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Résumé 

La parésie spastique est souvent envisagée comme une atteinte de la commande motrice, 
comportant une parésie de l’agoniste et une hyperactivité de l’antagoniste. Cependant, une seconde 
affection d’ordre musculaire - la myopathie spastique, apparait rapidement, pendant la phase aigüe 
après la lésion. L’hypomobilisation en position courte de certains muscles dans le contexte d’une 
parésie des muscles opposés s’accompagne d’une perte de leur tension longitudinale, première étape 
d’une cascade de transformations génétiques, structurelles, biomécaniques puis physiologiques des 
muscles hypomobilisés, incluant entre autres une perte de leur extensibilité et de leur longueur. Aux 
stades subaigu puis chronique du syndrome, les affections neurologique et musculaire coexistent, 
et semblent s’entretenir mutuellement.  

Sur le plan physiopathologique, ce travail de recherche s’est d’abord intéressé à ces intrications 
entre les affections neurologique et musculaire, et à la part de responsabilité potentielle de la 
myopathie spastique dans la fonction active. Ce premier travail a montré que le degré 
d’hypoextensibilité musculaire d’un antagoniste, au-delà d’un certain seuil, est corrélé au degré de 
perturbation de la commande motrice dirigée sur l’agoniste. La chronologie des différents 
événements établie dans la littérature, avec des anomalies histologiques musculaires qui 
apparaissent toujours avant les premières manifestions d’hyperactivité motoneuronale, amène à 
suggérer une responsabilité causale de la maladie du muscle dans une partie des perturbations 
ultérieures de la commande neuronale descendante. Ce rôle probablement essentiel de la maladie 
musculaire au sein de la parésie spastique doit inciter le clinicien à orienter une part significative 
de son traitement vers une stimulation optimale de la plasticité musculaire pour tenter de prévenir 
ou d’inverser le processus de myopathie spastique.  

Si l’étirement est depuis très longtemps une technique courante, sa capacité à augmenter 
durablement l’extensibilité musculaire est aujourd’hui controversée, même si ses effets à long 
terme, i.e. au-delà de six mois d’application quotidienne, n’ont pas été explorés. 
La deuxième partie, thérapeutique, de ce travail a donc été l’étude des effets à long terme d’un 
programme quotidien d’auto-étirements de haute intensité au sein de la méthode des Contrats 
d’Autorééducation Guidée, pendant un an ou plus. Il a d’abord été rétrospectivement montré que ce 
programme avait permis, sur trois années de suivi de sujets parétiques, une amélioration progressive 
importante de l’extensibilité musculaire mesurée cliniquement. Un essai randomisé contrôlé contre 
la kinésithérapie conventionnelle avec mesures échographiques de paramètres structuraux des 
muscles étirés a ensuite établi que l’application de ce programme durant un an chez des sujets 
atteints d’hémiparésie chronique sur AVC générait une augmentation de la longueur fasciculaire 
des muscles fléchisseurs plantaires, parallèlement à une amélioration de la fonction active, de façon 
nettement plus importante que la thérapie conventionnelle.  

L’ensemble de ces résultats doit participer à une meilleure prise en compte des altérations passives 
structurelles évolutives du muscle comme une entité nosologique, la myopathie spastique, méritant 
un traitement spécifique au sein de la parésie spastique, afin de limiter ses interactions avec la 
maladie neurologique et de réduire les déficits fonctionnels. La pratique quotidienne de postures 
d’auto-étirement à haute intensité, guidée par un thérapeute et auto-documentée par le patient sur 
un registre, peut être prescrite et réalisée sur le long terme, afin de traiter la myopathie spastique.  
 
Mots-clés : Myopathie spastique – Dystonie spastique – Commande motrice – Extensibilité 
musculaire – Longueur fasciculaire – Auto-étirements – Contrat d’Autorééducation Guidée  
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Influence of the muscle disorder on the descending command in spastic paresis 
and clinical and biomechanical effects of long-term stretching 

Abstract 
Spastic paresis is often understood as a neurologic disorder of the motor command that includes 
agonist paresis and antagonist overactivity. However, a second disorder, involving the muscle 
and named spastic myopathy, appears rapidly during the acute phase after the lesion. Hypo-
mobilization in shortened position of some muscles of the paretic limbs, in the context of paresis 
of their antagonists, will reduce their longitudinal tension, which acts as the first event of a 
cascade of transformations involving genetic, structural, biomechanical, and then physiological 
mechanisms, leading to loss of muscle extensibility and length. At the subacute and chronic 
stages of this syndrome, the neurological and the muscular disorders coexist, seemingly feeding 
on each other.  

From a pathophysiological point of view, this research work started by exploring the 
entanglements between the neurological and muscular disorders, and the potential 
responsibility of spastic myopathy in the impairment of active function. The first study 
demonstrated that the loss of muscle extensibility in antagonists, when above a certain 
threshold, correlates with the degree of disturbance of the motor command directed to the 
agonist. The chronology of events established in the literature, with histological muscle 
abnormalities emerging always before the first expressions of motoneuronal overactivity, 
suggests a causal role of the muscle disorder in a part of the descending command disorder. The 
crucial role of the muscle disorder in the syndrome of spastic paresis should encourage 
clinicians to direct treatment towards techniques to stimulate muscle plasticity. 

Despite the classic use of muscle stretching in daily practice, its potential to increase muscle 
extensibility remains a subject of controversy, even though its long-term effects, i.e. over six 
months of daily implementation, have not been investigated. The second part of this work was 
thus therapeutic. We retrospectively explored the long-term effects of a daily, high load self-
stretching programme within the Guided Self-rehabilitation Contract method, for at least a year. 
This work showed that this programme, applied over three years in paretic subjects, was 
increasingly associated with major gains in clinical muscle extensibility. A randomized 
controlled trial against conventional therapy, which used ultrasound exploration of structural 
parameters in the stretched muscles, demonstrated that this programme, applied over one year 
in subjects with stroke-induced chronic hemiparesis, enabled greater increase in plantar flexor 
fascicle length and active function improvement than conventional therapy. 

Taken together, these results will contribute to enhancing the knowledge about the evolving 
structural and mechanical muscle changes in spastic paresis, as a pathologic entity, spastic 
myopathy. Spastic myopathy needs to be specifically addressed, as it interacts with the 
neurological disorder and worsens functional impairment. Daily postures of high load self-
stretch, guided by the therapist and self-monitored on a diary, should be prescribed and 
practiced over the long term, in order to treat spastic myopathy in subjects with spastic paresis. 

 Key-words: Spastic Myopathy – Spastic Dystonia – Motor command – Muscle extensibility – 
Fascicle length – Self-stretching – Guided Self-rehabilitation Contract 
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Université Paris-Est Créteil, Faculté de médecine 
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Introduction générale 
Le syndrome de parésie spastique résulte d’une affection du système nerveux central, accident 

vasculaire cérébral (AVC), traumatisme crânien ou médullaire, sclérose en plaques, paraparésie 

spastique familiale, tumeur cérébrale, affections qui peuvent survenir soudainement ou 

insidieusement, dans l’enfance ou à l’âge adulte (Gracies, 2005ab). Autour de chaque 

articulation, ce syndrome comprend deux types de désordre, musculaire et neurologique. 

Des données suffisantes existent en effet aujourd’hui, pour individualiser une atteinte 

musculaire spécifique, appelée la myopathie spastique (Gracies, 2015). Le présent travail, 

centré sur cette affection musculaire, a pour finalités de mieux comprendre ses influences 

physiopathologiques (premier axe) et d’améliorer les connaissances sur son traitement 

spécifique (deuxième axe). 

La myopathie spastique résulte au départ d’une agression mécanique du tissu musculaire dans 

le contexte d’hypo-mobilisation caractéristique de la période post-lésionnelle aux stades aigu 

et subaigu (Norvang et al, 2018), induisant de multiples transformations de ce tissu au cours du 

temps (Gracies, 2005a ; Kelleher et al, 2014 ; Baptista et al, 2010 ; Urso et al, 2006).  

L’affection neurologique s’établit en plusieurs étapes. De façon immédiate survient la parésie. 

Plus tardivement émerge l’hyperactivité motoneuronale et musculaire, se manifestant sous des 

formes différentes – la plus connue étant la spasticité. 

Depuis des décennies, à l’image de celle des cliniciens, l’attention des physiologistes a été 

concentrée sur l’évaluation et la caractérisation de ce qui a été appelé spasticité. Le concept a 

donné lieu depuis un siècle à des débats nourris et récurrents, notamment entre les utilisateurs 

d’un terme « parapluie » regroupant de nombreux types d’hyperactivité (Rushworth, 1967 ; 

Bobath, 1964 ; Sheean et al, 2002 ; Burridge et al, 2005 ; Pandyan et al, 2005a, 2005b ; Malhotra 

et al, 2008) et les partisans inlassables d’une définition restrictive et précise du terme, 

permettant sa quantification (Tardieu, 1968 ; 1980 ; Lance et al, 1980 ; Gracies, 2005a, b ; 

Biering-Sorensen et al, 2006 ; Van den Noort et al, 2017 ; Lorentzen et al, 2018). La 

contradiction insurmontable de la première école, probablement encore aujourd’hui la plus 

représentée au moins dans les milieux cliniques, est que les réactions excessives à l’étirement 

y sont tout de même restées l’obsession commune, et cela a souvent conduit à penser traiter tout 

le syndrome de parésie spastique essentiellement à travers leur réduction, au détriment de 

l’intérêt porté à l’évaluation et au traitement des nombreuses autres composantes 

physiopathologiques du syndrome. Le travail de cette thèse s’inscrit évidemment dans la 
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deuxième quête, celle d’une définition précise des termes, avec toujours à l’esprit l’objectif de 

pouvoir ensuite mesurer ce qu’ils représentent. 

La spasticité ne représente en effet qu’une facette du prisme des hyperactivités musculaires 

antagonistes chez les patients parétiques, sans même évoquer la parésie de l’agoniste et 

l’affection du muscle lui-même (Gracies, 2005ab ; Van den Noort et al, 2017). Pour dépasser 

cette seule mesure, à partir des idées fondatrices de Tardieu, une méthodologie nouvelle de 

travail clinique a émergé ces dernières années : l’évaluation quantifiée par étapes  (l’Echelle en 

Cinq Etapes). Cette évaluation a été conçue afin de refléter autant d'aspects 

physiopathologiques de la parésie spastique que cela semblait cliniquement possible (Gracies 

et al, 2010a). L’introduction de coefficients de limitation a par suite visé à normaliser la 

quantification de l’affection musculaire et des différents facteurs d’altération neurologique 

(parésie, cocontraction spastique, spasticité) constitutifs de la parésie spastique (Gracies, 2015). 

Ces indices cliniques quantifiés, dont la fiabilité a été établie (Baude et al, 2015), représentent 

un outil clé de compréhension et d’objectivation des caractéristiques du syndrome, et 

constitueront une part importante parmi la méthodologie des travaux de cette thèse, notamment 

dans sa partie physiopathologique. 

Sur le plan thérapeutique, à l’image de la considération portée jusqu’ici à la maladie musculaire 

dans la parésie spastique acquise à l’âge adulte, l’évaluation de son traitement est restée 

rudimentaire. Il existe aujourd’hui une réelle paucité de preuves d’efficacité d’un traitement 

physique, orthopédique ou médicamenteux, dans l’amélioration durable de la maladie 

musculaire et la réduction éventuellement associée des limitations fonctionnelles. Dans sa 

partie thérapeutique, ce travail aura pour objet d’explorer, de façon rétrospective et prospective, 

les effets d’une méthode spécifique de traitement, nommée les Contrats d’Autorééducation 

Guidée. La finalité psychologique de cette méthode est la responsabilisation du patient, pour 

aboutir à un objectif rééducatif qui est l’intensification de son travail. Dans le cas de la parésie 

spastique, sa finalité physiopathologique est la double implication, distincte mais simultanée, 

du traitement des deux affections inhérentes au syndrome de la parésie spastique, musculaire et 

neurologique. Dans le présent travail, un intérêt sera spécifiquement porté à l’évolution de la 
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maladie musculaire, grâce au programme quotidien d’auto-étirements quantifiés, appliqué dans 

le cadre de cette méthode. 

Ce travail de thèse a été réalisé au sein du laboratoire Analyse et Restauration du Mouvement, 

membre de l’EA 7377 de l’UPEC, dans le Service de Rééducation Neurolocomotrice des 

Hôpitaux Universitaires Henri Mondor, à Créteil, sous la direction du Pr Jean-Michel Gracies. 

Le premier chapitre propose un état de l’art sur les problématiques essentielles posées dans ce 

travail. A l’issue de rappels anatomiques, physiologiques et biomécaniques sur la commande 

centrale volontaire et sur le muscle, la physiopathologie de la parésie spastique et de l’affection 

musculaire qui lui est inhérente - la myopathie spastique - sont décrites. Les avancées actuelles 

de la recherche sur les effets de l’étirement, chez le sujet sain et chez les sujets atteints de parésie 

spastique, sont ensuite exposées. 

Le deuxième chapitre décrit la panoplie méthodologique qui a permis cette thèse. Les 

techniques utilisées dans les diverses études y sont décrites : l’Echelle en Cinq Etapes, outil 

principal des évaluations cliniques quantifiées, l’évaluation des paramètres architecturaux par 

échographie, l’analyse électromyographique qui lui est associée, puis la mesure 

neurophysiologique Mmax. Le traitement interventionnel exploré dans les deux études 

cliniques à visée thérapeutique est ensuite explicité. 

Le premier axe qui se dégage de cette thèse, d’ordre physiopathologique, est présenté au travers 

des Chapitres III et IV. 

Le troisième chapitre comprend deux parties. Dans sa première partie, ont été évalués 

rétrospectivement au membre supérieur dans l’hémiparésie chronique, les rôles respectifs sur 

la fonction active de la maladie musculaire, de la spasticité, et de l’altération de la commande 

motrice lors des mouvements volontaires. La seconde partie du chapitre renferme des résultats 

essentiels qui constituent l’une des originalités de cette thèse et qui ont été rapportés dans un 

article en cours de soumission pour publication : cette partie rapporte l’évaluation spécifique 

de la relation entre les estimations cliniques de la myopathie spastique et de certaines 

composantes de l’affection neurologique, les plus gênantes pour la fonction : la cocontraction 

spastique de l’antagoniste et la parésie de l’agoniste. Cette seconde étude a spécifiquement 

exploré la corrélation entre le degré de perte d’extensibilité musculaire d’un antagoniste et le 
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degré d’atteinte de la commande motrice sur l’agoniste ; elle a  aussi comparé les effets de la 

myopathie spastique sur la fonction, entre le membre supérieur et le membre inférieur. 

Le quatrième chapitre rapporte un travail débuté au sein du laboratoire de physiologie de Jens 

Nielsen et de son équipe à Copenhague. Nous avons développé un protocole visant à quantifier 

et caractériser la dystonie spastique (activité musculaire excessive au repos chez le parétique) 

à partir d’un appareil portatif de mesure de l’hyperactivité musculaire conçu par l’équipe de J 

Nielsen. Le chapitre précise le protocole visant à identifier la dystonie spastique par les effets 

aigus de l’étirement prolongé sur l’activité dystonique. A ce stade d’avancement de l’étude, 

celle-ci étant encore en cours, seuls des résultats préliminaires chez le sujet sain et des résultats 

qualitatifs chez deux sujets atteints d’hémiparésie sont présentés. La question générale posée 

par cette étude est la question de savoir en quoi l’amélioration de la maladie musculaire pourrait 

servir à l’amélioration de la qualité de la commande descendante volontaire, et en l’occurrence 

du repos volontaire. 

De l’axe physiopathologique de ces premiers chapitres émerge un second axe, d’ordre 

thérapeutique, qui découle de l’argument du rôle potentiellement important joué par la 

myopathie spastique dans l’hémiparésie chronique. 

Le cinquième chapitre a pour finalité d’augmenter les connaissances sur les effets de l’auto-

étirement intense et quantifié sur la myopathie spastique, étirement appliqué sur le long terme 

au sein des Contrats d’Autorééducation Guidée (CAG). Les deux parties qui composent ce 

chapitre correspondent à deux études distinctes, l’une déjà publiée dans le journal PM&R, 

l’autre a été récemment acceptée pour le journal NNR. La première étude, rétrospective, a 

évalué différentes populations de patients atteints de parésie spastique régulièrement suivis, 

pratiquant la méthode des CAG durant une à trois années. La deuxième étude est un essai 

prospectif contrôlé randomisé qui a pour objectif principal d’évaluer par échographie les 

changements structurels du muscle triceps sural, plus précisément, les changements de longueur 

fasciculaire du soléaire et du gastrocnémien médial.  

Un sixième chapitre présentera une synthèse des résultats obtenus dans ce travail, ainsi qu’une 

mise en perspective, introduisant des pistes de recherche future. 

 

Cette thèse doit apporter aux cliniciens des éléments sur la nécessité de prendre davantage en 

compte la myopathie spastique, à cause de ses conséquences potentielles sur la commande 

motrice et sur la fonction, et sur la pertinence d’un programme d’auto-étirement quantifié et 
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enregistré, appliqué sur le long terme grâce à une méthode singulière, les Contrats 

d’Autorééducation Guidée. Notre espoir est que les neurophysiologistes et biomécaniciens y 

trouvent également des pistes pour la recherche future sur la composante de dystonie spastique, 

encore trop peu reconnue dans la parésie spastique, longtemps masquée par l’omniprésence du 

terme « spasticité » et de la seule mesure de la réponse à l’étirement. Enfin, les chercheurs 

experts du muscle à partir de champs disciplinaires variés, trouveront potentiellement un intérêt 

à l’entreprise du projet MYOSPAS, perspective principale proposée en continuité de ce travail 

dans le dernier chapitre. 
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Chapitre I – Revue de la littérature 

1. La commande centrale volontaire 

 

1.1. Les aires motrices du cortex cérébral 

 

Cortex moteur 

A la suite de la révolution déclenchée par Broca en 1867 qui pour la première fois s’éloigne de 

la vision holiste classique de l’organe cérébral et postule le cerveau comme constitué de régions 

hétérogènes ayant des rôles différents, la première proposition d'organisation centrale 

spécifique de la motricité est probablement à mettre au crédit de Hughlings Jackson qui, avec 

les armes de l’époque, cherchait systématiquement les relations entre les symptômes présentés 

par ses patients et les lésions constatées lors de leurs autopsies. De façon visionnaire, Hughlings 

Jackson postule l’existence de trois niveaux d’organisation motrice. Le plus bas niveau 

dépendrait de la moelle épinière et du bulbe et concernerait les mouvements les plus simples ; 

le niveau intermédiaire dépendrait de l’aire motrice primaire corticale et un niveau supérieur se 

situerait au niveau du cortex préfrontal. La perte de fonction d’une zone intermédiaire ou 

supérieure pourrait créer des signes « négatifs » par perte d’une partie de la motricité volontaire 

mais la « libération » associée de l’activité de zones médullaires ou bulbaires pourrait être à 

l’origine de symptômes « positifs » (Foerster, 1936 ; Phillips, 1973). Hughlings Jackson semble 

avoir été  le premier à proposer qu'une zone bien délimitée du cortex cérébral commande la 

motricité de l'hémicorps du côté opposé. Dans les années suivantes, Fritsch et Hitzig, par des 

expériences chez le chat et le chien, confirmèrent que la stimulation électrique de certaines 

zones limitées du cortex entraînait des mouvements de pattes du côté opposé du corps (Gross, 

2007). En 1937, après avoir effectué des stimulations sur plusieurs zones cérébrales, W. 

