfifférence n’a été observée entre la fatfigabfilfité des patfients 

post-AVC  et  celle  des  sujets  safins  au  cours  des contractfions  concentrfiques  répétées  des 

extenseurs  du  genou (Boudarham et  al.  2014).  La  dfivergence  des  résultats  pourrafit  être 

attrfibuées aux  dfifférences entre  les  muscles  testés.  En  effet,  Kellfis  &  Kouvelfiotfi (2009) ont 

montré que les réponses à la fatfigue lors de mouvements dynamfiques dépendent fortement du 

muscle fatfigué. Le fafible nfiveau de fatfigue observé du côté parétfique peut être explfiqué par 

l’altératfion de  l'actfivatfion  musculafire  volontafire qufi pourrafit  jouer  un  rôle  «protecteur»  en 

mfinfimfisant le développement de la fatfigue du côté parétfique (Knorr et al. 2011). La fafiblesse 

musculafire pourrafit être une autre rafison possfible pour laquelle la fatfigue du côté parétfique étafit 

mofins fimportante par rapport à celle des sujets safins (Knorr et al. 2011). Une tendance sfimfilafire 

a été rapportée dans les études sur le vfiefillfissement et la fatfigue neuromusculafire dans lesquelles 

les muscles plus fafibles des personnes âgées ont tendance à se fatfiguer mofins (au mofins lors de 

contractfions fisométrfiques) comparatfivement aux jeunes adultes lorsque la force est normalfisée 
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(Enoka and Duchateau 2008; Chrfistfie et al. 2011). Afinsfi, une fafiblesse musculafire consécutfive 

à l’AVC du côté parétfique entraînent des nfiveaux finférfieurs de pressfion fintramusculafire qufi 

sont  finsufffisants  pour perturber le  flux  sangufin  et  provoquer  des  altératfions  métabolfiques 

findufisant  une fatfigue  musculafire  fimportante. Une  autre  hypothèse,  qufi  pourrafit  explfiquer  le 

fafible  nfiveau  de  fatfigue,  est  le  réarrangement  dans  la  compostfion  du  muscle  parétfique, 

caractérfisé  par une  atrophfie  prédomfinante  des  ffibres rapfides de  type  II et  une hypertrophfie 

compensatofire des ffibres lentes de  type  I (Jakobsson  et  al.  1991;  Frontera  et  al.  1997). Ces 

changement peuvent être à l’orfigfine d’une plus grande résfistance à la fatfigue, étant donnée que 

les ffibres lentes sont endurantes par rapport aux ffibres de types II très fatfigables (Toffola et al. 

2001; Knorr et al. 2012). 

Par afilleurs, une dfimfinutfion de l’actfivfité EMG des muscles gastrocnemfius medfialfis et 

lateralfis a été observée chez les patfients post-AVC et les sujets safins entre le début et la ffin du 

protocole de fatfigue, alors que celle du soleus est restée finchangée. Ce résultat est cohérent avec 

des études précédentes évaluant la fatfigue au cours des extensfions répétées du genou (Hu et al. 

2006; Boudarham et al. 2014) qufi ont montré que sufite à un protocole de fatfigue fisocfinétfique, 

la fatfigue est plus prononcée dans les muscles bfi-artficulafires (rectus femorfis) que les muscles 

mono-artficulafires (vastus lateralfis). De même, nos résultats suggèrent que les gastrocnemfius 

et le soleus jouent des fonctfions dfifférentes lors des mouvements répétés de flexfion plantafire 

de la chevfille. 

Les résultats de la quatrfième étude ont montré que les patfients post-AVC présentent une 

co-actfivatfion plus élevée au cours des mouvements concentrfiques lents (45°, 60° et 90°/s) par 

rapport  aux  sujets  safins. Les  nfiveaux  élevés  de  co-actfivatfion  peuvent  être  explfiqués  par  la 

dfimfinutfion de l'finhfibfitfion récfiproque Ia des muscles antagonfistes qufi augmentent avec la force 

agonfiste descendante (Gracfies et al. 1997; Morfita et al. 2001; Gracfies 2005b). Cette observatfion 

pourrafit  avofir  des  fimplficatfions  fonctfionnelles  fimportantes,  étant  donné  que  les  vfitesses 

angulafires de  l’artficulatfion  de  la  chevfille au  cours  des  tâches  fonctfionnelles  peuvent  être 

sfimfilafires  aux  vfitesses  lentes  testées  dans  notre  étude  qufi  ont  findufit une co-actfivatfion plus 

élevée des muscles de la chevfille. Par exemple, au cours de la marche, le coût métabolfique étafit 

systématfiquement plus élevé chez les patfients post-AVC qufi marchafient plus lentement que 

chez ceux qufi marchafient plus vfite (Bernardfi et al. 1999; Detrembleur et al. 2003; Zamparo et 

al.  2007),  suggérant une  relatfion  entre  le  coût  énergétfique  et  la  vfitesse  de  marche. 
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L'augmentatfion des nfiveaux de co-actfivatfion lors des mouvements à vfitesse lente peut donc être 

l'un des facteurs contrfibuant à l'augmentatfion du coût énergétfique. 