Penfield et Boldrey ont démontré qu'une bande corticale (aire 4 de Brodmann) située en avant 

du sillon de Rolando produisait des mouvements controlatéraux. Ces chercheurs ont ensuite 

confirmé non seulement l'existence d'une zone délimitée du cerveau spécialisée dans la 

motricité, mais aussi la présence à l'intérieur de cette zone motrice, d’une représentation de 

chaque région du corps (Penfield et Boldrey, 1937). Suite à ces expériences, Penfield a imaginé 

un personnage caricatural  sur cette bande corticale qu'il a nommé Homonculus (Penfield et 

Rasmussen, 1950). Un muscle est en fait d’autant mieux représenté sur cet homoncule moteur 

qu’il est richement innervé, et impliqué dans des mouvements fins et précis. 
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Sur le plan fonctionnel, les interactions complexes de toutes ces aires et des noyaux gris 

centraux correspondent au niveau élaboré de la commande motrice (Figure 2). 

 

1.2. Les niveaux de la commande motrice 

 

La commande motrice élaborée 

Elle peut être subdivisée en deux unités fonctionnelles.  

 La première unité fournit une représentation spatio-temporelle ou une orientation du 

mouvement, autrement dit elle génère les paramètres cinématiques requis pour la réalisation du 

mouvement : la localisation du point de départ et du point d’arrivée du mouvement dans 

l’espace, mais aussi le profil cinématique temporel requis, donc la vitesse du mouvement 

nécessaire, et éventuellement l’accélération. Cette unité fonctionnelle correspond aux fonctions 

qui ont été nommées fonctions de représentation mentale, imagination motrice, concept spatio-

temporel ou mouvement répété (Kalaska et al, 2003 ; Sirigu et al, 1996, 2004 ; Hultborn et al, 

1996 ; Averbeck et al, 2003 ; Herbert et al, 1998 ;  Hanakawa et al, 2003). La représentation 

mentale du mouvement est supposée impliquer plusieurs aires corticales : l’aire pariétale 

postérieure et l’aire latéro-frontale prémotrice pour la base sensorielle, autrement dit les 

fonctions déclenchées en externe ; et l’aire pariétale inférieure et les circuits préfrontaux pour 

les actions préintégrées (habituelles) ou les fonctions internes basiques, autrement dit pour les 

mouvements automatiques. Les patients dont l’IRM montre des lésions du cortex latéro-

préfrontal ou pariétal postérieur présentent une apraxie du mouvement et des déficits de 

mémoire motrice (Averbeck et al, 2003 ; Herbert et al, 1998 ;  Hanakawa et al, 2003). Ces 

syndromes génèrent habituellement l'impression clinique d'hésitation excessive du contrôle 

moteur avec un sentiment d'imprécision inéluctable pendant l'exécution du mouvement 

volontaire, et la frustration intense des patients. Cependant, ces patients ne sont pas parétiques. 

 La seconde unité de commande motrice élaborée génère la conduite volontaire, ou 

l’intention, la motivation du mouvement. Sur le plan clinique, le manque de motivation du 

mouvement représente probablement une forme pure d’ « aboulie », qui peut être une 

conséquence de lésions frontales ou bipallidales (Vijayaraghavan et al, 2002). Toutefois, l’unité 

fonctionnelle intervenant dans la motivation du mouvement implique probablement des voies 

limbiques spécifiques, particulièrement les circuits médio-fronto-subcorticaux  qui pourraient 

être l’interface entre le système limbique et les fonctions néocorticales. L’implication du cortex 

cingulaire dans la volition a été montrée lors des tâches simples où une réaction rapide au 
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détriment de la précision spatiale a été générée. Les patients ayant des lésions du cortex 

préfrontal médian présentent une performance motrice plus lente avec une réduction de leur 

capacité de mouvements liés sans être parétiques. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 2. Les différents niveaux de commande, de la pensée à l’action  
(création personnelle d’après le texte d’Onteniente, 2011) 

 

Le niveau intermédiaire 

Le niveau intermédiaire de la commande motrice correspond à la planification et à la 

préparation du mouvement. C’est la programmation dans le temps réel et dans l’espace des 

diverses contractions et relâchements  musculaires requis pour accomplir le mouvement défini 

par le haut niveau de commande qu’est la représentation mentale incluant le temps, la rapidité 

du début, l’intensité et la durée de chaque contraction musculaire. Ce niveau de préparation 

motrice implique la partie antérieure de l’aire motrice supplémentaire ayant des connexions 

réciproques avec le cortex préfrontal et les noyaux gris centraux. Le cervelet par son rôle de 

contrôle du mouvement durant son exécution et dans l’apprentissage moteur participe 

également à ce circuit. Les patients présentant des perturbations dans la préparation du 

mouvement manifestent aussi des déficits dans l’accélération du mouvement. Par exemple, le 

dysfonctionnement nigro-striatal (maladie de Parkinson) génère une insuffisance d’accélération 

du mouvement en association avec une diminution de la taille du mouvement (hypométrie). 

Dans le syndrome cérébelleux, l’insuffisance de décélération du mouvement est elle, associée 

à une augmentation de la taille du mouvement (hypermétrie) par manque de limitation, liée à 
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un retard de la contraction antagoniste et avec une augmentation du temps de réaction. 

Toutefois, ces patients présentant des perturbations dans la préparation du mouvement ne sont 

pas parétiques (Buxbaum et al, 2003 ; Fukaya et al, 2003). 

 
Le niveau basal 

Le niveau inférieur de commande motrice volontaire est l’exécution du mouvement elle-

même. Les perturbations à ce niveau entraînent une parésie spastique. Après la conception, la 

décision, la planification, le mouvement est déclenché au niveau central par l’aire motrice 

primaire (Brodman 4) et descend par le faisceau corticospinal (Hanakawa et al, 2003 ; Roland 

et am, 1980). Prenant le relais au niveau de la moelle épinière, les motoneurones activent la 

jonction neuromusculaire et le muscle. Une lésion de l’aire motrice primaire perturbe les 

schémas d'action des mouvements, la volonté, et le programme du mouvement. Bien que les 

perturbations aux niveaux élaboré et intermédiaire de la commande motrice centrale altèrent 

probablement l’intention, la motivation, la capacité à concevoir le mouvement dans l’espace, 

les compétences de la mémoire motrice, la planification ou la programmation du mouvement, 

seules les lésions affectant le niveau inférieur de commande motrice entraînent de véritable 

parésies (Pantano et al, 1996). 

Les efférences motrices descendantes du système nerveux central vers la moelle empruntent 

plusieurs voies dont la plus importante est la voie corticospinale. 

 
1.2.1. La voie corticospinale  

 

La voie corticospinale, aussi appelée la voie pyramidale, est constituée d'environ 30% des 

axones émanent du cortex moteur primaire, 30% émanant des zones prémotrices et de l'aire 

motrice supplémentaire et 40% des autres zones comme le cortex somatosensoriel postérieur. 

Les fibres les plus caractéristiques de la voie pyramidale forment une population de fibres 

myélinisées de grande taille avec un diamètre moyen de 16 micromètres. Ces fibres proviennent 

de cellules pyramidales géantes, appelées cellules de Betz du cortex moteur primaire, d’un 

diamètre d'environ 60 micromètres et dont les fibres transmettent des impulsions nerveuses à 

une vitesse d'environ 70 m/sec vers la moelle épinière, vitesse de transmission la plus rapide de 

tous les signaux du cerveau vers la moelle. 

En quittant les couches corticales, les fibres de la voie corticospinale se rassemblent au niveau 

de la couronne radiante puis passent à travers la capsule interne (entre le noyau caudé et le 

putamen) pour continuer tout au long du tronc cérébral formant les pyramides médullaires. A 
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1.2.2. Les voies descendantes du tronc cérébral 
 

Le cortex moteur envoie un grand nombre de fibres supplémentaires allant vers les régions 

profondes du cerveau et du tronc cérébral, permettant d’augmenter la précision du mouvement. 

Ces fibres se projettent notamment vers le noyau caudé et le putamen, vers les noyaux rouges 

du mésencéphale pour former ensuite la voie rubrospinale, vers la substance réticulée et les 

noyaux vestibulaires du tronc cérébral, formant par la suite respectivement les voies 

réticulospinale et vestibulospinale.  

Parmi les voies motrices secondaires, la voie rubrospinale demeure la plus importante. 

La voie rubrospinale. Le noyau rouge sert de relais pour constituer une voie alternative dans la 

transmission des signaux corticaux vers la moelle épinière et fonctionne en étroite association 

avec la voie corticospinale. Il reçoit un grand nombre de fibres directement du cortex moteur 

primaire et des ramifications axonales du faisceau corticospinal. Ce noyau possède également 

une représentation somatotopique des muscles du corps, mais la finesse de cette représentation 

est moins développée que celle du cortex moteur. Cette voie traverse le tronc cérébral vers le 

côté opposé et suit une trajectoire immédiatement adjacente et antérieure à la voie 

corticospinale dans les colonnes latérales de la moelle épinière. Les axones rubrospinaux font 

des synapses la plupart du temps avec des interneurones, dans la substance grise de la moelle. 

Une petite partie des fibres rubrospinales se terminent directement sur les motoneurones 

antérieurs en même temps que quelques terminaisons corticospinales. Les voies corticospinales 

et rubrospinales ensemble forment le système moteur latéral de la moelle, tandis que le système 

vestibulo-réticulo-spinal se trouve principalement dans la partie médiane de la moelle. 

La voie vestibulospinale. Elle nait des noyaux vestibulaires, et descend directement sur la 

moelle pour innerver de façon monosynaptique des motoneurones du système moteur. Elle 

intervient dans la régulation du contrôle postural cinétique, et exerce une influence excitatrice 

et inhibitrice, selon ses projections sur les motoneurones du côté ipsi- ou controlatéral de la 

moelle. 

La voie tectospinale. Elle naît des couches profondes du colliculus supérieur, et descend vers 

la moelle du côté majoritairement controlatéral pour contacter des neurones propriospinaux. 

Son rôle est de contrôler les mouvements de la tête sous le guidage du système visuel et elle est 

impliquée dans des réflexes posturaux cervicaux déclenchés par des stimuli sensoriels. 

La voie réticulospinale. Deux faisceaux du système réticulé naissent de deux régions, une 

pontique et l'autre bulbaire, formant des voies indirectes de communication entre le cortex 
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moteur et la moelle. Ces deux faisceaux descendent bilatéralement vers la moelle, transmettant 

des signaux facilitateurs pour le premier et inhibiteurs pour le second, des mouvements 

volontaires, des réflexes segmentaires et des motoneurones gamma.  

 
Il convient d’évoquer aussi le système moteur dit extrapyramidal, qui désigne toutes les parties 

du cerveau et du tronc cérébral contribuant au contrôle moteur, mais qui ne font pas partie de 

la voie corticospinale. Constitué des noyaux gris centraux, de la formation réticulée du tronc 

cérébral, des noyaux vestibulaires et des noyaux rouges, le système extrapyramidal est 

largement interconnecté au système pyramidal, et interagit avec celui-ci pour contrôler le 

mouvement.  

 

 
1.2.3. Organisation des voies motrices descendantes 

 
Les voies motrices descendantes peuvent être considérées d'une façon fonctionnelle, selon leur 

position et leurs cibles en deux grands systèmes : le système latéral et le système médian 

(Kuypers, 1982) (Tableau 1). Le système latéral est formé des faisceaux corticospinaux et 

rubrospinaux, qui sont directement connectés de façon monosynaptique aux motoneurones qui 

innervent surtout les muscles distaux et aux neurones formant les voies propriospinales. Le 

système médian est lui formé des faisceaux corticospinaux médians, vestibulospinaux, 

réticulospinaux et interstitiospinaux. La cible principale du système médian est les 

motoneurones des muscles proximaux des membres et des muscles axiaux. Ces connexions sont 

peu souvent monosynaptiques. Ce système exerce un contrôle plurisegmentaire coordonné des 

membres ainsi que des muscles de la posture. 

Tableau 1: Les systèmes moteurs fonctionnels (d’après Onteniente, 2011) 
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1.2.4. La moelle épinière, un centre intégrateur et réflexe 

La substance grise de la moelle est la zone d'intégration des réflexes spinaux. Les signaux 

sensoriels entrent dans la moelle presque entièrement par les racines dorsales. Chaque signal 

sensoriel va vers deux destinations distinctes : i) une branche du nerf sensitif se termine presque 

immédiatement dans la substance grise de la moelle pour s'impliquer dans des réflexes locaux, 

et ii) une autre branche transmet des signaux vers des niveaux supérieurs du système nerveux, 

au tronc cérébral et au cortex cérébral. Plusieurs millions de neurones sont présents dans la 

substance grise de chaque segment de la moelle épinière (au niveau de chaque racine). En 

dehors des neurones relais sensoriels on observe de deux types neurones: les neurones moteurs 

antérieurs ou motoneurones, et les interneurones. 

 

1.2.4.1. Les motoneurones 

A chaque segment, la substance grise des cornes antérieures contiennent plusieurs milliers de 

neurones, 50 à 100% plus grands que la plupart des autres neurones : ce sont les motoneurones. 

Ils donnent naissance au nerf moteur qui quitte la moelle par les racines antérieures et innerve 

directement les fibres des muscles squelettiques. Il y a deux types de motoneurones : les 

motoneurones alpha et gamma. 

Motoneurones Alpha 

Les motoneurones alpha donnent naissance à de grandes fibres nerveuses motrices de type "α" 

d'un diamètre moyen de 14 micromètres. Ces fibres se ramifient plusieurs fois après avoir 

pénétré dans le  muscle et innervent les fibres musculaires. La stimulation d'une seule fibre 

nerveuse α excite de 3 à plusieurs centaines de fibres musculaires squelettiques, formant ce que 

l'on appelle "l'unité motrice". Chaque motoneurone innerve des fibres musculaires appartenant 

à un seul muscle et l’ensemble des motoneurones innervant un muscle particulier (le groupe ou 

pool motoneuronal de ce muscle) se rassemblent en amas cylindriques s’étageant sur un ou 

plusieurs segments parallèlement à l’axe longitudinal de la moelle. L’ensemble constitué par 

un motoneurone et les fibres musculaires qu’il contacte représente l’unité neuromusculaire 

fonctionnelle de base appelée unité motrice (UM) par Sherrington (1906, Figure 4). 

Motoneurones Gamma 

A peu près la moitié de la population des neurones moteurs sont de type "γ". Ils sont de petite 

taille comparés aux motoneurones "α". Ces motoneurones transmettent des impulsions par 

l'intermédiaire de fibres nerveuses motrices gamma d'un diamètre moyen de 5 micromètres.  

Leurs cibles sont les fibres musculaires squelettiques appelées "fibres intrafusales", détaillées 

dans la partie suivante. 
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Figure 4. Une unité motrice composée du motoneurone α et des fibres musculaires  

(d’après Richard et Orsal, 2004) 
 

1.2.4.2. Les interneurones spinaux 

Les interneurones sont présents dans toutes les zones de la matière grise de la moelle épinière. 

Ils sont environ 30 fois plus nombreux que les motoneurones. De petites tailles, les 

interneurones montrent souvent une activité spontanée et sont capables de décharger à des 

fréquences jusqu’à 1500 Hz. Ils forment par de nombreuses interconnexions d'une part, un 

réseau dense et d'autre part, beaucoup d'entre eux sont en contact direct avec les motoneurones 

α (Figure 5). Ces connexions entre les interneurones et les motoneurones α interviennent dans 

la plupart des fonctions intégratives comme les réflexes. Peu de signaux provenant de la 

commande descendante se terminent directement sur les motoneurones α. Presque tous ces 

signaux sont transmis en priorité par l'intermédiaire des interneurones. Par exemple les 

terminaisons de la voie corticospinale se projettent presque entièrement sur des interneurones 

où les signaux de plusieurs voies descendantes sont combinés avec des signaux des nerfs 

spinaux avant de converger vers les motoneurones antérieurs pour contrôler finement la 

fonction musculaire. 

Dans la plupart des réflexes, le rôle des interneurones demeure primordial. On peut énumérer 

la cellule de Renshaw, les interneurones Ia, les interneurones Ib. Leur rôle spécifique est décrit 

ci-après. 
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Figure 5. La convergence des voies motrices et sensorimotrices dans la moelle épinière  
(d’après Hall, 2015) 

 

1.2.4.3. Les réflexes contrôlés par des circuits spinaux 

 La moelle épinière peut fournir certains mouvements automatiques spécifiques en réponse à la 

stimulation sensorielle des nerfs. Plusieurs de ces mêmes réflexes jouent un rôle important dans 

le contrôle des motoneurones excités par les signaux descendants du cortex et des autres centres 

supérieurs.  

 

Le réflexe d’étirement 

Le réflexe d'étirement est consacré à l’amortissement des oscillations des mouvements initiés 

par le cerveau et à maintenir le tonus de posture. Les récepteurs périphériques sont liés 

principalement aux fibres Ia pour former un circuit excitateur. Une petite minorité transmet 

leurs informations par des fibres II, aussi excitatrices. Le déclenchement des circuits excitateurs 

Ia et II provoque une contraction d’un muscle en réponse à son propre allongement. Ce 

phénomène est appelé réflexe d’étirement, ou encore réflexe myotatique. Il existe deux 

composantes du réflexe d’étirement: une phasique et une tonique. La composante phasique, 

intense et de courte durée, est provoquée par l’allongement dynamique (le réflexe tendineux en 

est l’exemple type, Figure 6) et emprunte la voie monosynaptique (Lloyd, 1943). La 

composante tonique, beaucoup plus faible mais persistant plus longtemps, est liée à un 

allongement constant. 
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 Figure 6. Réflexes monosynaptique (myotatique) et polysynaptiques, l’inhibition réciproque 

(d’après McMillanet et Carin-Levy, 2011) 

L’inhibition disynaptique réciproque Ia 

Au niveau de la moelle, les fibres excitent également des interneurones qui, à leur tour inhibent 

les motoneurones des muscles antagonistes (Figure 6). Ce sont les interneurones inhibiteurs Ia. 

Cette relaxation antagoniste nécessaire est obtenue par le circuit d'innervation réciproque qui 

est toujours actif pour coordonner la fonction. 

L’inhibition récurrente 

Dans les cornes antérieures de la moelle épinière, en association étroite avec les motoneurones, 

se trouvent également un grand nombre de petits neurones appelés cellules de Renshaw. Les 

branches collatérales du motoneurone α viennent innerver les cellules de Renshaw adjacentes, 

dès que son axone quitte le corps cellulaire. Il s’agit du circuit à rétroaction négative du contrôle 

volontaire de la contraction musculaire le plus connu dans le système nerveux central. 

L’activation des MNs d’un muscle donné provoque une inhibition récurrente des MNs α 

homonymes (auto-inhibition) et synergistes (Hultborn et al, 1971; Eccles et al, 1954). Ces 

cellules de Renshaw forment également à la fois des synapses inhibitrices avec les 

motoneurones gamma des muscles synergistes, et avec les interneurones transmettant 

l’inhibition réciproque Ia provenant du muscle activé (inhibitrice des muscles antagonistes) au 

muscle antagoniste et reçoivent enfin des influx descendants. Leur rôle facilitateur des 

cocontractions de l’antagoniste aura une incidence dans la physiopathologie de la parésie 

spastique.  

Chez le sujet sain, les cellules de Renshaw inhibent les motoneurones qui les excitent pour 
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empêcher des contractions convulsives par suractivité motoneuronale, et ajuster finement la 

contraction, lors de contractions de faible intensité (Katz et al, 1982). Par ailleurs, ces influx 

deviennent inhibiteurs lors de contractions de forte intensité, afin de réguler le développement 

d’une force importante (Hultborn et Pierrot-Deseilligny, 1979).  

L’inhibition Ib 

Les fibres afférentes Ib proviennent des organes tendineux de Golgi et codent pour la tension 

intra-musculaire. Ces organes excitent les interneurones Ib inhibiteurs par l’intermédiaire des 

fibres Ib, qui à leur tour inhibent les motoneurones α par un circuit réflexe disynaptique 

nommée inhibition non-réciproque Ib, ou anciennement inhibition autogénétique (Eccles et al, 

1957). Lors de contractions musculaires intenses (impliquant le tendon), la forte décharge Ib 

résultante tend à inhiber les MNs responsables de la contraction, servant donc de régulateur de 

la tension musculaire (Houk et Henneman, 1967). Chez l’homme, le circuit de l’inhibition Ib 

du triceps vers les MNs homonymes du triceps est profondément déprimé au cours d’une 

contraction volontaire de ce muscle par rapport à ce qu’il est au repos (Pierrot-Deseilligny et 

Burke, 2005). 

L’inhibition présynaptique 

L’inhibition présynaptique est un phénomène inhibiteur qui régule l’efficacité de la synapse  

fibre afférente-motoneurone α, en amont de celle-ci, en agissant directement sur les fibres 

afférentes Ia. Dès 1938, Barron et Matthews ont montré que la stimulation d’une racine dorsale 

faisait apparaitre un « potentiel de racine dorsal » (PRD), qui pouvait être enregistré à travers 

des électrodes réceptrices placées à proximité de la moelle épinière par l’apparition d’une 

dépolarisation (Barron et Matthews, 1938). La stimulation des racines dorsales produisait en 

même temps une inhibition forte et durable de la décharge réflexe des motoneurones induite 

par une stimulation d’afférences Ia. Les potentiels de racine dorsale, qui traduisaient l’activité 

électrique de neurones proches situés dans la racine dorsale de la moelle épinière, étaient en 

lien avec cette inhibition de l’activité réflexe de motoneurones. Plus le PRD était grand, plus 

l’inhibition était importante, suggérant l’origine présynaptique de cette inhibition. En 1957, 

Frank et Fuortes ont démontré l’origine présynaptique de cette inhibition de l’activité réflexe 

des motoneurones. Ils ont découvert qu’un potentiel post-synaptique excitateur (PPSE) évoqué 

dans un motoneurone par la stimulation des afférences Ia pouvait être diminué par une volée 

conditionnante activant des fibres afférentes Ia issues d’un muscle fléchisseur, sans 

modification des propriétés de membrane du motoneurone (Frank et Fuortes, 1957). Cette 
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inhibition présynaptique, appelée aussi « primary afferent depolarisation » dans la littérature 

anglophone, s’exerce par l’intermédiaire de synapse axo-axonales, situées au niveau de la 

terminaison des afférences primaires. Elle va se traduire par une diminution de la libération de 

neurotransmetteurs au niveau de la fente synaptique et donc par une diminution du PPSE 

arrivant sur le neurone cible (Wall, 1958). L’inhibition présynaptique permet ainsi de filtrer 

l’efficacité de la transmission synaptique entre la fibre afférente et le neurone cible. 

L’inhibition présynaptique est transmise par des interneurones sur lesquels convergent de 

nombreuses voies afférentes et descendantes qui peuvent la renforcer ou l’inhiber. Les influx 

Ia responsables du réflexe monosynaptique peuvent donc être modulés par l’inhibition 

présynaptique avant d’avoir atteint les MNs (Eccles et al, 1962).  

La dépression homosynaptique 

Un autre mécanisme présynaptique est la dépression post-activation, ou dépression 

homosynaptique, décrit par Curtis et Eccles (1960). Le mécanisme à l’origine de ce phénomène 

n’est pas parfaitement connu, mais il serait dû à une modification des quantas de 

neurotransmetteurs libérés au niveau de la fente synaptique de la synapse fibre Ia-motoneurone 

α (Crone et Nielsen, 1989; Nielsen et al, 1993, 1995 ; Aymard et al, 2000). Elle n'est donc 

observée que lorsque les fibres Ia ont été précédemment activées par un stimulus conditionneur 

des mêmes afférents, comme une vibration, une tape tendineuse, ou une stimulation électrique 

nerveuse (Crone et Nielsen, 1989 ; Lev-Tov et Pinco, 1992). Habituellement, on observe une 

dépression post-activation pendant plus de 10s après une décharge préalable (stimulus de 

conditionnement), comparativement à seulement 300-400ms pour l'inhibition présynaptique 

"classique" (Hultborn et al, 1996). 

 

 

2. Le muscle squelettique 
 

Le muscle squelettique est un organe spécialisé dans le développement d’une force sous le 

contrôle étroit du système nerveux. Sous une apparente et trompeuse homogénéité de structure, 

la population des muscles squelettiques s’avère hétérogène. Leurs principales fonctions sont de 

produire du mouvement, de maintenir la posture, de stabiliser les articulations et de soutenir les 

tissus mous. Un muscle squelettique est composé de quelques dizaines à quelques milliers de 

fibres musculaires, qui à leurs extrémités, se terminent par des filaments de collagène, formant 

les tendons. 
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2.1.1. L’épimysium 

Le muscle squelettique est entouré d'une couche de tissu conjonctif, appelé le fascia, ou 

l'épimysium. Il recouvre les muscles pour les séparer des tissus environnants. Principalement 

composé de fibres de collagène, ce tissu est dense, épais, souvent régulier, parfois plus fin 

entourant tout le muscle. Il fournit un volume dans lequel les muscles acquièrent leur forme. 

Un muscle et son épimysium sont anatomiquement et physiologiquement liés. Une agression 

du tissu musculaire peut conduire à une inflammation qui en conséquence altèrera la structure 

de cette enveloppe, l’épaississant au travers de mécanismes comme l’hyperplasie.  

 

2.1.2. Le périmysium 

Le périmysium est le tissu conjonctif fibreux empaquetant des groupes de fibres musculaires 

appelés fascicules. Il contient des vaisseaux sanguins et des nerfs. Le périmysium joue un rôle 

dans la transmission des forces contractiles latérales. Cette hypothèse est fortement étayée dans 

une récente étude sur l'existence de plaques jonctionnelles périmysiales dans le muscle. Le 

périmysium est constitué d'un réseau très ordonné de fibres de collagène, liant les fascicules de 

tendon à tendon. Formant des rubans, le périmysium couvre la surface du fascicule au niveau 

des plaques jonctionnelles périmysiales. A un niveau d'organisation plus élevé, ces rubans se 

collent entre eux pour former les parois de nombreux tubes disposés en nid d'abeille se 

chevauchant autour des fascicules. Aux extrémités de ces tubes, les portions droites des rubans 

en collagène se ramifient en gros faisceaux qui se fondent dans les tendons. 

 

2.1.3. L’endomysium 

L'endomysium est une gaine fine de tissu conjonctif composée de collagène et de fibres 

réticulaires entourant chaque cellule ou fibre musculaire (Figure 8). Cette membrane forme un 

réseau de fibres de tissu conjonctif, de vaisseaux sanguins, de vaisseaux lymphatiques et de 

nerfs qui entoure chaque fibre musculaire. L'endomysium contient des capillaires et des fibres 

nerveuses qui viennent au contact des cellules musculaires ainsi que des cellules satellites, 

cellules souches dont le rôle est de réparer les dommages subis par des cellules musculaires. 
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Figure 8. Le réseau de collagène de l’endomysium; (A) Réseau endomysium avec zone d’épaississement 
autour des fibres montrant le périmysium (Trotter et Purslow, 1992) ; (B) Vue de près de la surface de 
l’endomysium, suggérant que les fibres sont enveloppées dans un tissu matriciel complexe et intimement 
associé à la matrice extracellulaire (avec permission de l’auteur : Gillies et Lieber, Muscle&Nerve, 
2011) ; (C) Larges fibres de collagène visibles à la surface de la fibre. La flèche indique que ces fibres 
exercent la fonction de soulagement de traction. Ces larges fibres sont pensées être du pérymisium alors 
que les fibres enchevêtéres plus fines, de l’endomysium (têtes de flèche). Il est clair que ces deux niveaux 
de la MEC sont clairement enchevêtés. 
 
 

2.1.4. Le sarcolemme 

Le sarcolemme est la membrane qui couvre individuellement chaque myofibrille et le système 

sarcoplasmique (Figure 9). Il est constitué d’une double couche de phospholipides et inclut 

protéines de structure, enzymes, canaux ioniques, transporteurs d’ions ou de molécules, 

récepteurs. Les propriétés fonctionnelles du sarcolemme dépendent étroitement de la nature des 

protéines qu’il contient. Les nombreuses protéines membranaires ne sont pas réparties de façon 

homogène à la surface de la cellule et, de ce fait, au moins deux régions de la membrane se 

distinguent sur le plan fonctionnel : une membrane réceptrice de la commande nerveuse et une 

membrane conductrice. 

La membrane réceptrice de la commande nerveuse représente une toute petite partie de la 

surface du sarcolemme (moins de 1%). Elle contient cependant des canaux ioniques dont 

l’ouverture dépend de la fixation d’acétylcholine sur des sites récepteurs spécifiques. Cette 

région particulière de la membrane est appelée plaque motrice, et représente la partie post-

synaptique de la jonction neuromusculaire.  

C 
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La membrane conductrice est électriquement excitable. Elle est capable de réagir à une 

variation du potentiel de membrane par une augmentation de sa perméabilité à certains cations. 

Ce sarcolemme s’étend sur la plus grande partie de la cellule. La surface cellulaire présente des 

invaginations tubulaires, les tubules transverses, qui jouent un rôle fondamental dans le 

processus liant le potentiel d’action et la contraction (Figure 9). Les tubules transverses 

pénètrent dans la profondeur du sarcoplasme où ils conduisent le potentiel d’action. Là, ils 

s’accolent aux sarcotubules du réticulum sarcoplasmique élargis en citernes terminales, pour 

constituer une triade fonctionnelle : une membrane réceptrice de la commande nerveuse et une 

membrane conductrice. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 9. Le système réticulo-sarcoplasmique et sarcotubulaire (d’après Preston et Wilson, 2010) 
 

2.1.5. Le système réticulo-sarcoplasmique 

Le système réticulo-sarcoplasmique est composé de tubules T (transverse), en contact avec le 

milieu extérieur, et du système L (longitudinal), qui est purement intracellulaire (Figure 9). Le 

système sarcotubulaire (ou système T) est le réseau de canalicules anastomosés qui entoure 

chaque myofibrille. Ces canalicules se réunissent à chaque jonction entre disque I et disque A 

pour former des citernes terminales. A chacune de ses jonctions, on observe entre deux citernes 

terminales adjacentes une invagination tubulaire du sarcolemme. Elle forme un tubule. Le 
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tubule et les deux citernes terminales adjacentes constituent une triade, que l’on nomme le 

système sarcotubulaire ou système T. 

2.2. Les fibres musculaires  

Ce sont de très longues cellules cylindriques avec des centaines de noyaux situés juste sous le 

sarcolemme, spécialisée pour fournir un travail mécanique grâce à la présence dans le 

sarcoplasme de nombreuses protéines dites « contractiles ». Chaque cellule est un syncytium 

(cellule comprenant plusieurs noyaux) produit par la fusion de cellules mésodermiques 

embryonnaires (myoblastes). Les fibres musculaires ont un diamètre de 10 à 100µm et peuvent 

atteindre une centaine de mm de long.  

Il existe plusieurs types de fibres (lentes, rapides et intermédiaires) présentant des propriétés 

morphologiques, contractiles et de métabolisme énergétique différentes. Les différents types de 

fibres musculaires ont des conséquences fonctionnelles importantes pour le muscle.  

Les fibres de type IIa ont un taux de cyclage transversal plus rapide et sont capables de produire 

des forces plus importantes que les fibres de type I (Tableau 2). Elles maintiennent toujours le 

métabolisme oxydatif et sont relativement résistantes à la fatigue. Les fibres de type IIb sont les 

plus rapides et les plus puissantes du muscle humain. Cependant, elles ont une très faible 

capacité oxydative et dépendent du métabolisme glycolytique pour leurs besoins énergétiques 

et sont donc très sensibles à la fatigue. Une unité motrice se compose principalement du même 

type de fibre, pour permettre une activation séquentielle où les unités motrices lentes dominent 

les contractions répétitives à faible force et où des fibres rapides peuvent être recrutées pour 

des contractions périodiques à force élevée (Buller et al, 1960a, 1960b). 

 

Tableau 2. Les caractéristiques des fibres musculaires (d’après Richard et Orsal, 2004) 

 

Les fibres musculaires enveloppent une grande densité de myofibrilles. La machinerie 

contractile se réalise grâce aux myofibrilles. Elles forment la plus grande partie du volume 

intracellulaire, et possèdent un aspect strié, de par la multitude de sarcomères qui les composent. 

Type de Fibres I IIa IIb 

Vitesse de contraction (ms-1) Lente (90 à 140) Rapide (50 à 100) Très rapide (40 à 90) 

Taille du motoneurone innervé  Petite Moyenne Grosse 

Résistance à la fatigue Grande Moyenne Peu 

Temps d'usage  Long - Endurance Court <2min Très court (1 à 5 s max) 

Production de force Basse Grande Très grande 

Capacité oxydative Haute Intermédiaire Basse 

Capacité glycolytique Basse Haute Haute 
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lesquels les filaments minces ne sont pas recouverts par des filaments épais. Les filaments 

minces des sarcomères adjacents sont ancrés dans le disque Z, qui divise la bande I. Un 

troisième type de filament est composé de la protéine élastique, la titine.  

 

2.4. La contraction musculaire squelettique 

La force mécanique requise pour le contrôle volontaire est générée par les muscles 

squelettiques. L’activation musculaire squelettique requiert de nombreuses protéines et 

molécules qui travaillent de concert. Quand un motoneurone est activé, le neurotransmetteur 

acétylcholine est relâché du motoneurone dans la fente synaptique de la jonction 

neuromusculaire (Figure 11). Les récepteurs à l’acétylcholine du muscle cible sont activés, un 

potentiel d’action le traverse et particulièrement, au travers du système Tubule-T (Block et al, 

1988). Les canaux calcium voltage-dépendants permettent alors l’entrée de calcium dans la 

cellule où le potentiel d’action est passé. Situé près des canaux calcium-voltage-dépendant au 

sein de la cellule, les récepteurs ryanodine du réticulum sarcoplasmique répondent également 

en produisant du calcium (possédé en réserve). Le calcium cytoplasmique rallie les 

myofilaments musculaires squelettiques en induisant une translocation du complexe troponine-

tropomyosine pour révéler le site de ralliement sur l’actine (Zot et Potter, 1987). La force est 

générée quand le filament épais de la myosine rallie le filament fin de l’actine, chacun d’eux 

étant alors soumis à un déplacement, comme il a été expliqué au départ par la théorie des 

filaments glissants (Huxley et Hanson, 1954; Huxley et Niedergerke, 1954). La tête de myosine 

est un ATPase, qui nécessite une molécule d’ATP pour relâcher le filament fin et répéter la 

force générée au cours d’un cycle (Maruyama et Gergely, 1962). Comme le calcium est déversé 

dans le réticulum sarcoplasmique, la tropomyosine reprend sa position inhibitrice sur le 

filament fin et assure ainsi le relâchement musculaire.  

 

2.5. Les récepteurs sensoriels  

2.5.1. Les fuseaux neuromusculaires 

Le muscle contient des organes sensitifs hautement différenciés, répartis dans sa partie charnue, 

appelés fuseaux neuromusculaires (FNM). Les FNM présentent un renflement à leur partie 

médiane et deux extrémités allongées. Ils sont enfermés dans une capsule remplie de gel 

protégeant les fibres intrafusales. Ces fibres intrafusales (4 à 12 par fuseau) sont disposées en 

parallèlement aux fibres extrafusales mais sont plus courtes et plus fines. Leurs extrémités, 

situées en dehors de l’enveloppe protectrice du fuseau, s’insèrent sur les cloisons conjonctives 
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du muscle. Il existe deux types de fibres musculaires intrafusales : des fibres à chaine nucléaire 

contenant dans leur partie équatoriale un alignement de noyaux, et des fibres à sacs nucléaire, 

deux fois moins nombreuses et plus grandes, dont les noyaux sont regroupés dans leur partie 

équatoriale (Figure 12). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figure 11. La contraction musculaire (d’après "Anatomy & Physiology Program", Rice University, 

Licence: CreativeCommuns, usage libre) 
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lors d’un étirement, une phase d’allongement phasique va générer une réponse dynamique, puis 

le maintien de l’étirement ou phase de stabilisation, va générer une réponse statique. La 

fréquence des influx nerveux produits pendant la réponse dynamique est proportionnelle à la 

vitesse d’étirement mais pas à son amplitude. La fréquence de décharge présente pendant la 

réponse statique, plus faible que celle de la réponse dynamique, est proportionnelle au degré 

d’étirement du muscle. Les terminaisons secondaires sont uniquement sensibles à la longueur 

spontanée du muscle. 

Les motoneurones Ɣ fusimoteurs sont subdivisés en deux groupes en fonction de leur effet sur 

la sensibilité dynamique des terminaisons primaires. Les neurones dynamiques augmentent la 

sensibilité dynamique, alors que les motoneurones statiques, trois fois plus nombreux, la 

diminuent. Lors d’un mouvement naturel, la contraction du muscle diminue l’étirement de la 

zone équatoriale des fibres intrafusales ce qui diminue la décharge des fibres afférentes. Une 

co-activation des motoneurones α-Ɣ permet de conserver une sensibilité des fibres intrafusales 

et conserver ainsi la décharge fusoriale. 

 Groupe 

α β Ɣ 

Type Myélinisé Myélinisé  Myélinisé 

Diamètre (µm) 10 à 17 6 à 12 2 à 8 

Vitesse de 
conduction (m/s) 

55 à 90 30 à 70 10 à 45 

Cibles Fibres musculaires 
squelettiques 

Fibres musculaires squelettiques et 
fibres intrafusales 

Fibres musculaires 
intrafusales 

Fonction Contrôle de la contraction 
musculaire 

Contrôle de la contraction musculaire 
et de la sensibilité fusoriale 

Contrôle de la 
sensibilité fusoriale 

Tableau 3. Les propriétés des divers types de fibres motrices (d’après Richard et Orsal, 2004) 

 

2.5.2. L’organe tendineux de Golgi 

Les organes tendineux de Golgi (OTG) sont situés au niveau des jonctions myotendineuses et 

myoaponévrotiques des muscles. Ils sont constitués de faisceau de collagène entourés d’une 

capsule fusiforme. Les fibres de collagène sont connectées à une extrémité aux aponévroses 

tendineuses et à l’autre extrémité à des fibres musculaires en série (de 5 à 25 fibres) de toutes 

natures (lentes et résistances ou rapides et fatigables), appartenant à plusieurs unités motrices. 

De la même façon, une unité motrice active plusieurs organes tendineux de Golgi par différentes 

fibres constitutives. D’autres fibres musculaires s’insèrent en parallèle à l’organe tendineux de 

Golgi, directement sur le tendon. 
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Les organes tendineux de Golgi sont innervés par des fibres myélinisées Ib, d’un diamètre allant 

de 20 à 12 µm et à vitesse de conduction rapide (60 à 125m/s chez le chat), comme les fibres Ia 

(Tableau 4). Les fibres Ib entrent dans la capsule où elles perdent leur gaine de myéline. Elles 

se subdivisent en plusieurs branches qui s’insèrent entre les fibres de collagène formant un 

maillage. L’étirement du muscle, ainsi que la contraction des fibres musculaires placées en série 

avec l’organe tendineux de Golgi va mettre en tension des fibres de collagène et ainsi déformer 

les terminaisons sensitives. Cela va se traduire par une modification de leur perméabilité 

membranaire à l’origine d’un potentiel de récepteur. Celui-ci va donner naissance à un train de 

potentiels d’action au niveau de l’axone. L’organe tendineux de Golgi et le fuseau 

neuromusculaire sont tous deux sensibles à l’étirement du muscle. Toutefois, au cours d’une 

contraction musculaire le comportement des fibres sensitives  issues de l’organe tendineux de 

Golgi est inverse à celui issues du fuseau neuromusculaire. En effet la contraction d’un muscle 

stimule l’organe tendineux de Golgi placé en série des fibres musculaires actives, tandis qu’elle 

relâche celles des fuseaux neuromusculaires placés en parallèle. Alors que les fibres afférentes 

Ib augmentent leur niveau de décharge lors de la contraction d’une fibre musculaire, les fibres 

afférentes Ia diminuent. Leur seuil d’activation par l’étirement de l’organe tendineux de Golgi 

lorsque le muscle est au repos est généralement plus élevé que celui des fuseaux 

neuromusculaires. L’OTG informe donc le cerveau sur le niveau de contraction musculaire 

(Houk, 1967). 