Notre étude 4 est la seule à avofir évalué l'effet de la fatfigue sur la co-actfivatfion chez des 

patfients  post-AVC.  Nos  résultats  ont  montré  que  les findfices  de co-actfivatfions  sont  restées 

finchangées  à  la  ffin  du  protocole  de  fatfigue  lors  de  contractfions maxfimales  fisocfinétfiques 

concentrfiques  des  fléchfisseurs  plantafires chez  les  patfients  post-AVC  et  les  sujets  safins. 

Cependant, l’examfinatfion des patterns d’actfivatfion des muscles agonfistes et antagonfistes met 

en évfidence un mécanfisme potentfiel qufi peut explfiquer la dfivergence de productfion de moment 

de  force entre  les deux groupes. En  effet, une  dfimfinutfion  de l’actfivfité  EMG  des  muscles 

agonfistes (fléchfisseurs plantafires) a été observée entre le début et la ffin du protocole de fatfigue, 

chez les sujets safins, sans modfifficatfion de l’actfivfité EMG des muscles antagonfistes (tfibfialfis 

anterfior).  Cecfi peut  être  finterprété  comme  une  augmentatfion  de  la  force  d’opposfitfion  au 

mouvement au cours du protocole de fatfigue, qufi peut explfiquer la dfimfinutfion du moment de 

force résultant chez les sujets safins (Moreau et al. 2016). En revanche, chez les patfients post-

AVC, une dfimfinutfion  de l’actfivfité EMG  des  muscles  agonfistes,  entre  le début  et  la  ffin  du 

protocole  de fatfigue,  s’est  produfite  parallèlement à  une dfimfinutfion  de  l’actfivfité  EMG  des 

muscles antagonfistes, dfimfinuant la force d’opposfitfion au mouvement et entraînant, afinsfi, une 

dfimfinutfion plus fafible (non-sfignfifficatfive) du moment de force. 

La présence  d’une réductfion des  nfiveaux  d’actfivatfion  du tfibfialfis  anterfior chez  les 

patfients  post-AVC pendant  les  contractfions  répétées  de  flexfion  plantafire  de  la chevfille peut 

constfituer un mécanfisme compensatofire permettant de préserver le moment de force produfit 

par le muscle agonfiste en présence d’une fafiblesse musculafire et potentfiellement d’atténuer les 

effets  de  la  fatfigue  neuromusculafire. En  effet,  la dfimfinutfion concomfitante de  l’actfivté des 

muscles agonfistes et antagonfistes, donc la dfimfinutfion de la force d’opposfitfion au mouvement, 

pourrafit explfiquer le mafintfien du moment net au cours des contractfions musculafires répétées 

chez les patfients post-AVC. Des résultats sfimfilafires ont été observés chez des patfients attefints 

d’une autre pathologfie neurologfique, la paralysfie cérébrale (Moreau et al. 2016). Ces auteurs 

ont montré que, sufite à un protocole de fatfigue à base de contractfions concentrfiques répétées 

d’extensfion du genou, la dfimfinutfion sfimultanée de l’actfivfité EMG agonfiste et antagonfiste serafit 

un  des  mécanfismes  explficatfifs  du  plus  fafible  déclfin  du  moment  de  force  chez  les  patfients 

attefints  de  paralysfie  cérébrale  par  rapport  aux  sujets  safins (Moreau  et  al.  2016). Il reste, 

néanmofins, fincertafin  que l’actfivatfion  des  antagonfistes sofit dépendante  des  facteurs 
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pérfiphérfiques qufi fifluencent l’effort de l’agonfiste, ou que les commandes motrfices centrales 

détermfinent le recrutement des antagonfistes findépendamment de l’agonfiste. Par afilleurs, des 

études complémentafires sont nécessafires pour détermfiner combfien de temps la dfimfinutfion de 

l’actfivatfion du muscle tfibfialfis anterfior peut persfister après la fatfigue. 

III.!LIMITES 

La  mesure  dfirecte  des  forces  musculafires  est  lfimfitée  par  le  caractère  finvasfif  de  la 

procédure. Même sfi l'utfilfisatfion de la modélfisatfion pour estfimer les forces musculafires peut être 

à l’orfigfine d’une source d’erreur dans nos résultats, cette approche reste nécessafire. Une erreur 

fafible dans la prédfictfion du moment artficulafire net par rapport à celufi obtenu par dynamfique 

finverse a conffirmé la robustesse du modèle assfisté par EMG. L'avantage de notre approche par 

rapport  aux  méthodes  d'optfimfisatfion  exfistantes,  qufi  consfistent  à  comparer  l'actfivatfion 

musculafire  à  la  mesure  EMG,  est  l'utfilfisatfion des  patterns d'actfivatfion  musculafire  réels. 

Cependant, malgré les avantages de notre approche, un certafin nombre de lfimfites exfistent quant 

à son applficatfion pour des sujets présentant une pathologfie neurologfique telle que l’hémfiparésfie 