 

 
Groupe 

I II II IV ou C 

Type   Myélinisé   Myélinisé   Myélinisé Amyélinique 

Diamètre (µm)   12 à 20   5 à 12   2 à 5   0,5 à 1 

Vitesse de 
conduction. (ms

-1
)   70 à 110   30 à 70   12 à 30   0,5 à 2 

  Type de 
Récepteurs 

Ia : Fuseau  
  neuromusculaire 
Ib : Organe tendineux 
de Golgi 

Terminaisons fusoriales   
secondaires  
Récepteurs  encapsulés (pression) 
Corpuscule de Pacini (vibrations) 

Terminaisons 
libres 
(pression) 

Terminaison 
libres  
  (douleur) 

Tableau 4. Les propriétés des divers types de fibres sensitives (d’après Richard et Orsal, 2004) 

 

2.6. Les paramètres architecturaux 

L’arrangement des fibres musculaires, appelé architecture du muscle, est fondamental pour 

déterminer la fonction. La capacité à produire de la force est proportionnelle au nombre et  à la 

taille des fibres musculaires, i.e. à l’aire de section transversale du muscle (Gans et Bock, 1965). 

Beaucoup de fibres musculaires ne parcourent pas la longueur du muscle entier, de l’origine à 
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de ces paramètres reflètent les notions de relaxation de force ou de fluage et permettent ainsi 

une estimation des propriétés viscoélastiques du système musculo-articulaire.  

 
La raideur du système musculo-articulaire 

Une relation non linéaire typique du couple passif en fonction de l’amplitude est obtenue 

(Figures 14 et 15), le couple résistant augmentant précocement mais de façon limitée, puis la 

pente se redresse (phase linéaire) jusqu’à 80% de l’amplitude maximale. 

Les études in vitro montrent que durant la phase initiale de la relation, les tissus collagéniques 

se laissent étirer facilement (grande déformation et faible force) du fait de l’alignement des 

fibrilles de collagène, puis l’augmentation importante de la force passive est due à la tension et 

au glissement des fibrilles de collagène entre elles (Portero et McNair, 2015). La raideur peut 

être mesurée par la relation couple-angle, en prenant la tangente selon un point précis de la 

courbe (Figure 15). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 15. La relation couple passif-angle articulaire obtenue lors de la mise en tension des 
fléchisseurs plantaires (d’après Portero et al, 2014) 

 

L’hystéresis 

L’énergie absorbée lors du retour de l’articulation à la position de départ peut également être 

mesurée (Gajdosik et al, 2004). De cette façon, l’énergie dissipée par le système peut être 

quantifiée en calculant la différence entre les surfaces sous la courbe lors de l’étirement et lors 

du retour, définissant ainsi la notion d’hystérésis qui caractérise le comportement viscoélastique 

du système (Figure 16). 

 

 

 

 

 



Revue de la littérature – le muscle squelettique 

45 
 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 

Figure 16. Caractérisation des propriétés visco-élastiques par énergie dissipée  
(boucle hystérésis) obtenue lors du retour de mise en tension des fléchisseurs plantaires (d’après 

Given et al, 1995 modifié) 
 

La relaxation de la force 

La relaxation de la force, qui reflète également la viscosité, a été aussi étudiée à l’aide de 

dynamomètres isocinétiques. Cette méthode consiste à quantifier la diminution du couple 

passif en fonction du temps, à angle constant. 

Les résultats montrent que la relaxation de la force est décroissante, non linéaire, et 

asymptotique (Figure 17 ; McHugh et al, 1992 ; Taylor et al, 1990). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figure 17. La caractérisation des propriétés visco-élastiques à travers la relaxation de la force lors 

du maintien de la tension des fléchisseurs plantaires (d’après Magnusson, 1998 modifiée) 
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Le fluage 

Le fluage correspond à l’augmentation de la déformation des tissus sous contraintes 

constantes ou répétées (Thornton et al, 1997). Le comportement de quasi-fluage peut être 

mesuré à l’aide de dynamomètres isocinétiques (Portero et McNair, 2010). 

 

 

Des éléments anatomiques, physiologiques, histologiques et biomécaniques ont été retracés 

dans cette première partie, afin de mieux appréhender la physiopathologie de la parésie 

spastique, et le traitement de la maladie musculaire qui lui est inhérente. Ceux-ci sont décrits 

dans un deuxième, puis troisième temps, ci-dessous. 

 

 

3. Physiopathologie de la parésie spastique déformante 
 

Le syndrome de parésie spastique résulte d’une affection du système nerveux central telle qu’un 

accident vasculaire cérébral (AVC), un traumatisme crânien ou médullaire, une sclérose en 

plaques, une paraparésie spastique familiale, une tumeur cérébrale, affections qui peuvent 

survenir soudainement ou insidieusement, dans l’enfance ou à l’âge adulte (Gracies, 2005ab). 

Ce syndrome est composé à la fois d’un trouble neurologique, qui s’installe en plusieurs temps, 

et d’un trouble musculaire, nommé la myopathie spastique. Chacun de ces deux troubles est 

respectivement décrit dans les parties suivantes. 

3.1. La maladie neurologique 

 

3.1.1. La parésie : une apparition immédiate 

La parésie se définit par une réduction quantitative du recrutement volontaire des unités 

motrices agonistes (Gracies, 2005a ; Vinti et al, 2015). Elle se produit indépendamment de la 

préservation des hauts niveaux de commande et particulièrement indépendamment de la 

capacité à planifier le mouvement.  

Ce premier symptôme va induire chez le patient parétique un contexte de vulnérabilité (Gracies, 

2005a), ne touchant pas les muscles de la même façon de part et d’autre des articulations 

(Colebatch et al, 1986 ; Colebatch et Gandevia, 1989 ; Adams et al, 1990). Elle va constituer, 

en association avec l’hypomobilisation, le facteur déclencheur de l’affection musculaire qui de 

fait, ciblera préférentiellement les muscles les moins parétiques, c’est-à-dire les muscles hypo-

mobilisés en position courte.  
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La parésie caractérise aussi bien la phase aigüe que la phase tardive de l’atteinte lésionnelle, et 

plusieurs mécanismes en sont à l’origine. 

Défaut d’activation centrale volontaire 

Le défaut de recrutement d’unités motrices est expliqué au moins en partie par l’échec de 

l’activation de la commande centrale volontaire. Le niveau moyen d’activation maximale 

volontaire du biceps brachial parésié chez des patients ayant eu un AVC a été trouvé à 66%, 

comparé à 89% du côté non parétique, alors que l’activation du muscle cible chez des jeunes 

personnes en pleine santé est de 95 à 99% (Allen et al, 1998 ; Gandevia et al, 1996). Il existe 

une altération sélective, avec une incapacité à recruter les unités motrices de haut seuil et à 

moduler ou augmenter le taux de décharge d’unités motrices lors de tentatives pour augmenter 

la force volontaire (Gemperline et al, 1995 ; Rosenfalck et al, 1980 ; Tang et al, 1981 ; 

Zijdewind et al, 2003).  

Changements des propriétés motrices neuronales dans la moelle épinière 

En plus des altérations de la commande descendante, les difficultés de recrutement 

motoneuronal sont aussi probablement en lien avec les changements directs des propriétés des 

motoneurones spinaux, comme cela a été montré chez l’animal en utilisant des enregistrements 

intracellulaires ayant une transsection chronique spinale. De tels changements incluent une 

augmentation dans les seuils de tension et d’intensité pour l’activation de potentiel d’action par 

des impulsions de courant de courte durée (Beaumont et al, 2004 ; Hochman et al, 1994). 

Indépendamment des contributions respectives des mécanismes spinaux et supra spinaux, la 

perte d'unités motrices fonctionnant normalement, et la réduction du taux de décharge, peuvent 

réduire l'efficacité de la contraction musculaire, conduisant à des efforts accrus, et, finalement, 

à un sentiment de faiblesse perçue pour la génération de la force volontaire (Gemperline et al, 

1995 ; Jakobsson et al, 1992 ; Visser et al, 1994). Celle-ci s’accompagne d’une fatigabilité 

importante, qui serait préférentiellement due à une plus grande fatigue centrale (Riley et 

Bilodeau, 2002).  

De façon plus tardive, aux stades subaigu et chronique, survient un autre facteur d’ordre 

neurologique, résultant de la réorganisation neuronale, l’hyperactivité musculaire. 

 

3.1.2. L’hyperactivité musculaire : une émergence plus tardive 

Elle est définie par une augmentation involontaire du recrutement d’unités motrices, autrement 

dit, elle représente la difficulté de stopper l’activité d’unités motrices dans des muscles 

spécifiques, que ce soit dans des situations de repos volontaire, ou au cours d’actions impliquant 

normalement seulement d’autres muscles (Gracies, 2005b). A ce stade, intervient alors une 
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Capacité à 

déformer

Niveau 

d'invalidité

Mesurabilité 

au lit

Affection 

musculaire
Elevée Elevé Estimation 

possible 
Parésie Aucune Modéré Non

Aucune Faible Oui
Elevée Elevé Non
Aucune Elevé Non

Modérée Modéré Non
Modérée Elevé Non

N/A

Condition de 

détection
DéclenchementNom du symptôme

Type 

Hyperactivité 

musculaire

Myopathie spastique Repos

Dystonie spastique

Spasticité

Parésie sensible à l'étirement

Affection 

neurologique

stimulation ARF 
Effort

Effort dirigé vers l'agoniste
Aucun

Etirement phasique
N/A

Repos /effort
Effort
Effort
Repos
Repos
Effort

ARF nociceptive, spasmes

Cocontraction extrasegmentaire (syncinésie)

Cocontraction spastique

entrave majeure et supplémentaire aux mouvements actifs et passifs, mais aussi une source 

potentielle d’aggravation de la maladie musculaire, comme ce travail va tenter de le montrer.   

Il existe différentes formes d’hyperactivité. Certaines, comme les formes sensibles à l’étirement 

partagent des mécanismes physiopathologiques communs, bien que leur situation d’apparition 

et certains traits caractéristiques leur soient propres. Le tableau ci-dessous décrit les différents 

symptômes neuromusculaires de la parésie spastique (Tableau 5).  

Trois types d’hyperactivité sensibles à l’étirement sont décrits : la cocontraction spastique, la 

dystonie spastique et la spasticité. Elles se distinguent par leur principal facteur de 

déclenchement, autrement dit respectivement par la commande volitionnelle, l’étirement 

tonique du muscle, et l’étirement phasique du muscle. Parmi ces différents types 

d’hyperactivité musculaire, celui qui interagirait probablement le plus continument avec la 

myopathie spastique, est la dystonie spastique. 

 

 

 

 

 

 

 
Tableau 5. Les principaux symptômes caractéristiques de la parésie spastique, avec leurs propriétés 

déformantes ou invalidantes et leur méthode de mesure Clinique. ARF, afférences réflexe des 
fléchisseurs (Baude et al, 2018) 

 

3.1.2.1. La dystonie spastique 

Il existe probablement une hyperactivité musculaire lorsque les patients tentent de rester au 

repos (Lorentzen et al, 2018). Ce type d’hyperactivité a été nommé la dystonie spastique, et 

défini comme une contraction sensible à l’étirement tonique du muscle, en l'absence de 

commande volontaire, y compris de la commande volontaire de muscles voisins ou éloignés, et 

en l'absence d'étirement phasique du muscle affecté (Gracies, 2005b).  

Pollock et Davis ayant travaillé sur la décérébration animale, ont observé la présence de 

contractions musculaires toniques permanentes qui persistaient après la désafférentation du 

membre (Pollock et Davis, 1930). En 1966, Denny-Brown a confirmé ce résultat par 

l’observation d’une activité musculaire soutenue et involontaire chez les singes ayant subi des 

lésions limitées aux aires corticales motrices (Denny Brown, 1966). Il a également rapporté que 

cette activité musculaire involontaire persistait après le blocage de stimuli sensoriels au niveau 
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de la moelle épinière et a conclu qu'un mécanisme central devait être impliqué, plutôt qu'un 

réflexe exagéré d'étirement. Denny Brown a ainsi suggéré le terme de dystonie spastique pour 

décrire cette activité involontaire tonique, dans un contexte différent de celui des réflexes 

exagérés d'étirement. Peu d’études ont cependant été réalisées depuis ce pionnier, pour 

déterminer la physiopathologie de cette activité musculaire involontaire soutenue, non liée à 

l'étirement ou à l'effort, à la suite de lésions de la commande centrale volontaire.  

 

Fréquence d’apparition 

Bien que par expérience, la dystonie spastique ait été décrite comme fréquemment observable 

dans les membres supérieurs chez des patients ayant subi un accident vasculaire cérébral, et 

peut-être moins marquée dans les membres supérieurs ou inférieurs chez des personnes atteintes 

d'un traumatisme médullaire (Lorentzen et al, 2018), aucune preuve ne peut à l’heure actuelle, 

appuyer ces observations. Par conséquent, des études contrôlées fondées sur une évaluation 

exacte de la dystonie spastique sont nécessaires afin de clarifier cette question. 

 

Mécanismes potentiellement responsables 

 a) Changements plastiques spinaux impliquant une dérégulation des fibres 
descendantes ayant survécu à la lésion, et le bourgeonnement à partir de ces mêmes fibres. 
 
La dégénérescence des fibres descendantes laisse des sites synaptiques vacants. Ces zones 

synaptiques par la suite sont probablement supplantées par d’autres fibres descendantes et/ou 

par des fibres afférentes sensorielles tel qu’il l’est décrit à la suite de lésions de la moelle 

épinière sur le modèle à la fois animal et humain (Bareyre et al, 2004 ; Calancie et al, 1996, 

2002). Il existe néanmoins moins d’informations sur l'occupation de ces sites synaptiques après 

lésion de la voie cortico-spinale ou du cortex moteur en relation avec des accidents vasculaires 

cérébraux ou d'autres lésions cérébrales et il n’est ainsi pas clairement établi aujourd’hui si des 

ramifications significatives et une hypersensibilité se développent ainsi chez ces patients là 

(Figure 18). 

L'implication accrue des voies descendantes (rubro-, vestibulo-, tecto-, et ipsilatérales réticulo-

spinales) subissant une ramification anormale au niveau des motoneurones ayant perdu une 

partie considérable de leur innervation descendante normale suite à des lésions cérébrales ou 

de la moelle épinière constitue probablement un mécanisme contribuant à la genèse de la 

dystonie spastique (Ellis et al, 2012 ; Krainak et al, 2011 ; Miller et al, 2014 ; Raineteau et al, 

2002 ; Sukal-Moulton et al, 2014).  
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L'activité accrue des propriétés de ces voies (rubro-, vestibulo-, tecto-, et ipsilatérales réticulo-

spinales) peut constituer un des mécanismes contribuant à l'activité musculaire involontaire 

soutenue non liée à l'effort ou à l’étirement, à la suite de lésions motrices centrales, puisque la 

plupart de ces voies sont excitatrices et dotées d'une activité neuronale plus spontanée que les 

voies corticospinales (Du Beau et al, 2012 ; Drew et al, 1986). Toutefois, il n'existe encore 

aucune preuve concluante. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 18. Mécanismes proposés impliqués dans la physiopathologie 
de la dystonie spastique (Lorentzen et al, 2018) 

 

 b) Changements des propriétés intrinsèques des motoneurones et des 
interneurones spinaux. 
 
Lorsque l'hyperexcitabilité réflexe se développe à la suite du choc spinal, elle semble être liée 

à une augmentation des récepteurs 5-HT, à la fois sur des motoneurones et des interneurones, 

ainsi qu'à la production de substances monoaminergiques à partir de plusieurs populations 

cellulaires distales à la lésion (Bennett et al, 2004 ; D'Amico et al, 2013, 2014 ; Heckman et al, 

2005 ; Hultborn et al, 2013 ; Kong et al, 2010 ; Murray et al, 2010 ; Rank et al, 2007 ; Ren et 

al, 2013 ; Wienecke et al, 2014). L'augmentation de l’excitabilité neuronale par la hausse des 

courants entrants persistants (PICs), impliquant à la fois des canaux calcium et sodium, pourrait 

conduire à des épisodes prolongées de décharges continues des motoneurones suite à une 

stimulation synaptique même brève (D'Amico et al, 2013, 2014 ; Heckman et al, 2005 ; Murray 
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et al, 2010). L'hyperactivité de ces courants pourrait jouer un rôle dans la physiopathologie de 

la dystonie spastique. Toutefois, la divergence des seules études sur cet aspect chez des patients 

ayant subi un AVC (Mottram et al, 2009) ou une lésion médullaire (Nickolls et al, 2004) doit 

faire évoquer la nécessité de recherches futures. 

 

 c) Réorganisation du cortex moteur 
 
Les changements adaptatifs dans la représentation des muscles au niveau du cortex moteur suite 

à un AVC ou à une lésion médullaire sont bien documentés (Basu et al, 2010 ; Frost et al, 2003). 

Le cortex moteur s'arme d'une réorganisation afin d'optimiser son influence restante sur la 

moelle épinière, et pourrait induire une excitabilité et une activité nerveuse accrues au niveau 

de ses connexions indirectes vers la moelle épinière, à travers les noyaux du tronc cérébral 

(Basu et al, 2010). L’augmentation de l’activité de ces voies descendantes vers des 

motoneurones spinaux ne serait pas nécessairement causée par une innervation excessive et par 

bourgeonnements conduisant à une augmentation de contacts synaptiques, mais peut-être plus 

simplement parce qu'elles sont elles-mêmes plus actives en raison de l'augmentation de l'activité 

du cortex moteur. 

Il semble donc que les patients activent davantage de neurones corticaux pour compenser la 

perte d'informations spécifiques descendantes à travers les fibres lésées de la voie 

corticospinale. Cette compensation pourrait conduire à une activation moins précise des circuits 

de la moelle épinière et induire une activité musculaire anormale de repos, à travers l’activation 

des noyaux du tronc cérébral. 

 

 d) Rôle des lésions des noyaux gris centraux 
 
Les noyaux gris centraux étant situés très près de la capsule interne et de la voie corticospinale, 

il est légitime de penser que la lésion pourrait également affecter ces structures (Lorentzen et 

al, 2018). La dystonie spastique serait alors le résultat final d'une réduction du contrôle 

volontaire musculaire, due à une lésion corticospinale partielle et à une activation involontaire 

accrue concomitante due à une forme de lésion des ganglions de la base. Dans cette relation, il 

faut garder à l'esprit que les noyaux gris centraux ne se projettent pas seulement sur le cortex 

moteur au travers du thalamus, mais aussi sur les noyaux moteurs du tronc cérébral ainsi que 

sur la moelle épinière (Jordan et al, 1992).  

Si le terme de "dystonie spastique" peut susciter une confusion pour certains, voire une 

exclamation face à l’utilisation de deux termes traditionnellement considérés comme 
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antinomiques, l’un étant attribué au système pyramidal, l’autre au système extrapyramidal,  il 

est espéré qu’il soit ci-dessus apporté un éclairage quant à l’utilisation de ces termes. Il convient 

par ailleurs de noter que la dystonie spastique représente uniquement un type de ce qui a été 

identifié comme dystonies secondaires (Gracies et Simpson, 2004). 

 

Il est probable que le manque de recherches sur ces différents mécanismes physiopathologiques 

potentiellement impliqués dans la dystonie spastique émane de la réalité suivante : la dystonie 

spastique semblerait bien être considérée à tort, comme de la spasticité. La caractérisation de 

ce type d’hyperactivité musculaire pourrait être un premier pas vers la reconnaissance de ce 

trouble, incitant à explorer davantage ses mécanismes potentiels. 

 
 

3.1.2.2. La cocontraction spastique 

Ce type d’hyperactivité musculaire est défini par un degré excessif d'activation des muscles 

antagonistes élicité par une commande agoniste volontaire, aggravé par l’étirement antagoniste 

(Gracies, 2005b ; Gracies et al, 1997 ; Vinti et al, 2013). Sa définition (Gracies, 2005b) et sa 

caractérisation lors de mouvements actifs et à la marche (Vinti et al, 2013, 2018) restent 

récentes,  alors même que ce phénomène de cocontraction anormale des antagonistes a 

longtemps été observé dans la parésie spastique, avant même que le terme de spasticité ne soit 

proposé (Nothnagel, 1872 ; Beaunis, 1885). La cocontraction spastique représente un facteur 

critique de limitation, voire parfois d’inversion du mouvement actif chez les sujets présentant 

une parésie spastique déformante (Gracies, 2005b ; Gracies et al, 1997 ; Vinti et al, 2013, 2018). 

Des altérations de divers mécanismes physiologiques ont été associées à la cocontraction 

spastique. Ceux-ci incluent notamment une inhibition récurrente accrue de Renshaw (Katz et 

Pierrot-Desseilligny, 1982), avec une réduction associée de l'inhibition réciproque Ia exercée 

sur l'antagoniste au cours d'un effort agoniste, ainsi que de la réduction de l'inhibition 

présynaptique et de la réduction de l'inhibition des fibres Ib (Morita et al, 2001, 2006 ; Crone 

et al, 2007 ; Bhagchandani et al, 2012). La réduction de l'inhibition réciproque des fibres Ia a 

été associée à une mauvaise performance motrice bien que la relation causale reste à élucider 

(Bhagchandani et al, 2012). 

 
3.1.2.3. La spasticité 

Le nom de spasticité a probablement été utilisé en premier par Erb, en 1875 (Erb, 1875). Ce 

terme deviendra ensuite largement utilisé dans la littérature médicale, avec une définition 
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anonyme, une situation qui créa ensuite beaucoup de confusion parmi les chercheurs et les 

cliniciens. En 1954, Tardieu proposa une définition de la spasticité, comme « une augmentation 

des réflexes d’étirement qui peut être caractérisé et mesuré par la vitesse requise pour éliciter 

ces réflexes » (Tardieu et al, 1954).  

En 1980, une définition complexe issue d’un consensus autour du mot spasticité a été proposée 

comme trouble moteur, caractérisé par une augmentation vitesse-dépendante du reflexe 

tonique d’étirement (tonus musculaire) avec exagération des réflexes ostéo-tendineux, résultant 

d’une hyper-excitabilité du réflexe d’étirement comme une composante du syndrome de parésie 

spastique (Lance, 1980).  

La spasticité se définie par une augmentation vitesse-dépendante des réflexes à l'étirement 

phasique, détecté et mesuré au repos (Gracies, 2005a). Cette définition stricte est une 

construction utile pour le clinicien car elle est à la fois un simple marqueur pour les patients 

atteints de parésie spastique et un paramètre cliniquement quantifiable – à condition qu'une 

mesure valide et précise soit utilisée, comme les études de ce travail cherchent à en témoigner 

(Gracies et al, 2000, 2010). 

Les différents traits caractéristiques de la maladie neurologique ont été ci-dessus évoqués. 

Ceux-ci se produisent parallèlement à une deuxième affection, la myopathie spastique, 

d’apparition précoce après la lésion, et dont les liens avec la maladie neurologique restent 

encore à élucider. 

 

3.2. La maladie musculaire  

A la phase chronique après l’AVC, ou dans les suites de lésions médullaires chez l’adulte, les 

propriétés structurelles et mécaniques passives n’ont que peu fait l’objet d’une caractérisation, 

seulement récemment, grâce notamment à l’émergence de l’échographie appliquée à ce 

domaine d’exploration. La myopathie spastique a été un peu plus décrite chez les enfants 

atteints de parésie infantile, notamment lors d’interventions chirurgicales (statistiquement plus 

fréquentes que dans le cadre des lésions acquises). En accord avec le sujet de cette thèse, ce 

travail se restreindra à la description de la myopathie spastique issue de lésion acquise à l’âge 

adulte. 
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Caractérisation clinique 

Cliniquement, l’adaptation musculaire peut être initialement constatée chez les patients 

parétiques par la diminution passive de l’extensibilité musculaire, ou la perte de compliance, 

par lequel un muscle oppose davantage de résistances lors d’un étirement passif, requérant ainsi 

de l’évaluateur une force plus élevée pour étirer ce muscle, par rapport à un muscle sain 

(Broberg, 1983). 

Quand elle est insuffisamment traitée, la diminution constante de l’extensibilité passive 

musculaire dans la parésie spastique conduit à une deuxième étape clinique qui est la perte 

d’amplitude des mouvements (Dietz, 1983 ; Hufschmidt, 1985 ; Malouin, 1997 ; O’Dwyer et 

Ada, 1996 ; Sinkjaer, 1993). 

 

Caractérisation biomécanique et structurelle 

Sinkjaer et al ont montré que la raideur totale d’un membre inférieur spastique chez les adultes 

AVC était supérieure à celle mesurée en controlatéral (Sinkjaer et Magnussen, 1994). La raideur 

passive comptabilisée représentait quasiment toute la différence de raideur totale entre le 

membre inférieur parétique et le membre controlatéral. Il est intéressant de noter que la raideur 

dite “réflexe”, ou active, n’était pas significativement différente entre les deux membres.  

L’augmentation de la tension musculaire passive des fléchisseurs plantaires, le soléaire et le 

gastrocnémien médial étant les muscles principalement étudiés, est largement reconnue 

aujourd’hui à la phase chronique après l’AVC, comparée à celle des sujets sains (Harlaar, 2000 ; 

Freire et al, 2017 ; Given et al, 1995 ; Ramsay et al, 2014 ; Gao et al, 2009 ; Zhao et al, 2015 ; 

Kwah et al, 2012), ainsi que chez les blessés médullaires (Mirbagheri et al, 2001 ; Olsson et al, 

2006), et est accompagnée d’une augmentation de l’hystéresis (Figure 19 ; Chung et al, 2004). 

La tension passive a souvent été estimée à partir de la relation couple-angle (Lamontagne, 

2000 ; Salsich et Mueller, 2000), la limite étant d’englober les tissus de la capsule et des 

ligaments parallèlement à l’évaluation du tissu musculaire autour de l’articulation. 

Néanmoins des estimations plus précises utilisant le couple de force et la mesure du bras de 

levier, sont parvenues à la même conclusion (Gao et al, 2009). Une nouvelle méthode fournirait 

des estimations plus précises de la raideur musculaire par l’utilisation de l’indentation du 

tendon. Ainsi une augmentation de la raideur passive estimée du biceps brachial du côté 

parétique par rapport au côté sain, chez les sujets ayant été victimes d’un AVC, a été démontrée 

à partir de la force et du déplacement mesuré pendant l’indentation du tendon (Chardon et al, 

2010), confirmant de précédents résultats (Li et al, 2007).   
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Figure 19. Représentation des boucles d’hystéresis des fléchisseurs plantaires à la phase chronique 
après l’AVC comparativement aux sujets sains (d’après Chung et al, 2004) 

 

Par ailleurs, une augmentation de 60% environ de la vitesse de l’onde de cisaillement, mesurée 

par élastographie, a été détectée dans ce même muscle, chez cette population de patients (Lee 

et al, 2015). Ces mesures étaient également fortement corrélées avec une augmentation de 

l’échogénéité suggérant ainsi que la raideur musculaire est probablement liée à des 

changements de composition du muscle (Lee et al, 2015). La technologie d’élastographie 

apporte de nouvelles données, même si sa fiabilité doit être démontrée chez les patients atteints 

de parésie spastique (Mathevon et al, 2018).   

Il est intéressant de noter qu’une corrélation entre le temps post lésionnel et la raideur des 

fléchisseurs plantaires a été démontrée (Yaeshima et al, 2015), justifiant les conséquences 

probables avec le temps, de l’immobilisation et de la sous-utilisation sur le manque 

d’extensibilité musculaire, ainsi que le caractère évolutif de cette affection. 

Une diminution de la raideur du tendon d’Achille a été retrouvé en association avec 

l’augmentation de la raideur des fléchisseurs plantaires, à la phase chronique de l’AVC 

(Maganaris et al, 2006 ; Svantesson et al, 2000 ; Zhao et al, 2015). 

Parallèlement à ces changements mécaniques, des changements structuraux tels qu’une perte 

de longueur fasciculaire et d’épaisseur des muscles fléchisseurs plantaires ont été démontrés 

(Ramsay et al, 2014 ; Gao et al, 2009 ; Kwah et al, 2012), ainsi qu’un allongement (Zhao et al, 

2015) et une diminution de l’épaisseur du tendon (Maganaris et al, 2006), en conséquence très 

probablement du raccourcissement du muscle. Bien qu’à l’échelle du sarcomère ces 

changements n’aient pas été étudiés, une réduction du nombre de sarcomères lié à 
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l’immobilisation en position courte peut être suggérée, à partir des démonstrations 

précédemment établies chez l’animal (Tabary et al, 1972). 

Caractérisation histologique 

Peu est encore su sur les changements de composition chez les sujets atteints de lésion 

neurologique acquise, et sur leurs relations avec les changements de propriétés mécaniques 

musculaires. Chez les blessés médullaires, il a été observé que l’augmentation de la tension 

passive dépendait du type de fibres. En étudiant cette tension sur une fibre musculaire isolée, il 

a été constaté qu’elle dépendait de l’expression de la chaine lourde isoforme de myosine 

(Olsson et al, 2006), suggérant que les modifications de structure et de fonction au niveau de la 

cellule musculaire elle-même pouvaient être responsables des changements mécaniques dans 

la myopathie spastique, parallèlement à l’implication importante de la matrice extracellulaire.  

Les rares résultats des études analysant l’évolution de la composition du type de fibres après 

des lésions neurologiques acquises ne permettent cependant pas de conclure sur ce point, 

d’autant que des données contradictoires sur une augmentation ou une diminution du nombre 

de fibres de type I avec l’avancée de la maladie, ont pu être apportées (Olsson et al, 2006 ; Dietz 

et al, 1986).  

L’atrophie a également été caractérisée à la phase chronique après l’AVC, avec une perte de 

24% du volume musculaire, et une augmentation de 17% du taux d’infiltration de graisse 

musculaire des muscles ischio-jambiers et du quadriceps (Ryan et al, 2002).  

 

Cette description de la maladie musculaire reste succincte, de par le manque de recherches 

menées  sur ce thème. Elle témoigne de la faible reconnaissance de ce trouble dans la parésie 

spastique. Les fléchisseurs plantaires restent le seul groupe musculaire presque exclusivement 

étudié. L’abord à d’autres échelles afin de mieux comprendre les mécanismes 

physiopathologiques qui sous-tendent la myopathie spastique, leur temporalité, et leurs 

intrications avec la maladie neurologique s’avèrerait nécessaire. 

 

Afin de traiter ce muscle myopathique dans la parésie spastique, une des techniques les plus 

fréquemment appliquées en pratique clinique est l’étirement. Ses modalités pratiques et ses 

effets sont décrits dans cette prochaine partie. 
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4. L’étirement 

 
 
4.1. Les différentes techniques d’étirement 

L’étirement est utilisé dans différents domaines notamment clinique et sportif, répondant à des 

objectifs distincts. Au travers des époques dans l’histoire de l’application de l’étirement, de 

nombreuses techniques ont été décrites, de notoriétés variables, incluant de multiples 

appellations spécifiques (étirement postural, étirement global actif, étirement en tension active, 

méthode Mézières …) et catégorisées différemment selon les auteurs. L’exemple de 

classification le plus fréquemment retrouvé a été ici repris, traduisant les grands types 

d’étirement dits analytiques (Tableau 6 ; Geoffroy, 2015). 

 

4.1.1. L’étirement passif (dit statique) 

Il est généralement utilisé dans l’objectif d’un gain ou de restauration d’amplitude. Il peut être 

appliqué sur une durée plus ou moins longue, se distinguant alors en deux sous-catégories : des 

étirements passifs de courte durée (environ 20 secondes) et des postures (Anderson, 2011 ; 

Geoffroy, 2015). Alors que les premiers permettent aux muscles de retrouver une longueur 

initiale de repos, d’éviter la tendance à l’enraidissement, d’entretenir des amplitudes 

articulaires, le deuxième, maintenu dans la durée, a pour objectif de gagner en amplitude 

articulaire. Cette mise en tension passive musculaire variera dans son efficacité selon les 

paramètres appliqués (voir ci-dessous), notamment de durée et d’intensité. 

La mise en position d’étirement doit être effectuée avec progressivité afin de ne pas entraîner 

des contractions réflexes (Wamel, 1999). D’autre part, l’étirement doit rester non douloureux, 

une intensité trop importante pouvant engendrer des lésions du muscle concerné.  

 

4.1.2. Les méthodes dites activo-passives 

Le contracté-relâché-étiré (CRE) 

Il s’agit d’une des méthodes dites de Facilitation Neuromusculaire Proprioceptive (PNF) 

(Hutton, 1993 ; Etnyre, 1987). Cette technique combine une contraction isométrique du groupe 

musculaire en position d’allongement, puis un étirement passif faisant suite au relâchement. 

Elle a été décrite par Kabat en 1960, puis par Solveborn en 1983, dans le but de favoriser le 

relâchement du muscle par le circuit réflexe de l’inhibition autogénique, faisant intervenir les 
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organes tendineux de Golgi (Kabat et Knott, 1953 ; Solveborn, 1983). Le temps de contraction 

lors de la première phase varie en fonction des auteurs, mais devrait se situer au-delà de 10 

secondes. Cette technique est souvent effectuée de manière répétée, dans l’objectif de gagner 

en amplitude. Une alternative à cette méthode est la méthode Contraction-Relâchement-

Antagoniste-Contraction (CRAC). Son application est semblable à la précédente, mais après la 

première phase de contraction isométrique du muscle, une contraction concentrique de 

l’antagoniste est ajoutée avant la phase d’étirement du muscle relâché. Ainsi parallèlement au 

circuit réflexe précédemment évoqué, la contraction de l’antagoniste favorisera le relâchement 

du muscle agoniste devant être étiré par le circuit réflexe d’inhibition réciproque, faisant 

intervenir les fuseaux neuromusculaires. 

 

4.1.3. Les méthodes dites actives 

Les étirements en tension active, à l’inverse des méthodes précédentes, ne recherchent pas 

l’amplitude maximale passive, mais l’activation musculo-tendineuse afin de conditionner le 

muscle et ses composants aux futures sollicitations et contraintes (Grau, 2002). Les étirements 

activo-dynamiques combinent un allongement avec une contraction isométrique (statique) puis 

excentrique d’un groupe musculaire. La phase dynamique qui prolonge cet étirement, complète 

la préparation et replace le groupe musculaire dans sa fonction. Utilisé lors d’un échauffement 

musculaire, ce type de technique s’accompagne parfois d’étirement balistique, et concerne 

davantage le domaine sportif que la clinique. 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 

Tableau 6. Les techniques d’étirement (d’après Geoffroy, 2015) 
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4.2. L’étirement chez le sujet sain 

 
4.2.1. Les effets à court terme 

4.2.1.1. Caractérisation selon le type de technique utilisé 
Il a été montré que l’étirement statique et l’étirement par technique de Facilitation 

Neuromusculaire Proprioceptive (FNP) permettent d'améliorer l'amplitude des mouvements 

articulaires de façon immédiate (Moore et Hutton, 1980 ; Etnyre et al, 1988 ; Guissard et al, 

1988 ; Cornelius et al, 1980, 1992 ; Prentice et al 1983 ; Osternig et al, 1987, 1990; Godges et 

al, 1989), et un peu plus efficacement en faveur des techniques FNP (Etnyre et al, 1988 ; 

Osternig et al, 1987, 1990). Ces modifications ne sont cependant pas constantes d'une étude à 

l'autre. Les techniques FNP amélioreraient l'amplitude articulaire passive en réduisant l'activité 

contractile observée par électromyographie par rapport à l’étirement statique (Hutton, 1993).  

La réponse immédiate à l’étirement est transitoire, correspondant à une modification des 

propriétés viscoélastiques qui se traduirait par une relaxation de la force d’environ 30% 

(Magnusson, 1996, 1998). Une étude récente a comparé les modifications de viscosité 

musculaire induites par des étirements statiques ou cycliques (Nordez et al, 2008). Ces 

modifications de viscosité pourraient affecter les propriétés des tissus à absorber les chocs. Les 

résultats ont montré que les étirements cycliques, particulièrement dans le premier cycle, 

avaient un effet notable, alors que les étirements statiques n'avaient pas modifié la viscosité du 

système. Les effets immédiats sur l’amplitude articulaire sont donc variables selon le type de 

techniques, et pourraient relever de  différents mécanismes selon la technique employée. 

 

4.2.1.2. Caractérisation selon la répétition 

De façon évidente, la réponse des tissus contraints varie selon qu'ils sont étirés passivement de 

façon répétitive, ou bien étirés une seule fois avec maintien en fin d'amplitude. La raideur eest 

davantage diminuée lorsque l’étirement est appliqué en condition statique, sans intervalle de 

repos. McNair et al. ont comparé les effets d'une minute de mouvements passifs à une vitesse 

angulaire de 5°/sec à  ceux obtenus lors d'un étirement passif maintenu pendant 60 secondes 

(McNair et al, 2001). Le résultat majeur est que la raideur était significativement plus faible 

pour la situation des mouvements passifs répétés.  

Une autre étude a par ailleurs montré qu’un étirement statique maintenu sans intervalle de repos, 

était, à durée équivalente, plus efficace pour augmenter l’amplitude articulaire et le couple 
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passif (Freitas et al, 2015a). L’étirement statique prolongé devrait ainsi être privilégié pour pour 

diminuer la résistance passive en fin d'amplitude et augmenter l’amplitude articulaire passive 

(Portero et McNair, 2015). 

 

4.2.1.3. Caractérisation selon le temps de maintien 

L'utilisation des dynamomètres a permis aux chercheurs d'explorer ce que pourrait être le temps 

optimal de maintien d'un étirement statique. Des travaux sur l'animal ont initialement constaté 

que le phénomène de relaxation de la force survenait dans les 18 premières secondes (Taylor 

et al, 1990). Ces données ont servi de référence pour proposer un temps de maintien adéquat de 

l’étirement (Portero et McNair, 2015). Néanmoins, il a pu par la suite être remarqué en situation 

in vivo, que la diminution du couple passif était plus importante dans les 20 à 30 premières 

secondes, suggérant la notion d'un étirement dit  « économique » (Mc Nair et al 2001, 

Magnusson et al 1996, McHugh 1992). Cette  expression reflète la plus grande diminution de 

couple passif dans le temps le plus court.  

Ceci étant, il semble primordial de souligner ici que le phénomène de relaxation de la force se 

poursuit souvent bien au-delà de 30 secondes, certains auteurs ayant observé des diminutions 

de force qui, bien que très faibles, peuvent persister 20 minutes après le début d'étirement 

(Portero et McNair, 2015).  

Les effets persistants d’une seule session d’étirement sur la raideur seraient par ailleurs 

dépendants de sa durée : quatre minutes d’étirement provoquent une diminution de la raideur 

persistant jusqu’à 20 minutes après l’étirement (Ryan et al, 2008).  