à la sufite d’un AVC. En effet, le coeffficfient de force utfilfisé dans le modèle assfisté par EMG n'a 

pas  permfis  de  dfistfinguer  les  deux  sources  possfibles  de fafiblesse  musculafire :  l'atrophfie 

musculafire et le défficfit d'actfivatfion. D'autres tests tels que le test de superposfitfion de « burst » 

qufi consfiste à délfivrer au sujet des fimpulsfions électrfiques maxfimales pendant une contractfion 

fisométrfique volontafire maxfimale (Flynn et al. 2012) peuvent être utfilfisés pour (fi) estfimer le 

défficfit d'actfivatfion  volontafire,  (fifi)  estfimer  le  défficfit  de  force  musculafire  et  (fififi)  normalfiser 

l'EMG  pendant  la marche  hémfiparétfique  affin de  préserver  la  force  passfive.  Par  afilleurs, 

l'artficulatfion de la hanche n'étafit pas fincluse dans le modèle assfisté par EMG, car l'EMG de 

plusfieurs muscles de la hanche n'étafit pas accessfible. Les muscles de la hanche sont fimportants 

pour le mafintfien de l’équfilfibre, partficulfièrement pour la marche hémfiparétfique (Hfiggfinson et 

al.  2006).  Par  conséquent,  combfiner la  calfibratfion d'une  approche  basée  sur  EMG  avec 

l'optfimfisatfion subséquente pour  estfimer  les sfignaux EMG qufi  manquent, peut  offrfir  une 

solutfion future. 

Dans les études 1, 3 et 4, les groupes contrôles étafient relatfivement plus jeunes que les 

groupes des patfients. Dans l’étude 1, cette dfifférence pourrafit finfluencer la stratégfie musculafire. 

Néanmofins, nous avons supposé que la conséquence sur nos résultats peut être néglfigeable car 

la stratégfie des muscles non-parétfiques chez les patfients post-AVC étafit proche des sujets safins. 

Dans l’étude 3, la dfifférence d’âge pourrafit avofir une finfluence sur la co-actfivatfion au cours de 
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la marche. Des études précédentes ont fournfi des résultats contradfictofires en essayant de relfier 

le vfiefillfissement physfiologfique à une augmentatfion de la co-actfivatfion musculafire du membre 

finférfieur pendant la marche. Les seules études ayant montré un effet de l'âge sur la co-actfivatfion 

musculafire au cours de la marche ont évalué des sujets plus âgés (plus de 70 ans) que ceux 

évalués  dans  notre  étude (Hortobágyfi  et  al.  2009). De  même,  pour  l’étude  4,  des  études 

précédentes ont  fournfi  des  résultats contradfictofires en  essayant  de  relfier  le  vfiefillfissement 

physfiologfique  à  une  augmentatfion  des  nfiveaux  de  co-actfivatfion  au  cours  d'une  tâche 

fisocfinétfique, en fonctfion des groupes musculafires et des types de contractfions. Au cours des 

contractfions  concentrfiques,  contrafirement  aux  contractfions  fisométrfiques,  les  études  n'ont 

rapporté aucun changement lfié à l'âge dans le nfiveau de co-actfivatfion des muscles de la chevfille 

(Kellfis and Baltzopoulos 1998; Klass et al. 2005). Ces lfimfites sfignfiffient que les résultats dofivent 

être finterprétés avec précautfions et que d'autres études dofivent être menées pour conffirmer nos 

résultats. 

Dans l’étude  4, nous  avons  chofisfi de  cfibler  nos  finvestfigatfions  sur  des  contractfions 

fisocfinétfiques  concentrfiques  dans  l’optfique  de  se  rapprocher  de  la  marche.  Cependant, 

l’utfilfisatfion de contractfions concentrfiques maxfimales peut être remfise en questfion. En effet, la 

marche met  en  jeu  des  contractfions  bfilatérales  dynamfiques  avec  la  partficfipatfion  de  masses 

musculafires fimportantes (dfifférents groupes musculafires), avec la partficularfité de procéder à 

des  accélératfions  et  des  décélératfions,  avec  des  changements  de  type  de  contractfions 

(concentrfiques/excentrfiques) (Twomey et al. 2017) et avec une sollficfitatfion d’fintensfité sous-

maxfimale. Afinsfi, ce protocole ne permet pas de refléter ce qufi se passe au cours de la marche. 

De  plus,  dans  cette  étude,  nous  avons  calculé  l’findfice  de  co-contractfion  des  muscles  de  la 

chevfille à partfir de l’actfivfité EMG des muscles agonfistes et antagonfistes pendant le protocole 

de  fatfigue.  Malheureusement,  nous  n’avons  pas  pu  calculer  cet  findfice  à  partfir  des  moments 

musculafires car la modélfisatfion de la fatfigue d’un muscle spastfique reste, à ce jour très dfiffficfile. 

En  effet, le  comportement  mécanfique  des  structures  passfives  et  actfives  (relatfions  force-

longueur, force-vfitesse, vfitesse de contractfion, temps de relaxatfion), les proprfiétés d’actfivatfion 

(délafi  électromécanfique,  nombre  d’UM  actfivées,  fréquence  d’actfivatfion  des  UM,  relatfion 

EMG-force)  et  la  cfinétfique  de  récupératfion  du  muscle  sont  consfidérablement  modfiffiés  en 

sfituatfion de fatfigue. Bfien que des modèles musculafires qufi prennent en compte les proprfiétés 

du  muscle  safin  dans  un  état  de  fatfigue  exfistent, à  l’heure  actuelle la  fatfigue  d’un  muscle 

spastfique  n’est pas  modélfisée.  Enffin, nous n’avons  pas  réalfisé  d’évaluatfion permettant  de 

détermfiner précfisément  l’orfigfine  de  la  fatfigabfilfité dans  l’étude  4. Une évaluatfion 
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électrophysfiologfique aurafit pu dfifférencfier la fatfigue d’orfigfine centrale et pérfiphérfique chez les 

patfients  post-AVC. De  plus,  une  étude  électrophysfiologfique  avec  une  analyse  de  l’onde  M 

aurafit permfis de normalfiser le sfignal EMG et donc de s’affranchfir d’éventuelles modfifficatfions 

de  l’excfitabfilfité  membranafire.  En  effet,  la  normalfisatfion  des  valeurs  EMG  par l’onde  M  est 

nécessafire pour évfiter l’finfluence des changements pérfiphérfiques consécutfifs à la fatfigue (Zory 

et al. 2005). 

IV.!PERSPECTIVES 

IV.1. DETERMINER  LES  CAUSES DE  L’ARRET  DE  LA  MARCHE  CHEZ  LE  PATIENT 

HEMIPARETIQUE 

Les patfients post-AVC décrfivent une grande fatfigabfilfité qufi se manfifeste à la marche 

par  une  augmentatfion  progressfive  des  dfiffficultés  aboutfissant  à  un  arrêt  de  la  marche.  Cette 

fatfigabfilfité serafit assocfiée à d’autres facteurs (énergétfiques, neuromusculafires, bfiomécanfiques, 

psychologfiques…) qufi contrfibuent à l’arrêt précoce de la marche. Aucune étude n’a jusqu’à 

aujourd’hufi été capable de détermfiner d’une façon complète et dfirecte les causes prfincfipales de 

l’arrêt  de  la  marche. Beaucoup  d’études  ont  cherché  à  établfir  un  lfien  (souvent  à  partfir  de 

corrélatfions)  entre  dfifférents  facteurs  comme  la  force  volontafire,  les  capacfités 

cardfiorespfiratofires  ou  la  fatfigue  perçue  et  le  pérfimètre  de la  marche  mafis  jamafis  ces  études 

n’ont cherché à quantfiffier réellement ce qufi se passe au moment de l’arrêt de la marche à partfir 

d’une approche plurfidfiscfiplfinafire.  

Afinsfi, nous souhafiterfions, à long terme, détermfiner quels sont les facteurs à l’orfigfine de 

l’arrêt précoce de la marche chez des patfients post-AVC. Pour cela, nous utfilfiserfions un outfil 

qufi est parfafitement adapté pour répondre à cette questfion : le GRAIL (Gafit Real-Tfime Analysfis 

Interactfive Lab). Cet outfil utfilfise un double tapfis de marche finstrumenté, un système de capture 

du mouvement et un envfironnement de réalfité vfirtuelle relfié à 3 caméras, un écran à 180 degré 

et  un  système  électromyographfique.  Cet  équfipement  permettrafit  de  fafire  marcher  à  vfitesse 

spontanée  ou  à  des  vfitesses  fimposées  des patfients  jusqu’à  l’arrêt  dans  un  envfironnement  de 

réalfité vfirtuelle et sécurfisé. Pendant toute la durée de l’épreuve, fil serafit possfible de quantfiffier 

l’évolutfion  des  facteurs  bfiomécanfiques  (cfinématfiques,  cfinétfique  et  EMG)  et  physfiologfiques 

(système  d’analyse  des  gaz)  à  la  marche. Immédfiatement  après  l’arrêt  de  la  marche, une 

évaluatfion sur un ergomètre fisocfinétfique serafit réalfisée vfisant à quantfiffier et caractérfiser les 

phénomènes  de  fatfigue  neuromusculafire. Ces  mesures  pourrafient  être  complétées  par  des 
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évaluatfions psychométrfiques permettant de quantfiffier l’finfluence des facteurs psychologfiques 

tels que la fatfigue perçue, la motfivatfion et les capacfités cognfitfives. 

Affin de détermfiner les causes prfincfipales de l’arrêt de la marche, plusfieurs méthodes 

peuvent être envfisagées. Tout d’abord, les patfients serafient finterrogés sur leur ressentfi, et sur 

ce qu’fils consfidèrent comme le ou les facteurs à l’orfigfine de l’arrêt de la tâche. De plus, pufisque 

l’objectfif  est  d’enregfistrer  en  contfinu  ou  en  quasfi-contfinu  les paramètres  bfiomécanfiques  et 

physfiologfiques,  fil  serafit  fintéressant  de  détermfiner  s’fil  exfiste  un  décrochage  de  certafins 

paramètres dans les secondes précédant l’arrêt de la marche. Enffin, les deltas entre la premfière 

et la dernfière mfinute de marche serafient détermfinés affin d’fidentfiffier quels sont les paramètres 

qufi ont le plus évolué au cours de l’exercfice. Au regard de la lfittérature et des résultats de nos 

études, nous émettons l’hypothèse que l’arrêt de la marche chez les patfients post-AVC serafit 

prfincfipalement dû à une augmentatfion du coût énergétfique de la marche, lufi même dû à une 

augmentatfion des co-contractfions. 