 

4.2.1.4. Caractérisation selon l’intensité  

L’intensité reste un paramètre sous-évalué, le plus souvent éludé, ou défini de façon imprécise 

dans les différents protocoles d’étirement (Apostolopoulos et al, 2015). Peu d’études ont 

quantifié les effets de l’étirement à court terme sur le gain d’amplitude et la raideur, en fonction 

de l’intensité. Il a été montré qu’une intensité de 50% ou de 75% (par rapport au couple passif 

maximal tolérable) n’étaient pas suffisantes pour augmenter l’angle articulaire et le couple 

passif, même en allongeant la durée, et que seule une intensité de 100% (sous-maximale) permet 

ces augmentations (Freitas et al, 2015c). L’intensité de l'étirement doit donc être la plus 

élevée possible afin d'augmenter l'amplitude des mouvements.  

Dans le même temps, la plus forte diminution du couple était observée pour la durée d’étirement 

la plus longue, en accord avec de précédentes études (Light et al, 1984 ; McClure et al, 1994 ; 

Usuba et al, 2007 ; Moriyama et al, 2013 ; Flowers et LaStayo, 1994 ; Jacobs et Sciascia, 2011).  
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La durée de l'étirement est un facteur crucial pour la diminution du couple passif, et 

l’intensité d'étirement plus élevée, pour une augmentation maximale de l'angle. 

 
4.2.1.5. Caractérisation selon le couple et l’angle 

L’analyse de la différence potentielle entre un étirement effectué à angle constant vs à couple 

constant est récente. Les diverses études s’accordent à dire que, même si les deux modalités 

d’étirement sont efficaces sur le gain articulaire et la diminution de la raideur, un étirement à 

couple constant permet de modifier davantage ces deux composantes (Konrad et al, 2017 ; 

Herda et al, 2014). Ainsi la réponse musculaire est dépendante de l’intensité de l’étirement au 

départ, mais également tout au long de l’étirement. Des techniques comme l’auto-étirement, 

permettant un ajustement en fonction de l’intensité perçue par le sujet durant le maintien de la 

position sont donc d’un intérêt majeur.  

4.2.2. Les effets de l’étirement chronique  

Des études antérieures ont proposé l'utilisation de l'étirement chronique pour modifier les 

propriétés mécaniques des muscles et des tendons (Hutton et al, 1993 ; Gajdosik, 1991 ; 

Blazevitch, 2006 ; Brosseau et al, 2016), se basant sur la théorie dite mécanique pour expliquer 

l'augmentation du seuil maximal de l’amplitude articulaire passive. Cependant, la théorie 

sensorielle a été proposée à partir d'études ayant observé une augmentation de l’amplitude 

articulaire maximale et du couple passif toléré en l'absence de changements des propriétés 

mécaniques du système musculo-articulaire, ou du système musculo-tendineux (Magnusson et 

al, 1996 ; Halbertsma et Göeken, 1994 ; Weppler et Magnusson, 2010 ; Konrad et Tilp, 2014 ; 

Blazevitch et al, 2014). Ainsi, même après un programme d’étirement dans le temps, seule la 

tolérance à l’étirement serait augmentée. 

Une récente méta-analyse indique que les effets sur le couple passif maximal toléré et sur les 

propriétés mécaniques musculo-tendineuses après un étirement à moyen terme s’avèrent peu 

importants (Freitas et al, 2018). La question reste cependant entière, car si les conclusions 

récentes sont plutôt en faveur de la théorie sensorielle, il n’est pas certain que les niveaux de 

stimulus généré aient été suffisants pour permettre des adaptations à long terme. En effet, la 

plupart des protocoles d’étirements retrouvés ont duré en moyenne 5,1 semaines (de 3 à 8 

semaines) (Freitas, 2018). Il est ainsi probable que cette durée ne soit pas suffisante pour induire 

des changements structurels.  

L’évaluation appropriée de ces changements reste d’autre part rare, peu d’études ayant par 

exemple évalué la longueur des fascicules après un programme d’étirement. Sur ce point, des 

résultats discordants ont également été retrouvés. Pour une durée de protocole similaire, l’un a 
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conclu à une augmentation de longueur des fascicules (Freitas et  Mil-Homens, 2015), lorsque 

l’autre n’a pas retrouvée de changements (e Lima et al, 2015). Ces résultats sont une preuve 

supplémentaire de l’importance des modalités d’application de cette technique, la différence 

décelée étant ici principalement liée à l’intensité. 

Comme en témoigne cet exemple, l’impossibilité à ce jour de statuer clairement sur l’efficacité 

de l’étirement relève de l’hétérogénéité des protocoles évalués. Le temps d’application par 

semaine, l’intensité, le maintien, le type d’étirements sont autant de facteurs pouvant influencer 

son efficacité. Considérant la variation des effets mécaniques aigus selon l'intensité de 

l'étirement (Freitas et al, 2015a, b), le critère d'intensité à lui seul pourrait fortement contribuer 

à l'hétérogénéité des résultats, et notamment à la détermination d'une adaptation mécanique 

(Guissard et Duchateau ; Nakamura et al, 2012 ; Marshall et al, 2011) (Gajdosik et al, 2005, 

2007 ; Reid et al, 2011).  

Des études récentes ayant par ailleurs soutenu l’idée selon laquelle les effets mécaniques 

pourraient se produire dans les structures non musculaires et les structures qui influencent peu 

le couple articulaire, comme les nerfs périphériques et les fascias, ont émergé ces dernières 

années (Nordez et al, 2017 ; Andrade et al, 2016). L’émergence d’outils technologiques comme 

l’élastographie a permis de montrer que l’étirement chronique appliqué sur quatre, et cinq 

semaines respectivement, à hauteur de 2 minutes par jour ou plus, induit une diminution durable 

et effective de la raideur des muscles fléchisseurs plantaires (Akagi et al, 2014) et ischio-

jambiers (Ichihashi et al, 2016).  

Les muscles ciblés par les protocoles d’étirement étant essentiellement limités aux ischio-

jambiers et fléchisseurs plantaires, la question d’un effet propre au muscle testé peut être posée, 

comme il a été montré chez l’animal que les réponses à l’étirement pouvaient dépendre du 

muscle évalué (Peixinho et al, 2014). 

L’auto-étirement 

Très rares sont les données évaluant les effets de l’auto-étirement sur l’amplitude articulaire. 

Un seul essai randomisé contrôlé a été retrouvé en faveur de cette technique (Jeon et al, 2015). 

De plus, les quelques études existantes là encore, ont évalué des protocoles de durée 

relativement courtes (moins d’un mois). De futures évaluations seraient nécessaires (Jacobs et 

Sciascia, 2011). 
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En résumé 

L’analyse des effets immédiats de l’étirement a eu pour intention de déterminer quel type 

d’étirement, quel temps de maintien, quel mode (couple constant/angle constant) et quelle 

intensité s’avéraient efficaces chez le sujet sain. Un étirement statique à couple constant, donc 

progressif en amplitude, et d’intensité sous-maximale apparait le plus efficace. 

 Les effets à moyen terme de l’étirement, ont eu pour objet de déterminer quels étaient les 

changements en fonction à la fois des modalités d’étirement appliqué et de la durée des 

protocoles établis afin d’obtenir des changements structuraux et mécaniques. La plupart des 

protocoles appliqués sur deux mois ou moins ne permettent pas d’observer de telles adaptations 

chez le sujet sain, selon les conditions dans lesquelles cette technique est appliquée. Cependant 

certaines études concluent à des effets significatifs sur les propriétés mécaniques musculo-

tendineuses, bien qu’un faible effet sur le couple passif maximal toléré ait été retrouvé. La 

variabilité retrouvée de ces changements selon les études pourrait s’expliquer au moins en partie 

par l’hétérogénéité modérée à élevée évoquée de la plupart des modalités d’application de 

cette technique. Un autre argument est l’absence d’études sur des effets à plus long terme, ces 

effets n’étant pas suffisamment étudiés sur des périodes de plus de trois mois. Ainsi il s’avère 

impossible actuellement d’apporter une conclusion certaine à partir des études établies. 

Cependant, le temps quotidien et l’intensité appliqués de l’étirement, mais aussi la durée du 

programme conditionnent son efficacité. Bien qu’encouragé selon des modalités de forte charge 

et de maintien sur une durée suffisante, si possible quotidienne, l’auto-étirement n’a pas fait 

l’objet d’exploration suffisante afin de mesurer ses effets. 

 
4.3. L’étirement chez le sujet parétique 

 

4.3.1. Sur la spasticité 

Dans la parésie spastique, une simple série d’étirements maintenus de 30 min à 3h réduit la 

spasticité, surtout quand l’étirement du muscle spastique est maintenu à une intensité maximale 

(Odeen et Knutsson, 1981 ; Tremblay et al, 1990 ; Hummelsheim et al 1994). Conformément 

aux effets immédiats évoqués chez le sujet sain, ces résultats s'expliquent probablement par la 

thixotropie musculaire (Proske et al, 1993), mais pourraient aussi être liés à une réduction 

intrinsèque de l'excitabilité du réflexe d'étirement (Nielsen et al, 1993 ; Nielsen et al, 1995). Par 

ailleurs, de brefs étirements musculaires améliorent également les contractions musculaires qui 

suivent. Dans la paraparésie spastique, la cocontraction des adducteurs de hanches durant 
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l’effort d’abduction est ainsi réduite après 30 min d’étirements en série (Odeen, 1981a). 

L’étirement statique réduit ainsi l’excitabilité corticospinale et améliorer le contrôle volontaire 

à la fois du muscle étiré mais aussi de son antagoniste (Seo et al, 2009 ; Tremblay et al, 1990 ; 

Hummelsheim et al, 1994 ; Childers et al, 1999 ; Carey, 1990). 

Chez les patients spastiques, comme chez le sujet sain, les réflexes d'étirement sont diminués 

après contraction en position étirée (Jahnke et al, 1989 ; Wilson et al, 1999). Par ailleurs, 

Schmit et coll., ont démontré que des mouvements répétés de grande amplitude réduisent 

significativement l'hypertonie spastique à court terme (Schmit et al, 2000). Cette dépression du 

réflexe d'étirement disparaît cependant, après seulement une contraction des muscles 

spastiques, alors qu'elle persiste pendant au moins trois contractions ultérieures dans les 

muscles sains (Wilson et al, 1999). Cela implique que l'utilisation clinique de l'étirement 

musculaire pour réduire la spasticité devient plus efficace lorsqu'il est appliqué en continu ou 

réappliqué à intervalles fréquents (Wilson et al, 1999). 
 
 
Les effets de l’étirement à plus long terme sur la spasticité n’ont cependant pas été montrés 

aussi bénéfiques. Là encore, une grande variabilité dans les protocoles suivis a été constatée, 

probablement à l’origine des conclusions divergentes établies. Il n’est ainsi pas permis de 

conclure sur l’utilité chronique de l’étirement quant à la réduction de la spasticité à moyen 

terme. A long terme, ces effets n’ont pas fait l’objet d’exploration  (Bovend’Eedt et al, 2008). 

 
 

4.3.2. Sur le gain d’amplitude articulaire  

De façon immédiate, l’étirement permet de réduire la raideur (Gao et al, 2011 ; Singer et al, 

2008) et l’amplitude articulaire (Odeen, 1981).  

A moyen terme, les constats mis en exergue par l’examen de la littérature sur les effets de 

l’étirement chez le sujet sain, restent d’autant plus vrais chez les sujets atteints de parésie 

spastique.  

Les effets sur le gain d’amplitude articulaire restent controversés (Ada et al, 2005 ; Ben et 

Harvey, 2005 ; Horseley et al, 2007). Ne prenant en compte que l’étirement comme technique 

en tant que telle, excluant ainsi les études traitant des attelles, orthèses et tout autre appareillage, 

pas plus de dix études témoignant des effets de l’étirement dans la parésie spastique ont fait 

l’objet d’essai contrôlé randomisé (Tableau 7). Sur la base de ces études, associées aux effets 

de divers appareillages étudiés, une récente méta-analyse a conclu à une absence d’efficacité 
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de l’étirement – avec ou sans appareillage – chez cette population de patients (Harvey et al, 

2017). Cependant, l’analyse de ces études permet de rendre compte des points suivants : 

- La plupart des essais ont été réalisés sur une durée inférieure à deux mois (sauf 2/9 études 

d’une durée de trois mois) ; 

- Le manque de puissance et les défauts méthodologiques (muscles évalués sans être étirés selon 

les conditions adéquates, i.e. avec une intensité suffisante) peuvent remettre en question les 

conclusions négatives énoncées ; 

- L’interprétation négative de résultats sur l’absence de pertinence du gain obtenu reste 

discutable. 

Si comparativement aux sujets sains, les muscles atteints de myopathie spastique sont plus 

raides comme il l’a été démontré, il semble évident que les modifications mécaniques ou 

structurelles de ces muscles exigeront des méthodes d’application plus drastiques, et/ou un 

programme d’une durée plus longue pour parvenir à un gain d’amplitude. Chez les enfants 

atteints de parésie infantile, il a été montré qu’un étirement maintenu du soléaire à haute charge 

durant six heures permettait d’empêcher l’installation de la  rétraction dans le temps, lorsqu’un 

temps d'étirement quotidien de deux heures par jour n’était pas suffisant (Tardieu et al, 1988).  

La durée des protocoles n’ayant pas été supérieure chez la population de patients atteints de 

parésie spastique, s’il n’avait pas été observé globalement de modifications franches du muscle 

sain sur de telles durées de protocoles, il eût apparu peu concevable d’obtenir des améliorations 

conséquentes dans la parésie spastique.  

Malgré ce facteur limitant, il semble intéressant de noter que chez cette population de patients 

également, le gain d’amplitude (ou la limitation de la perte, selon le contexte) a été significatif 

lorsque l’étirement était appliqué à une intensité suffisamment élevée, autrement dit, sous-

maximale (Ada et al, 2005). Bien que d’autres études aient tenté d’obtenir une certaine intensité 

de l’étirement, son contrôle n’était probablement pas optimal (de Jong et al, 2006, 2013).  

Des études à plus long terme sur l’étirement, appliqué dans des conditions propices à la 

plasticité musculaire, sont nécessaires afin de combler un manque colossal de preuves de son 

efficacité dans la parésie spastique. 
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Chapitre II – Environnement méthodologique de la thèse 

 

1. Echelle Cinq Etapes : avancée méthodologique déterminante pour 
l’évaluation clinique quantifiée de la parésie spastique 
 

Cette revue de littérature a permis de mettre en relief la complexité des différentes 

caractéristiques physiopathologiques coexistant et interagissant au sein de la parésie spastique. 

Un des objectifs du clinicien devrait donc être de discriminer ces caractéristiques dans le cadre 

des limites imposées par la clinique. Si, comme il l’a été vu, la spasticité s’avère la forme 

d’hyperactivité musculaire la plus facilement quantifiable pour le clinicien, il n’est pas certain 

qu’elle soit pour autant un facteur déterminant de limitations fonctionnelles des patients 

(Leonard et al, 2006; Sahrmann et Norton, 1977). Développer un outil pertinent répondant de 

manière appropriée à la physiopathologie s’avère nécessaire, et cela pourrait conditionner 

l’efficacité de la thérapeutique qui en découle. L’Echelle en Cinq Etapes (E5E) prend en 

compte, et tente de discriminer dans la mesure du possible, les mécanismes 

physiopathologiques qui sous-tendent la parésie spastique afin de suivre de façon optimale 

l’évolution des patients hémiparétiques (Gracies et al, 2010a). Cette échelle clinique, expansion 

et développement de l’Echelle de Tardieu développée en 2000 (Gracies et al, 2001), quantifie 

par étape les aspects passifs et actifs importants de ce syndrome aux membres supérieur et 

inférieur chez l’adulte et l’enfant atteints de parésie spastique (Gracies et al, 2010a). Cette 

méthodologie nouvelle a été la clé des différentes études présentées dans ce travail. 

1.1.Description de l’Echelle en Cinq Etapes 

1.1.1. Principes 

Le concept derrière cette échelle repose sur un point fondamental de la compréhension de la 

physiopathologie de la parésie spastique, déjà annoncé par Tardieu en son temps (Tardieu et al, 

1968) : par opposition à la parésie périphérique, les déficits moteurs et les incapacités 

fonctionnelles sont davantage liés à la résistance passive et active des muscles et des tissus 

mous antagonistes, qu’à la faiblesse motrice agoniste elle-même (Gracies, 2015a). Ainsi, 

reprenant le chantier des travaux sur l’évaluation sur lequel avait travaillé Tardieu - qui à 

l’époque avait déjà à cœur de distinguer la spasticité stricto sensu d’autres mécanismes 

impliqués dans la gêne aux mouvements, tant dans leur évaluation clinique que dans leur 

dénomination (Tardieu et al, 1968; Gracies, 2001) - cette échelle s’attache à évaluer les 

différents phénomènes inhérents à la parésie spastique, notamment et surtout au sein des 

muscles antagonistes. Cet outil reflète ainsi le souci de séparer dans la mesure du possible, les 



Environnement méthodologique de la thèse 

68 
 

éléments passifs des éléments actifs, i.e. les éléments dits « non-neurologiques » ou encore 

qualifiés de propriétés mécaniques passives musculaires et des tissus mous avoisinants, des 

éléments dits « neurologiques » ou contractiles, d’activation musculaire. Par ailleurs, 

s’attachant toujours à l’idée de caractériser au mieux les phénomènes cliniques présents selon 

les sujets atteints, chaque étape de cette échelle donne lieu à une quantification, une valeur 

chiffrée permettant d’évaluer précisément le degré d’atteinte et de suivre l’évolution des 

patients atteints de parésie spastique, prenant en cela délibérément le risque d’erreur et/ou 

d’imprécision inhérent à toute variable quantitative continue (Baude et al, 2015, 2016). 

1.1.2. Etape 1 : la fonction active 

La fonction active du membre supérieur est évaluée par l’Echelle Modifiée de Frenchay 

(MFS), une échelle simple, et proche de la fonction d’un membre supérieur hémiparétique dans 

la vie quotidienne. Dix tâches réalisées fréquemment, voire de façon journalière par le patient 

hémiparétique, quatre unimanuelles et six bimanuelles, sont cotées sur la base d’une vidéo par 

un clinicien selon une échelle visuelle analogique allant de 0 à 10 (les repères étant : 0, pas de 

mouvement ; 5, performance à peine accomplie ; 10, performance normale). Ces tâches sont 

présentées dans les Figures 20 et 21. Le clinicien enregistre en vidéo la passation des dix tâches 

pour faciliter la vérification ultérieure des cotations.  

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 

Figure 20. Description des dix tâches (rose : uni-, bleu : bimanuelles) 
réalisées selon l’Echelle de Frenchay Modifiée  
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1. Ouvrir et fermer le pot de confiture en utilisant les deux mains (main parétique tient le pot)       

  
Pas de mouvement (0)                Normal (10) 
  
2. Atteindre, saisir et relâcher la grosse bouteille avec la main parétique  

  
Pas de mouvement (0)                          Normal (10) 
 
3. Atteindre, saisir et relâcher la petite bouteille avec la main parétique  

  
Pas de mouvement (0)              Normal (10) 
  
4. Atteindre, saisir, porter à sa bouche et reposer le gobelet avec la main parétique  

  
Pas de mouvement (0)              Normal (10) 
  
5. Tracer une ligne avec le marqueur et la règle (main parétique tient la règle)  

  
  Pas de mouvement (0)                 Normal (10) 
  
6. Appliquer trois pinces à linge une à une sur le bord du bloc de papier  (main non parétique 
tient le bloc)  

  
Pas de mouvement (0)              Normal (10) 
  
7 Atteindre et saisir le peigne, simuler l’action de se peigner, avec la main parétique  

  
Pas de mouvement (0)              Normal (10) 
  
8. Mettre du dentifrice sur la brosse à dents (main parétique tient le tube)    

  
Pas de mouvement (0)              Normal (10) 
  
9. Simuler le découpage de la viande avec le couteau et la fourchette   

   
Pas de mouvement                    Normal (10) 
  
10. Balayer en utilisant le balai avec les deux mains   

  
Pas de mouvement (0)               Normal (10) 
 Entre 0 et 10, le score moyen de 5 est accordé à une tâche à peine accomplie. 
 