IV.2. ETUDE DES MECANISMES DE LA FATIGUE NEUROMUSCULAIRE CHEZ LE PATIENT 

POST-AVC 

L’apport d’une étude électrophysfiologfique permettrafit d’approfondfir la compréhensfion 

des  mécanfismes  de  la  fatfigue  neuromusculafire  lors  de  contractfions  concentrfiques  et  afinsfi 

dfistfinguer la fatfigue d’orfigfine centrale et pérfiphérfique chez les patfients post-AVC. Les résultats 

de l’étude 4 ont montré que l’actfivfité EMG du muscle soleus est restée finchangée entre le début 

et la ffin du protocole de fatfigue. Ce résultat nous lafisse penser que le protocole de fatfigue mettafit 

en jeu une fatfigabfilfité d’orfigfine prfincfipalement pérfiphérfique chez les patfients post-AVC. Cette 

hypothèse  s’appufie  sur  l’orfigfine  des  mécanfismes  de  fatfigabfilfité  en  fonctfion  du  type  de 

contractfions réalfisées. En effet, la fatfigue neuromusculafire dépend du mode d’actfion musculafire 

(Kay  et  al.  2000).  Dans  leur  étude,  Babault  et  al. (2006) ont  examfiné  les  mécanfismes  de  la 

fatfigue  neuromusculafire  chez  des  sujets  safins  pendant  des  contractfions  maxfimales 

concentrfiques et fisométrfiques des extenseurs du genou findufisant le même nfiveau de perte de 

force. Ils ont montré que la fatfigue neuromusculafire est préférentfiellement pérfiphérfique pendant 

les contractfions concentrfiques alors qu’elle est prfincfipalement d’orfigfine centrale pendant les 

contractfions fisométrfiques. Afinsfi, cette hypothèse peut être vérfiffiée par la mfise en place d’une 

étude électrophysfiologfique sufite au protocole de fatfigue. 
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De plus, fil serafit pertfinent d’étudfier l’finfluence du type de contractfion sur l’orfigfine de 

la fatfigue neuromusculafire chez les patfients post-AVC. Une étude comparatfive de deux types 

dfifférents de contractfion avec des nfiveaux de perte de force sfimfilafires permettrafit d’finvestfiguer 

les  mécanfismes fimplfiqués  dans  la  fatfigue.  Un  protocole  permettant  de  comparer des 

contractfions concentrfiques et fisométrfiques permet de se rapprocher au mfieux des actfivfités de 

la  vfie  quotfidfienne. De  même,  dans  l’fidée  d’explorer  la  fatfigabfilfité  en  se  rapprochant  des 

condfitfions de la vfie de tous les jours, l’utfilfisatfion d’un protocole avec des contractfions sous-

maxfimales  s’avèrerafit  également  pertfinente.  Au  regard des  résultats  expérfimentaux  obtenus 

dans l’étude 4 et des données de la lfittérature, nous émettons l’hypothèse que la fatfigue du côté 

parétfique serafit prfincfipalement d’orfigfine pérfiphérfique et que celle-cfi serafit mofins fimportante 

chez les patfients post-AVC que chez les sujets safins pendant les contractfions concentrfiques. 

Pendant  les  contractfions  fisométrfiques,  la  fatfigue  du  côté  parétfique  serafit  prfincfipalement 

d’orfigfine  centrale  et  celle-cfi  serafit  plus  fimportante  chez  les  patfients  post-AVC  que  chez  les 

sujets safins. 

IV.3. RENFORCEMENT MUSCULAIRE DES FLECHISSEURS PLANTAIRES 

Les résultats fissus de ce travafil montrent que la fafiblesse musculafire des fléchfisseurs 

plantafires et des extenseurs du genou du côté parétfique serafit le facteur prfincfipal qufi contrfibue 

aux troubles de la marche. Ce constat soulfigne l'fimportance de développer des programmes de 

rééducatfion axés sur le renforcement des fléchfisseurs plantafires, plus partficulfièrement le soleus, 

et des  extenseurs  du  genou. En  effet,  les  programmes  de  rééducatfion proposés  en  mfilfieu 

clfinfique se  focalfisent  généralement  sur  le  renforcement  des gastrocnemfius et  néglfigent  le 

soleus. Cependant, des études précédentes de sfimulatfions (Goldberg and Neptune 2007; Knarr 

et al. 2013) et expérfimentales (Aptfi et al. 2016) ont montré que la marche est très sensfible aux 

modfifficatfions de l'actfivatfion ou de la force des fléchfisseurs plantafires, en partficulfier le soleus. 

En  effet, une  réductfion  de  50%  de  la  capacfité maxfimale  de  productfion  de  force  du soleus, 

réalfisée  par  sfimulatfion  numérfique,  est  dfiffficfile  à  compenser  et  entraîne  des  troubles  de  la 

marche (Goldberg and Neptune 2007). Afinsfi, le renforcement du soleus pourrafit findufire une 

amélfioratfion  des  capacfités  locomotrfices  des  patfients  post-AVC. Egalement,  renforcer  les 

extenseurs du genou serafit plus bénéffique que d'autres trafitements médficamenteux tels que les 

finjectfions de la toxfine botulfique de type À (BoNT-A). Chez les patfients post-AVC présentant 

un SKG, l'finjectfion de BoNT-A des extenseurs de genou est un trafitement courant permettant 

de rédufire la spastficfité (Pfittock et al. 2003). Par son mode d’actfion au nfiveau de la jonctfion 
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neuromusculafire, la  BoNT-A finhfibe les processus mfis  en  jeu  dans l’actfivatfion  des  ffibres 

musculafires. De ce fafit, en plus de rédufire l’hyperactfivfité musculafire, la BoNT-A peut entraîner 

une exacerbatfion  de  la  perte  de  force  du  muscle  finjecté (Gracfies  et  al.  2009;  Hameau  et  al. 

2014). 