Figure 21. Description des dix tâches cotées selon l’Echelle Modifiée de Frenchay 
(Gracies, 2002, 2009)  
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La fonction active du membre inférieur est évaluée par la vitesse maximale de déambulation 

sur 10 mètres dans un couloir avec terrain plat (AT10), de fiabilité optimale dans cette 

configuration pieds nus sans aide technique à vitesse maximale comme l’ont démontré Hutin et 

collaborateurs (Hutin et al, 2018), prévoyant départ et arrivée en position assise. Cette mesure 

tient donc compte de la rapidité à effectuer le lever d’une chaise, le demi-tour et la mise en 

position assise. 

A partir de l’Etape 2, chaque groupe musculaire est évalué individuellement et sous différentes 

modalités techniques au travers des Etapes successives 2 à 5. 

1.1.3. Etape 2 : l’extensibilité musculaire et des tissus mous avoisinants 

L’extensibilité et la longueur de chaque groupe musculaire (et des tissus mous associés) est la 

première évaluation analytique. Il s’agit d’exercer un mouvement d’étirement aussi lent que 

possible afin de minimiser le risque de déclenchement d’un réflexe d’étirement. L’amplitude 

passive maximale contre le groupe musculaire évalué, XV1, a été mesurée visuellement, en 

utilisant la référence de 0° comme angle théorique minimal d’étirement du muscle évalué. 

Toutes les mesures XV1 ont été réalisées visuellement compte tenu de la fiabilité équivalente 

pour cette mesure avec des mesures goniométriques, à l’exception du groupe musculaire du 

quadriceps, qui se fera à l’aide d’un goniomètre (Gracies et al, 2010a). La lenteur d’exécution 

du mouvement est appelée  V1,  pour vitesse lente (Gracies, 2001), d’où la dénomination de 

cette mesure XV1, X étant la lettre désignant toujours à partir de là le muscle antagoniste, cette 

quantité inconnue et qu’il importe de mieux connaitre. D’autre part, la force déployée par 

l’évaluateur lors de cette mesure doit être maximale, notamment dans la dernière partie du 

mouvement, tant que l’intégrité des tissus reste préservée. En effet, seul l’exercice de cette 

résistance permettra de surmonter au mieux la composante de dystonie spastique, s’assurant 

ainsi que la mesure XV1 se rapproche autant que possible, du reflet de la seule opposition des 

tissus mous, principalement le muscle (Trudel et al, 2014). La manœuvre d’étirement est 

évidemment interrompue si le clinicien sent que l’intégrité des tissus mous est menacée ou si 

une douleur apparait pendant l’étirement, auquel la quantification ne pourra avoir lieu.  

A partir de cette mesure XV1, un ratio, nommé coefficient de raccourcissement (CR), cherche à 

estimer le degré de perte d’extensibilité musculaire. CR sera calculé selon la formule suivante : 

CR = (XN-XV1)/XN, où XN correspond à la valeur de l’amplitude passive du sujet sain a priori, 

bien que celle-ci puisse varier d’un individu à l’autre (Gracies, 2015a). La valeur XN est définie 

sur le même référentiel que la mesure XV1, i.e. intégrant la valeur 0 comme angle d’étirement 

théorique minimal du muscle évalué, correspondant à un rapprochement maximal des points 
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d’insertion du muscle concerné (par exemple, XN ischio-jambiers = 180° extension genou + 90° 

flexion de hanche = 270° ; Tableaux 9 et 10). 

1.1.4. Etape 3 : la spasticité 

Pour chaque groupe musculaire évalué, la prise de mesure sera réalisée dans la même position 

qu’à l’Etape 2, seule la vitesse du mouvement sera différente.  En effet, il s’agira pour le 

clinicien d’exercer cette fois un étirement très rapide, i.e., un étirement à la vitesse la plus rapide 

possible pour l’examinateur (V3, vitesse rapide). Avant l’exécution de ce mouvement passif 

rapide, le muscle évalué doit impérativement être à l’état de repos. Cette condition essentielle 

n’est quasiment jamais complétement réalisée, et il importe de s’en rapprocher au mieux. Elle 

peut être favorisé, immédiatement avant l’étirement rapide, par une manœuvre inhibitrice (Le 

Métayer, 1981) comme des mouvements rapides répétés dans la direction opposée à celle de 

l’étirement testé (Gracies, 2001). Selon l’Echelle de Tardieu, le clinicien déduit deux 

paramètres : l’angle de ressaut XV3 et le grade de spasticité, Y. 

L’angle de ressaut, ou de clonus (XV3), représente le seuil de déclenchement du réflexe. Ce 

paramètre est corrélé à l’extensibilité du muscle et des tissus mous adjacents (XV1) (Van Reeth 

et al, 2013), les fuseaux neuromusculaires transmettant d’autant plus de messages d’étirement 

à la moelle épinière que le muscle est hypoextensible, dictant alors une réponse musculaire 

augmentée. La mesure XV3 est également corrélée à la cocontraction spastique pendant les 

mouvements phasiques (Gracies et al, 2006), et pourrait également l’être au degré de sensibilité 

à l’étirement de la parésie agoniste, bien que ceci ne soit pas encore démontré (Gracies, 2005b).  

Le type de réaction musculaire (ressaut ou clonus) qui apparait lors de l’étirement rapide du 

même muscle définit le grade de spasticité (Gracies et al, 2000; Gracies et al, 2010). Sur le 

plan neurophysiologique, ce paramètre Y peut être assimilé au gain du réflexe d’étirement, alors 

que la valeur XV3 représente le seuil du réflexe. Différents grades peuvent être rencontrés par 

le clinicien, définis par l’échelle de Tardieu comme suit :  

Grade Angles Définition 
Y=0 XV3= XV1 Aucune contraction musculaire perçue par le clinicien lors de 

l’étirement musculaire rapide 

Y=1 XV3= XV1 
Contraction  modérée perçue lors de l’étirement musculaire rapide, 
mais pas suffisante pour arrêter temporairement le mouvement passif 
(frein continu mais pas de ressaut) 

Y=2 XV3< XV1 
Contraction apparaissant à l’étirement musculaire rapide, avec une 
intensité suffisante pour arrêter temporairement le mouvement passif 
(ressaut) à un angle spécifique XV3, différent de XV1, arrêt suivi par 
un relâchement  
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Y=3 XV3< XV1 

Contraction apparaissant à l’étirement musculaire rapide, suffisante 
pour arrêter temporairement le mouvement passif (ressaut) à un angle 
spécifique XV3, différent de XV1, suivie par un relâchement lui-même 
suffisant pour initier un autre réflexe d’étirement (début du clonus). 
Comme le clinicien maintient une pression (ré-étirement), en fonction 
de la rapidité du mouvement pendant la phase de relâchement après le 
second reflexe d’étirement, un nouveau réflexe d’étirement apparait, 
et ce jusqu’à ce que la vitesse de ré-étirement ralentisse au point de 
tomber sous le seuil de vitesse déclenchant le réflexe, moment où le 
relâchement finit par se maintenir (clonus épuisable) 

Y=4 XV3< XV1 

Contraction apparaissant à l’étirement musculaire rapide, suffisante 
pour arrêter temporairement le mouvement passif (ressaut) à un angle 
spécifique XV3, différent de XV1, suivie par un relâchement lui-même 
suffisant pour initier un autre réflexe d’étirement. Comme le clinicien 
maintient une pression, en fonction de la rapidité du mouvement de 
ré-étirement pendant la phase de relâchement après le second reflexe 
d’étirement, un nouveau réflexe d’étirement apparait, mais la vitesse 
de relâchement reste constamment supérieure au seuil de vélocité ; la 
situation persiste sur plus de 10 secondes d’étirement maintenu 
(clonus inépuisable) 

Tableau 8. Les différents grades de spasticité selon l’échelle de Tardieu 

A partir de cette mesure XV3, un coefficient de spasticité (CS) sera calculé selon la formule 

suivante : CS = (XV1-XV3)/XV1 (Gracies, 2015). Ce coefficient vise à estimer le degré de 

spasticité indépendamment du degré de raccourcissement musculaire. 

1.1.5. Etape 4 : la cocontraction spastique de l’antagoniste et la parésie de l’agoniste 

A la suite de ces deux types de mouvements passifs, le clinicien demande au patient de réaliser 

un mouvement actif aussi loin que possible, contre le groupe musculaire testé. L’amplitude 

obtenue sera nommée XA (amplitude Active contre l’antagoniste X). L’amplitude du 

mouvement sera alors conditionné par la force que le muscle agoniste sera à même de produire 

pour contrebalancer à la fois les résistances passives des tissus mous et la cocontraction 

spastique de l’antagoniste étiré, et auquel peut s’ajouter le poids d’un segment de membre 

soumis ou non à la gravité selon la position du patient dans laquelle on pratique l’évaluation. 

A partir de cette mesure XA, un coefficient de faiblesse CF sera calculé selon la formule suivante 

: CF = (XV1-XA)/XV1. Ce coefficient vise à estimer le degré de faiblesse (résultant de la parésie 

agoniste et cocontraction antagoniste) indépendamment du degré de raccourcissement 

musculaire. 
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1.1.6. Etape 5 : la fatigabilité 

Une cinquième Etape consiste à reproduire ce même mouvement actif maximal XA de façon 

répétée sur une durée de 15 secondes, avec la consigne d’aller aussi loin que possible dans le 

mouvement à chaque tentative, et aussi rapidement que possible. L’amplitude atteinte lors du 

dernier mouvement XA15 et le nombre de mouvements ou efforts réalisés sont alors relevées. 

Les données de cette étape n’ont cependant pas été utilisées dans le cadre des études de 

recherche présentées dans ce travail. 

Une fiche éducative visant à aider les thérapeutes à l’application de l’Echelle Cinq Etapes est 

présentée en Annexe 1. 

1.2. Protocole d’évaluation des muscles ciblés dans ce travail 

Lors de l’évaluation du membre inférieur, le patient est positionné en décubitus dorsal – sans 

inclinaison du tronc, et détendu. Le membre inférieur opposé est étendu et le bras placé en 

position confortable pour le patient. Le tableau suivant décrit précisément les évaluations des 

muscles du membre inférieur (Tableau 9) et du membre supérieur (Tableau 10) ciblés dans les 

études exposées dans les chapitres suivants. La pratique de ces évaluations est également 

illustrée en Figure 22, pour les mesures de XV1 de certains muscles et Figure 23 pour les mesures 

de XA. 

Tableau 9. Description de l’évaluation des six muscles étudiés au membre inférieur selon l’E5E 

  
Position initiale d’évaluation 

Mouvement 

(passif/actif) 

Centre de 

rotation 
Repères angulaires 

Valeur 

XN 

Soléaire Décubitus dorsal, genou 
fléchi  (90°) 

Flexion dorsale, en 
gardant le genou fléchi 

Malléole 
externe 

- bord externe de 
l’arrière-pied  
- fibula 

 
120° 

Gastrocnémiens Décubitus dorsal, genou 
tendu   

Flexion dorsale, en 
gardant le genou tendu 

Malléole 
externe 

- bord externe de 
l’arrière-pied 
- fibula 

 
115° 

Grand Fessier Décubitus dorsal, membre 
inférieur au repos, en 
rectitude  

Flexion de hanche et 
de genou (genou vers 
poitrine) 

Grand 
trochanter  

- ligne acromion/grand 
trochanter  
- ligne grand trochanter/ 
condyle externe 

 
150° 
 

Ischio-jambiers Décubitus dorsal, membre 
inférieur au repos, en 
rectitude 

Flexion de hanche, 
gardant le genou tendu 
au cours du 
mouvement 

Grand 
trochanter 

- ligne acromion/grand 
trochanter  
- tibia 

 
270° 

Vastes 
  
  

Assis en bout de table 
d’examen, hanche et genou 
fléchis à 90° 

Flexion de genou, 
hanche fléchie (90°) 

Condyle 
externe 

- line grand trochanter/ 
condyle externe 
- fibula 

 
180° 

Droit Fémoral Allongé en bout de table, 
jambes pendantes et genou 
fléchi 

Flexion de genou, 
maintenant la hanche 
en rectitude 

Condyle 
externe 

- line grand trochanter/ 
condyle externe 
- fibula 

 
240° 
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Figure 22. Réalisation pratique de la mesure XV1 du soléaire (A), des gastrocnémiens (B),  
du grand fessier (C) et du droit fémoral (D). 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 23. Evaluation XA des muscles ischio-jambiers (A) et des extenseurs d’épaule (B). 
 

Afin de réaliser l’évaluation du membre supérieur, le patient est assis, décontracté et adossé à 

une chaise sans accoudoir. Le bras opposé est dans une position confortable. L’examinateur 

s’assoit à côté du patient. 
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Position initiale 

d’évaluation 

Mouvement 

(passif/actif) 

Centre de 

rotation 
    Repères angulaires 

Valeur 

XN 

Extenseurs 
d’épaule 

Assis, bras le long du 
corps, coude en extension 

Flexion d’épaule, en 
gardant le coude 
tendu 

Acromion - ligne acromion-épitrochlée 
- ligne acromion-crête iliaque 

 
180° 

Sous-
scapulaire 

Assis, coude fléchi à 90°, 
épaule en rotation interne 

Rotation externe, 
coude fléchi à 90° 

Acromion - ligne des épaules 
- axe de l’avant-bras 

180° 

Fléchisseurs 
du coude 

Assis, membre supérieur 
pendant le long du corps 

Extension du coude, 
gardant le bras le 
long du corps 

Epitrochlée  - ligne acromion-épitrochlée 
- ligne styloïde ulnaire/ 
olécrane 

 
180° 

Carré 
pronateur 

Assis, coude fléchi à 90° Supination, gardant 
le coude fléchi à 90° 

Epitrochlée - humérus 
 - ligne perpendiculaire à     
l’axe de l’avant-bras 

 
180° 

Fléchisseurs 
du poignet 
  
  

Assis, coude fléchi à 90°, 
pronation, poignet fléchi 

Extension de 
poignet, coude fléchi 
(90°) 

Carpe - ligne styloïde ulnaire/ 
olécrane 
- ligne styloïde ulnaire/5e 
métacarpe 

 
180° 

Fléchisseurs 
extrinsèques 
des doigts 

Assis, coude fléchi à 90°, 
avant-bras et poignet en 
position neutre 

Extension des doigts,  - - axe du 3e métacarpe 
- axe 2è phalange du majeur 

 
300° 

Tableau 10. Description de l’évaluation des six muscles étudiés au membre supérieur  
selon l’Echelle Cinq Etapes 

 

1.3. Fiabilité de l’Echelle Cinq Etapes 

1.3.1. Etape fonctionnelle 

- Au membre inférieur : La vitesse de marche confortable sur 10 mètres est corrélée à la plupart 

des paramètres cinématiques de la marche dans l’hémiparésie (Roth et al, 1997). Mesurée 

manuellement avec un chronomètre, elle est caractérisée par une haute fiabilité intra- et inter-

évaluateur chez l’hémiparétique chronique (98,5% et 99,9% respectivement pour les 

coefficients de corrélation intra-classe, et 0,051 et 0,022 pour les coefficients de variation ; 

Hutin et al, 2018) ainsi qu’une excellente validité de construction lorsqu’elle est comparée à 

une vitesse mesurée avec des seuils infrarouges (Van Loo et al, 2003, 2004). La fiabilité intra-

évaluateur est plus élevée à vitesse maximale qu’à vitesse confortable (Hutin et al, 2018). 

- Au membre supérieur : sur l’Echelle Modifiée de Frenchay, le score maximal est de 10 par 

tâche. Chacun de ces tests a été confirmé avoir une très bonne reproductibilité intra et inter 

observateur et l’échelle a été récemment validée contre l’échelle Disability Assessment Scale 

mesurant la perception subjective de la fonction, et contre l’échelle de Fugl-Meyer (Baude et 

al, 2016; Gracies et al, 2015; Gracies et al, 2009; Pila et al, 2018). Il a notamment été montré 
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que la différence de score moyen entre deux cotations en intra-évaluateur était de 0,26 point 

(Baude et al, 2016). 

 

1.3.2. Etapes analytiques  

La fiabilité intra- et inter-évaluateurs sur huit groupes musculaires, quatre à chacun des 

membres supérieur et inférieur, parmi ceux les plus touchés par la parésie spastique et les plus 

impliqués dans les limitations au décours d’un AVC (fléchisseurs en distal au membre 

supérieur, extenseurs au membre inférieur) a été analysée (Baude et al, 2015). Lorsqu’un 

évaluateur est formé à cette échelle, la fiabilité intra-évaluateur des différents paramètres décrits 

est excellente, tous muscles confondus (Coefficients de corrélation intra-classe : XV1 0,90[0,60-

0,98] ; XV3 0,84[0,45-0,96] ; XA 0,92[0,68-0,98]). Les coefficients de corrélation intraclasse 

moyens intra-évaluateur des trois coefficients – raccourcissement, spasticité et faiblesse, sont 

également tous supérieurs à 0,80.  La fréquence d’accord intra-évaluateur tous paramètres et 

tous muscles confondus s’élève par ailleurs à 81% (89% pour XV1, 77% pour XV3, 84% pour 

Y, 79% pour XA). Les muscles les plus difficiles à évaluer, présentant la fiabilité la plus basse, 

sont les fléchisseurs des doigts et le droit fémoral.  

La première moitié, « passive lente et rapide », de cette échelle, reprenant l’Echelle de Tardieu, 

a été par ailleurs plus largement évaluée (Ansari et al, 2013 ; Mehrholz et al, 2005, Fosang et 

al, 2003 ; Mackey et al, 2004 ; Yam et al, 2006 ; Ansari et al, 2008 ; Ben-Shabat et al, 2013 ; 

Li et al, 2014). Deux études ont évalué la fiabilité de l’échelle de Tardieu selon un protocole 

standardisé incluant une analyse statistique complète, et sur différents muscles des membres 

supérieur et inférieur d’une population d’adultes et d’enfants respectivement, victimes de 

lésions neurologiques centrales (Ben Shabat et al, 2013 ; Gracies et al, 2010b). Il a été montré 

que le seul muscle possédant une fiabilité modérée et non élevée était le tibial postérieur (Ben 

Shabat et al, 2013). Ce muscle n’a pas été évalué dans les études présentées ici. 

 

1.4.Comparaison de cette échelle aux outils cliniques standards 

1.4.1. La spasticité 

Souvent confondue à tort avec une échelle d’évaluation de la spasticité, l’échelle d’Ashworth 

et celle d’Ashworth modifiée (Bohannon et Smith, 1987) proposent la cotation de la résistance 

lors d’un étirement passif musculaire dont la vitesse n’est pas précisée, selon 6 grades 

(Ashworth, 1964 ;  Bohannon et Smith, 1987). Depuis longtemps, et toujours actuellement, la 

plupart des essais cliniques prennent cette échelle pour référence comme outil de mesure « de 

la spasticité ».  
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Comme cela a été évoqué ci-dessus, la validité de ces échelles a été mise en défaut à plusieurs 

reprises (Pandyan et al, 1999 ; Ansari et al, 2013). En effet, cette échelle reste qualitative, et 

s’avère mal corrélée aux mesures de laboratoire (Giger et al, 2010 ; Raineteau et al, 2002 ; 

Maier et al, 2008 ; Ghosh et al, 2009). Il a été montré par rapport à cette échelle, la supériorité 

de l’Échelle de Tardieu pour la vraie quantification de la spasticité comparant les mesures 

collectées selon chacune de ces échelles à une mesure électromyographique de réaction 

musculaire à l’étirement à vitesse très rapide (Patrick et Ada, 2006). De plus, les échelles 

dérivées de l’échelle d’Ashworth sont caractérisées par l’impossibilité de distinguer la spasticité 

de la rétraction des tissus mous ou de la dystonie spastique (Patrick et Ada, 2006 ; Vattanasilp 

et Ada, 1999 ; Vattanasilp  et al, 2000 ; Bakheit  et al, 2003 ; Pandyan et al, 2003).  