Un nombre fimportant de protocoles d’entraînement exfiste dans la lfittérature qufi propose 

de dfifférentes méthodes d’exercfices pour les patfients hémfiparétfiques permettant le gafin de force 

(par stfimulatfion électrfique, par résfistance progressfive, par un entrafinement en pufissance). Les 

programmes  d’entraînement  se  composent  prfincfipalement de  contractfions  concentrfiques 

effectuées à une fintensfité plus ou mofins fimportante (généralement à 60% de la force maxfimale), 

avec un nombre de répétfitfions généralement fafible (< 15) et avec une augmentatfion progressfive 

de la charge. La durée des programmes varfie entre 4 et 12 semafines à rafison de 2 à 5 séances 

par semafine.  

Parmfi  les  dfifférentes  formes  de  renforcement  musculafire,  et  affin  d’obtenfir des  effets 

bénéffiques  sur  le  gafin  de  force chez des  patfients  hémfiparétfiques, nous souhafiterfions, 

prochafinement, mener  des  finvestfigatfions sur  l’entraînement  en  pufissance  qufi nous  paraît 

partficulfièrement  prometteur. En  effet,  un  entraînement  en  pufissance  cfiblé  sur  le  membre 

supérfieur,  composé  de  contractfions  fisocfinétfiques  excentrfiques  et  concentrfiques,  avec 

augmentatfion  progressfive  de  la  vfitesse  de contractfion,  a permfis  d’obtenfir des  résultats 

sfignfifficatfivement  supérfieurs,  par  rapport  à  des  méthodes  classfiquement  proposées  en  mfilfieu 

clfinfique (répétfitfions de tâches fonctfionnelles, avec résfistance progressfive...) (Patten et al. 2013). 

Ce type de travafil, assocfiant un travafil de force et de vfitesse, permet (fi) d’augmenter l’actfivatfion 

neuromusculafire,  (fifi)  la  force  volontafire  et  (fififi)  la  fonctfion  motrfice,  mafis  également  (fiv)  de 

rédufire  la  spastficfité  des  patfients (Patten  et  al.  2013).  En  effet,  des  adaptatfions  nerveuses 

semblent se mettre en place à la sufite d’un entrafinement en pufissance. Des adaptatfions d’orfigfine 

spfinale,  notamment  une augmentatfion  de  l’finhfibfitfion  pré-synaptfique  et  de  la  dépressfion 

homosynaptfique, sont à  l’orfigfine de  la  réductfion  de  la  spastficfité. Des  adaptatfions  d’orfigfine 

supraspfinale, telle  que l’augmentatfion  de  l’excfitabfilfité  cortficale  et l’amélfioratfion  de  la 

modulatfion des cfircufits finhfibfiteurs, sont à l’orfigfine d’une plus grande conductfion nerveuse le 

long de la vofie cortfico-spfinale. Des adaptatfions d’orfigfine musculafire peuvent également avofir 

lfieu, comme par exemple, une hypertrophfie des ffibres de type II et/ou une augmentatfion de la 

longueur des ffibres. 

Pour  conclure  cette  partfie, détermfiner  les  causes  prfincfipales  de  l’arrêt  précoce  de  la 
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marche chez les patfients post-AVC affin d’optfimfiser les méthodes de rééducatfion et de prfise en 

charge est un objectfif majeur des sufites de ce travafil. Il serafit également pertfinent de mettre en 

évfidence  les  mécanfismes  fimplfiqués  dans  la  fatfigabfilfité  chez  les  patfients  post-AVC  lors  de 

contractfions  concentrfiques  et  fisométrfiques et  de  détermfiner l’effet  d’un  entraînement  en 

pufissance sur leurs capacfités locomotrfices.
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CHAPITRE V. 

CONCLUSION GENERALE 
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Au cours de ce travafil de thèse, nous avons souhafité élargfir notre compréhensfion du 

fonctfionnement neuromusculafire des patfients post-AVC au cours de la marche et en condfitfion 

de  fatfigue.  L’utfilfisatfion  de  la  modélfisatfion neuromusculo-squelettfique a  permfis  d’étudfier la 

contrfibutfion des forces musculafires et de la co-contractfion au nfiveau du genou et de la chevfille 

pour mfieux comprendre les orfigfines des troubles de la marche hémfiparétfique. En effet, nous 

avons montré que l’utfilfisatfion de cette méthode pour estfimer l’findfice de co-contractfion est une 

méthode plus adaptée pour fournfir une descrfiptfion plus complète des actfions musculafires lors 

de l'analyse de la marche que les co-actfivatfions basées unfiquement sur les données EMG. 

Nos résultats ont mfis en évfidence une réductfion de la force produfite par les fléchfisseurs 

plantafires  et  les  extenseurs  du  genou du  côté  parétfique qufi  pourraît  explfiquer  en  partfie 

l’altératfion des patrons de la marche chez les patfients post-AVC. Les forces musculafires élevées 

produfites par les quadrficeps et les fléchfisseurs du genou du côté non-parétfique, afinsfi que la 

force  élevée  générée  par  les fléchfisseurs  du  genou  du  côté  parétfique,  par  rapport  aux  sujets 

safins,  pendant  la  phase  de  propulsfion correspondrafit  à  une réorganfisatfion  comportementale, 

permettant d’augmenter  la  stabfilfité  et d’ajuster  la  propulsfion  du centre  de  masse. Cette 

réorganfisatfion des patterns de coordfinatfion musculafire se manfifeste également par des nfiveaux 

élevés de co-contractfion observés du côté parétfique et non-parétfique au cours de la marche. Il 

s’agfit d’une stratégfie d'adaptatfion permettant d’amélfiorer la stabfilfité artficulafire au cours de la 

marche. Cependant,  une  co-contractfion  plus  élevée  findufit  une  altératfion  de  l’amplfitude  du 

mouvement et augmente le coût énergétfique chez le patfient post-AVC. 

L’étude  de  la  fatfigue  des  fléchfisseurs  plantafires  du  membre  parétfique  lors  de 

contractfions maxfimales volontafires concentrfiques nous a permfis également de caractérfiser la 

fatfigabfilfité  des  patfients  post-AVC. Nos  données  ont mfis  en  évfidence  des  nfiveaux  de  co-

actfivatfion plus élevés des muscles de la chevfille chez les patfients post-AVC par rapport aux 

sujets  safins  à  des  vfitesses  de  contractfion  lentes.  Ce  résultat  suggère  que  le  nfiveau  de  co-

actfivatfion musculafire dépend de la vfitesse angulafire lente du mouvement. Pendant le protocole 

de  fatfigue, nos  résultats  ont  montré  que les patfients  post-AVC  présentent  une  fatfigabfilfité 

mofindre par rapport aux sujets safins en présence d’un nfiveau plus élevé de co-actfivatfion. La 

dfimfinutfion de l’actfivfité agonfiste lors de contractfions répétées, s'est produfite parallèlement à la 

dfimfinutfion  de  l’actfivfité  antagonfiste, dfimfinuant  la  force d’opposfitfion au  mouvement  et 

entraînant une dfimfinutfion mofins fimportante du moment net. Cecfi semble être un mécanfisme 
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potentfiel par lequel la productfion du moment net est préservée chez les patfients post-AVC qufi 

sont fintrfinsèquement plus fafibles. 

Caractérfiser les stratégfies musculafires au cours de la marche et en condfitfion de fatfigue 

est un enjeu clfinfique de grande fimportance. L’objectfif ffinal est de proposer une prfise en charge 

la plus approprfiée et la plus effficace possfible, affin de rédufire les douleurs, de rendre la marche 

autonome et d’amélfiorer le confort global pour permettre une mefilleure qualfité de vfie.
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Altératfion des stratégfies musculafires chez des patfients post-AVC : 
conséquences sur la marche et en condfitfion de fatfigue 

Résumé 

L'hémfiparésfie  est  une  des  défficfiences fréquemment observée après  un  accfident 
vasculafire  cérébral  (AVC).  Elle  s’accompagne d’une  gestfion  anormale  de  la  co-contractfion 
musculafire et  des  défficfits de  productfion  de  force  qufi  contrfibuent  de  manfière  sfignfifficatfive  à 
rédufire la performance de la marche. Une réorganfisatfion des stratégfies musculafires est mfise en 
place pour répondre aux contrafintes de stabfilfité et de propulsfion du centre de masse au cours 
de la marche. Cependant, la lfittérature reporte très peu de données sur les actfions musculafires 
des membres, parétfique et non-parétfique, au cours de la marche. De plus, les patterns de co-
contractfion ont été évalués à partfir des seules données EMG chez les patfients post-AVC. Par 
afilleurs,  les  patfients  post-AVC  présentent  une  fatfigabfilfité  plus  fimportante  que  les  findfivfidus 
safins. Alors que plusfieurs facteurs sont fimplfiqués dans la fatfigue, le rôle de la co-contractfion 
reste  mal  connu.  L’objectfif  prfincfipal  de  ce  travafil  étafit  de  caractérfiser  les  altératfions  des 
stratégfies musculafires des membres finférfieurs chez des patfients hémfiparétfiques post-AVC au 
cours  de  la  marche  et  lors  de  la  fatfigue  findufite  par  des  contractfions  maxfimales  volontafires 
concentrfiques fisocfinétfiques.  

Ce travafil fintrodufit l'utfilfisatfion novatrfice d'une modélfisatfion neuromusculo-squelettfique 
assfistée par  EMG  pour estfimer les  forces  musculafires  générées  autour des  artficulatfions  du 
genou et de la chevfille au cours de la marche chez des patfients post-AVC. De plus, nous avons 
montré qu’une  quantfifficatfion  de  la  co-contractfion  à  partfir  des  moments  musculafires  est 
préférable  par  rapport  à  des mesures  EMG. Les  résultats ont  montré  que  les  forces  rédufites 
développées par les fléchfisseurs plantafires de la chevfille et les extenseurs du genou du côté 
parétfique serafient à l’orfigfine des troubles de la marche hémfiparétfique. Les forces musculafires 
élevées produfites par les quadrficeps et les fléchfisseurs du genou du côté non-parétfique, afinsfi 
que la force élevée générée par les fléchfisseurs du genou du côté parétfique, par rapport aux 
sujets safins, pendant la phase d’appufi correspondrafit à une réorganfisatfion comportementale, 
permettant  d’augmenter  la  stabfilfité  et d’ajuster  la  propulsfion  du  centre  de  masse.  Cette 
réorganfisatfion des patterns de coordfinatfion musculafire se manfifeste également par des nfiveaux 
élevés  de  co-contractfion  (basée  sur  les  moments  musculafires)  observés  du  côté  parétfique  et 
non-parétfique  au  cours de  la  marche.  Il  s’agfit  d’une  stratégfie  d'adaptatfion  permettant 
d’amélfiorer  la  stabfilfité  artficulafire.  Cependant,  la  co-contractfion  plus  élevée  au  cours  de  la 
marche peut contrfibuer à l’augmentatfion du coût énergétfique chez les patfients et entraîner une 
fatfigue plus rapfide. L’étude de la fatfigue neuromusculafire chez les patfients post-AVC a mfis en 
évfidence  une  fatfigabfilfité  mofindre  par  rapport  aux  sujets  safins  en  présence  d’un  nfiveau  plus 
élevé de co-contractfion (basée sur les données EMG). Le déclfin de l’actfivfité EMG agonfiste lors 
de  contractfions concentrfiques répétées, s’est  produfit parallèlement à un  déclfin de  l’actfivfité 
EMG antagonfiste dfimfinuant  la  force d’opposfitfion  au  mouvement et  entraînant  une mofindre 
dfimfinutfion du moment net. Cecfi semble être un mécanfisme potentfiel par lequel la productfion 
du moment net est préservée chez les patfients post-AVC qufi sont fintrfinsèquement plus fafibles. 

Les résultats de ce travafil soulfignent l’fimportance de développer des programmes de 
rééducatfion centrés sur le renforcement des fléchfisseurs plantafires et des extenseurs du genou 
et sur la sélectfivfité du contrôle des mouvements tel que l’entraînement en pufissance. 

Mots-clés : Force musculafire ; Co-contractfion ; Marche hémfiparétfique ; Modèle assfisté par 
EMG ; Fatfigue neuromusculafire.  
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Muscle strategfies’ alteratfion fin post-stroke patfients: consequences 
on walkfing and durfing fatfigue 

Abstract 

Hemfiparesfis fis one of the most frequent defficfits after stroke. It fis accompanfied by an 

abnormal  muscle co-contractfion  pattern and an  altered force productfion that  sfignfifficantly 

contrfibute to reduced gafit performance. These alteratfions lead to a reorganfizatfion of muscle 

coordfinatfion patterns to ensure stabfilfity and adjust the propulsfion of the center of mass durfing 

walkfing.  However, less  fis  known  about muscle actfions  fin  the  paretfic  and  non-paretfic lower 

lfimbs durfing walkfing. In addfitfion, co-contractfion patterns were evaluated from only EMG data 

fin post-stroke patfients. Furthermore, post-stroke patfients manfifest hfigher levels of fatfigabfilfity 

than healthy findfivfiduals. Whfile several factors are finvolved fin fatfigue, the role of co-contractfion 

remafins poorly understood. The mafin objectfive of thfis thesfis was to characterfize the alteratfions 

of the muscle strategfies of the lower lfimbs fin post-stroke hemfiparetfic patfients durfing walkfing 

and durfing fatfigue finduced by fisokfinetfic concentrfic maxfimal contractfions. 

Thfis thesfis fintroduces the novel use of an EMG-drfiven modellfing approach to measure 

muscle forces generated around the knee and ankle jofints of the paretfic and non-paretfic lower 

lfimbs durfing gafit fin post-stroke patfients. In addfitfion, we have shown that quantfifficatfion of co-

contractfion from muscle moments fis preferable compared to EMG measurements. The results 

showed that the reduced forces exerted by the plantar-flexors and the knee-extensors on the 

paretfic sfide, gfives a possfible explanatfion for hemfiparetfic gafit abnormalfitfies. Increased forces 

generated  by the knee-flexor  and  knee-extensor  muscles  on  the  non-paretfic  sfide, as  well  as 

fincreased force generated by the knee flexors on the paretfic sfide, compared to healthy subjects, 

durfing the stance phase would be a behavfioral reorganfizatfion to better support body wefight and 

properly adjust the forward center of mass. Thfis reorganfizatfion of muscle coordfinatfion patterns 

fis also reflected by the fincreased levels of co-contractfion (based on muscle moments) observed 

on the paretfic and non-paretfic sfide durfing walkfing. Thfis seems to be an adaptfive, compensatory 

strategy  to ensure  postural stabfilfity.  However, fincreased co-contractfion  durfing  walkfing  can 

contrfibute to an fincreased energy cost fin patfients and lead to a more rapfid fatfigue development. 

The study of neuromuscular fatfigue fin post-stroke patfients showed less fatfigabfilfity compared 

to healthy subjects, fin the presence of a hfigher level of co-contractfion (based on EMG data). 

Decreasfing agonfist  EMG durfing  repeated concetrfic contractfions, occurred  fin  parallel  wfith 

decreasfing antagonfist EMG, reducfing the relatfive opposfing force and resultfing fin a less declfine 

fin net torque. Thfis seems to be a potentfial mechanfism by whfich net torque output fis preserved 

fin post-stroke patfients who are finherently weaker. 

The  results  of  these studfies underlfine  the  fimportance  of  developfing  rehabfilfitatfion 

programs  focused  on  the  strengthenfing  of  plantar flexors  and  knee  extensors  and  on  the 

selectfivfity of movement control, such as power trafinfing. 

 

Keywords: Muscle  force;  Co-contractfion;  Hemfiparetfic  gafit;  EMG-drfiven  model; 

Neuromuscular fatfigue 