1.4.2. La fonction active du membre inférieur 

La vitesse de marche sur 10 mètres (AT10) est le test bref de déambulation qui a la meilleure 

validation écologique concernant l’utilisation de la marche dans les environnements naturels 

(Dean et al, 2001 ; Moseley et al, 2004). D’autre part, le test de 10 mètres peut être établi sous 

quatre conditions permettant au clinicien individuellement puis comparativement, d’interpréter 

les déficits à évaluer prioritairement lors des étapes analytiques qui suivront. De plus, la vitesse 

de marche est corrélée avec les paramètres cinématiques fondamentaux de la marche dans 

l’hémiparésie (Roth et al, 1997). Sa fiabilité dans chacune des quatre conditions a été 

précédemment évoquée, cependant la vitesse de déambulation la plus fiable est celle réalisée 

pieds nus à vitesse maximale (Hutin et al, 2018). Enfin, il faut noter que la vitesse confortable 

de déambulation sur une courte distance peut surestimer la distance parcourue sur 6 minutes 

(Dean et al, 2001). Bien que n’ayant fait l’objet de validation, les tests de montée et descente 

des escaliers peuvent également compléter le test de marche, permettant de révéler 

potentiellement d’autres déficits spécifiques, n’ayant pas été perçus lors de la marche  

(Flansbjer et al, 2005 ; Granat et al, 1996). A l’analyse qualitative de la marche peut également 

s’ajouter un test de deux minutes, permettant d’évaluer quantitativement les capacités de 

marche du sujet parétique, mesurant notamment l’index de coût physiologique, qui correspond 

à la vitesse divisée par la différence entre les fréquences cardiaques avant et après l’effort 

(Butler et al, 1984).  Les aspects qualitatifs et quantitatifs décelés lors du test de marche sur 10 

mètres peuvent enfin être complétée par une analyse cinématique du mouvement, donnant 

encore davantage d’éléments afin d’opter pour la stratégie thérapeutique la plus adaptée au 

sujet. 
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1.4.3. La fonction active du membre supérieur  

Les évaluations fonctionnelles utilisées au membre supérieur chez une population de sujets 

parétiques chroniques sont diverses. Certaines comme l’index de Barthel, la MIF (Mesure 

d’Indépendance Fonctionnelle) ou le score de Rivermead (Konstanzer et al, 1993 ; Mémin et 

al, 1992; Simpson et al, 1996) restent très générales, et de ce fait ne favorisent pas 

nécessairement l’usage du membre parétique dans les tâches demandées (Wade et al, 1983). Le 

score de Fugl-Meyer (Fugl-Meyer et al, 1975; Lindmark, 1988) est quant à lui plus spécifique 

de la pathologie, mais la réalisation de ce test est particulièrement longue, et les tâches 

impliquées ne sont pas nécessairement représentatives des activités quotidiennes des sujets. 

D’autres tests évaluant les activités du membre supérieur dans la vie quotidienne peuvent par 

ailleurs être cités, comme le Frenchay Arm Test, le Rivermead Motor Assessment, le Wolf 

Motor Function Test, le Jebsen et Taylor test ou encore le Action Research Arm Test, le Box-

and-Block, le Nine Hole Peg Test, le Purdue Pegboard Test (Wade et al, 1983 ; Blanton et Wolf, 

1999 ; Lincoln et Leadbetter, 1979 ; Collen et al, 1990 ; Jebsen et al, 1969 ; Lyle, 1981 ; 

Mathiowetz et al, 1985 ; Heller et al, 1987 ; Rapin et al, 1966). Large est ainsi le choix réservé 

au clinicien pour apprécier les capacités fonctionnelles du membre supérieur du sujet parétique. 

La quantification du niveau de dextérité manuelle, en jouant notamment sur la taille de l’objet 

pouvant être saisi est permise par les quatre derniers tests. 

Face à cette diversité d’outils, le Frenchay Arm Test (FAT) apparait à la fois simple et proche 

de la fonction de la vie quotidienne (Wade et al, 1983). Développé pour évaluer sept tâches de 

la vie quotidienne chez le patient hémiparétique évalué en direct par un clinicien, coté à l’aide 

d’un système binaire réussite-échec, ce test a été cependant amélioré en termes de sensibilité, 

de fiabilité et de validité au travers d’une version ultérieure : l’Echelle Modifiée de Frenchay 

(Gracies et al, 2002). En effet, l’apport de  trois tâches bimanuelles complémentaires, d’un 

enregistrement vidéo facilitant la cotation et la passation en aveugle de ce test, et d’un 

changement du système de cotation binaire en une échelle visuelle analogique allant de 0 à 10 

pour chaque tâche ont permis ces améliorations (Gracies et al, 2002, 2009). 

Par ailleurs, la description subjective par le patient ou une tierce personne, de l’utilisation du 

membre parétique à la maison comme par les échelles Disability Assessment Scale ou le Global 

Subjective self Assessment (Brashear et al, 2002 ; Gracies et al, 2002) peuvent s’avérer 

intéressantes. 
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Résumé 

L’échelle en Cinq Etapes, précisément explicitée dans cette partie, a été utilisée comme une 
base méthodologique fondamentale dans les études présentées. Cette échelle clinique permet 
une analyse aussi fine que possible des paramètres quantitatifs et qualitatifs chez l’adulte atteint 
de parésie spastique au stade chronique, représentant un outil essentiel dans la démarche du 
clinicien, conditionnant la thérapeutique. Sa fiabilité a été démontrée excellente, d’autant plus 
qu’elle est appliquée par un seul évaluateur expérimenté (Baude et al, 2015 ; Ben Shabat et al, 
2013 ; Gracies et al, 2010b). Par l’identification dérivée de coefficients de limitations 
spécifiques, eux-mêmes prouvés comme fiables (Baude et al, 2015), cette échelle quantitative 
offre au clinicien des indices précieux sur la sévérité de la myopathie spastique, et des différents 
facteurs d’altération neurologique, lui permettant d’orienter le traitement.  
 

2. Evaluation des paramètres architecturaux musculaires : l’échographie 
 

L’échographie présente un avantage majeur, permettant de visualiser les paramètres 

architecturaux musculaires de façon non invasive. Dans le cas de la parésie spastique, elle 

permet de caractériser l’altération possible des structures de l’unité musculo-tendineuse, 

d’explorer ses propriétés mécaniques, ou d’étudier les changements de ces propriétés 

structurelles et mécaniques consécutivement à un traitement. Une des études de cette thèse a 

utilisé l’analyse échographique des paramètres architecturaux afin de mesurer l’effet du 

traitement par auto-étirement intense et quantifié sur la longueur fasciculaire et l’épaisseur de 

deux muscles : le soléaire et le gastrocnémien médial. Après une introduction sur les principes 

d’utilisation de l’échographie, le protocole permettant de collecter les données de cette étude et 

la méthode d’analyse sont présentés successivement.  

 

2.1. Principes et paramètres échographiques 

L’échographie est basée sur des propriétés de réflexion d’un faisceau ultrasonore à la jonction 

entre deux milieux. Elle est caractérisée par la profondeur d’exploration, ie, la durée et la 

période de réception de la sonde détermine la profondeur maximale d’exploration par ultrasons, 

et par le choix de la fréquence, la fréquence minimale imposée (> 1MHz) par durée d’impulsion 

déterminant elle-même la résolution axiale. L’augmentation de la fréquence permet une 

meilleure résolution, mais diminue la profondeur de champ. Dans notre étude, un échographe 

de type EZU-MT24-S1et une sonde EUP-L53 (Hitachi Ltd, Tokyo, Japan), ont été utilisés selon 

une fréquence de 13 MHz et une profondeur de 50 mm. 
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Il existe différents modes échographiques. Le mode A permet une représentation primitive de 

l’image et ne permet pas de faire des images de coupes. Le mode B, aussi appelé brillance, est 

le mode de représentation le plus commun. La représentation du signal se fait par la brillance 

d’un point sur écran. Plus le point est brillant, plus la réflexion des ultrasons a été importante, 

donc plus l’échographie est intense. Le mode 2B dimensionnel est le mode utilisé pour la 

mesure des paramètres architecturaux des muscles squelettiques. La sonde peut être linéaire, 

permettant de faire naitre plusieurs faisceaux d’ultrasons parallèles entre eux, ou elle peut être 

sectorielle, lorsqu’un même faisceau d’ultrasons est orienté dans différentes directions. On 

obtient une image en deux dimensions représentant une coupe de la structure explorée. 

Le mode M, mode Mouvement, correspond à l’observation d’un même faisceau d’ultrasons en 

continu. Il représente la variation de la position et de la brillance échographique en fonction du 

temps. Ce mode est essentiellement utilisé en échocardiographie, pour observer les 

mouvements des différentes parois et valvules du cœur. 

Dans notre étude, le mode 2B a été utilisé pour enregistrer à un instant T une image 

échographique du muscle. 

 

2.2. Collection des images échographiques 

Pour chaque sujet, trois images échographiques du soléaire et du GM ont été enregistrées au 

cours d’une évaluation biomécanique.  

 

Positionnement du patient et placement de la sonde 

Le sujet était assis sur un ergomètre de cheville Techno Concept (Mane, France), composé de 

deux plateformes de force et de trois capteurs (gauche, droit et avant), permettant de mesurer le 

couple de force des fléchisseurs plantaires, et de s’assurer in fine des conditions de repos 

musculaire lors des acquisitions d’images échographiques. Le sujet était placé dans une position 

reproductible à 90° de flexion de hanche, genou et cheville (Figure 24). Un gel de contact a été 

utilisé pour assurer une bonne transmission  entre la sonde et la peau. La sonde était toujours 

maintenue perpendiculairement à la peau, avec une pression légère afin de ne pas la déformer 

(Bénard et al, 2009; König et al, 2014). 
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Figure 24. Positionnement du sujet sur l’ergomètre durant l’évaluation biomécanique (A), Localisation de la 
sonde échographique durant les acquisitions, emplacements des électrodes (B) 
 
Marquage des jonctions  

L’évaluateur a identifié et marqué au feutre les jonctions myotendineuses du soléaire (JMT-

Sol) et du GM (JMT-GM). La longueur du corps musculaire du GM a été estimée à partir de 

son insertion proximale, en prenant la projection horizontale de la tête de la fibula sur la face 

médiale du genou, mesurant ainsi la distance entre la JMT-GM et cette ligne (Figure 24). Cette 

mesure n’était pas utilisée ici comme un critère d’évaluation, mais seulement dans l’objectif de 

standardiser la localisation de la sonde échographique lors de l’évaluation du GM, à chaque 

évaluation et pour chaque sujet.   

Ainsi, pour le soléaire, la sonde était placé immédiatement sous la JMT-GM – de façon à voir 

la JMT-GM sur la gauche de l’écran échographique – et pour le GM, au milieu du corps 

musculaire, près de la jonction gastrocnémiens latéral/médial  

2.3. Analyse des images échographiques 

La collection des données venant d’être présentée a permis de recueillir trois images par muscle 

et par sujet évalué.  Toutes ces acquisitions ont été traitées dans un second temps par le même 

évaluateur en aveugle afin de déterminer les paramètres architecturaux prévus dans le cadre de 

cette étude, et selon un protocole décrit et standardisé (Mairet et al, 2006).  

L’épaisseur musculaire et la longueur fasciculaire ont été mesurées à l’aide du logiciel ImageJ 

(Rasband, 1997). Pour chaque muscle, seulement une des trois images collectées a été choisie 

pour analyse. Ce choix a été établi selon la qualité de l’image, tenant compte particulièrement 

de la visibilité et du parallélisme des aponévroses, et de la visibilité des fascicules (Mairet et al, 

2006 ; Baudry et al, 2007). 
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Figure 25. Analyse des paramètres architecturaux du soléaire à l’aide du logiciel ImageJ. 

 
 
 

 

 

 

 
 

Figure 26. Analyse des paramètres architecturaux du GM  à l’aide du logiciel ImageJ. 
 
L’épaisseur musculaire. L’épaisseur a été mesurée à deux reprises par image : pour le soléaire, 

à droite de la JMT-GM et à droite de l’image échographique, pour le GM, à chacun des deux 

bords latéraux de l’image échographique (Mairet et al, 2006) (Figures 25 et 26). A chaque 

mesure, le tracé a été effectué du bord interne de l’aponévrose supérieure au bord interne de 

l’aponévrose inférieure, perpendiculairement à l’axe longitudinal du muscle évalué. La mesure 

retenue correspond à la moyenne des deux  mesures effectues par image. 

La longueur fasciculaire. Premièrement, l’angle de pennation a été mesuré entre un fascicule 

et l’aponévrose intermédiaire (respectivement, profonde) pour le soléaire (respectivement le 

GM). La mesure de l’angle de pennation a été effectuée à cinq reprises, se basant toujours sur 

l’aponévrose inférieure, et sur cinq fascicules différents sur la même image (Mairet et al, 2006). 

Après avoir éliminé les deux valeurs extrêmes, l’angle de pennation a été défini comme étant 

la moyenne des trois angles restants. La longueur fasciculaire a ensuite été estimée selon une 

méthode précédemment décrite (Mairet et al, 2006), utilisant un procédé différent 

dépendamment du parallélisme ou non des aponévroses (Mairet et al, 2006 ; Baudry et al, 2007). 

Les aponévroses ont été considérées parallèles si les épaisseurs musculaires mesurées à chacun 

des bords latéraux de l’image différaient de moins de 2% (Baudry et al, 2007). 
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2.4.Fiabilité de la mesure des paramètres architecturaux au repos 

L’échographie selon un mode 2B, dans l’objectif de mesurer les paramètres architecturaux des 

muscles fléchisseurs plantaires a démontré une bonne voire excellente fiabilité (König et al, 

2014 ; Maganaris et al, 1998 ; Kwah et al, 2013 ; Mc Mahon et al, 2016 ; Raj et al, 2012), y 

compris chez les sujets atteints d’hémiparésie après l’AVC (Cho et al, 2014). Les choix 

méthodologiques de l’étude et les résultats obtenus sont discutés en rapport à la fiabilité de cette 

technique dans la deuxième partie du chapitre V (partie discussion). 

 

3. L’électromyographie de surface : vérification de l’état de repos musculaire 

L’utilisation de l’électromyographie lors de l’exploration des propriétés passives du système 

musculo-articulaire ou du système musculo-tendineux est incontournable, car une activité 

musculaire volontaire ou réflexe d’un muscle donné modifierait les paramètres caractérisant 

ces propriétés passives. Il est donc essentiel de s’assurer que les muscles cibles ne présentent 

aucune activité lors de l’´évaluation. 

L’électromyographie de surface du soléaire et du gastrocnémien médial était enregistrée par 

deux paires d’électrodes (Blue Sensor NF-00-S/12, ARBO H135TSG, Cambridge, UK) et un 

amplificateur g.USBamp (G.TEC Medical Engineering GmbH, Austria) afin de s’assurer que 

les muscles évalués ne présentaient pas d’activité significative durant la prise de mesures.  

3.1. Emplacement des électrodes 

Après abrasion de la peau, les électrodes ont été positionnées sur le soléaire et sur le GM selon 

les recommandations de Basmajian et Blumenstein, et en veillant à laisser une place suffisante 

pour le placement de la sonde d’échographie (Basmajian et Blumenstein, 1980) (Figure 5).  

Afin d’évaluer l’activité musculaire au moment de la prise d’images échographiques, un 

enregistrement simultané de la force exercée sur l’ergomètre et de l’activité 

électromyographique développée par le soléaire et les gastrocnémiens a été effectué à l’aide 

d’un dispositif de déclenchement. 

3.2. Analyse des données EMG.  

Les signaux EMG ont été amplifiées (gain de 1000), et filtrés en utilisant un filtre passe-haut et 

passe-bas (30-3000 Hz), puis numérisés (2500 HZ; Model 1401; Cambridge Electronic Design, 

Cambridge, UK), et sauvés sur disque dur. Ils ont été analysés à l’aide du logiciel Spike2 

version 7.02 (Cambridge Electronic Design). L’analyse du signal a inclus le fait de retirer la 

dérivation DC, de le rectifier et de le lisser en utilisant une constante de temps de 0,04 s. 
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Les muscles soléaire et GM étaient considérés au repos si l’activité EMG était inférieure à 1% 

de l’activité obtenue durant la contraction maximale volontaire prévue par le protocole 

(Gajdosik et al, 2004; Mc Nair et Portero, 2005).  

 

4. Mesure de la réponse maximale physiologique musculaire : Mmax 
 
4.1. Principe de la mesure  

Lors d’une stimulation électrique appliquée sur un nerf mixte d’une intensité suffisante pour 

recruter les axones moteurs, une première réponse de latence brève apparait sur 

l’électromyogramme. Cette réponse, due à l’activation directe des axones moteurs est appelée 

réponse motrice directe (réponse M). Elle est suivie d’une deuxième réponse, de latence plus 

tardive, correspondant au réflexe H (Figure 27). Cette deuxième réponse est due à la décharge 

réflexe des motoneurones par les volées afférentes induites par la stimulation électrique (Burke 

et al, 1984).  

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figure 27. Visualisation des temps de latence des réponses M et H (d’après Clarke et al, 2006) 
 

4.2. Courbe de recrutement de la réponse M 

La mesure du réflexe H est souvent effectuée parallèlement à la mesure Mmax. L’ordre 

d’apparition des réponses H et de M est fonction de l’intensité de la stimulation électrique. Les 

modulations de la taille du réflexe H et de la réponse M en fonction de l’intensité du courant 

électrique sont représentées graphiquement sous la forme d’une courbe de recrutement (Figure 

28). La stimulation électrique active en premier les fibres de gros diamètre. Ainsi, les fibres 
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afférentes du groupe I de plus gros diamètre sont les premières à être activées. Le seuil 

d’apparition du réflexe H est donc inférieur à celui de la réponse M. 

 

La réponse M croit avec l’augmentation de l’intensité du courant du fait de l’accroissement du 

recrutement des axones moteurs jusqu’à atteindre une amplitude maximale : Mmax, lorsque la 

totalité des axones moteurs contenus dans le nerf sont recrutés. Alors que la réponse M 

augmente, le réflexe H diminue jusqu’à disparaitre (Figure 28). 

 

 

 

 

 
 Figure 8. Courbe de recrutement de la réponse M et du réflexe H 

 

 

 
Figure 28. Courbe de recrutement des réponses M et H (d’après Palmieri et al, 2004) 

 

A l’aide d’un neurostimulateur, la prise de mesure Mmax consiste donc à augmenter 

l’intensité de la stimulation jusqu’à observer sur l’électromyogramme la stagnation de 

l’intensité de la réponse, malgré l’augmentation de la stimulation (Figure 29). 

 
 

 

4.3. Variabilité de la réponse musculaire physiologique 

Il a été montré que la réponse Mmax dépend d’une région musculaire donnée et de la position 

articulaire, i.e. de la conformation musculaire (ou position d’allongement ; Figure 30). Ce 

paramètre a été pris en compte dans l’étude DYSPAS, une mesure Mmax ayant été effectuée 

dans chacune des quatre positions articulaires étudiées (chapitre IV). 
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Figure 29. Courbe de recrutement de la réponse M du soléaire et du gastrocnémien médial à 90° de 
flexion dorsale de cheville chez le sujet sain (données personnelles) 

 

Figure 30. Mesure de la réponse Mmax du soléaire en fonction de l’angle articulaire et de la région 
musculaire sur laquelle est prélevée la réponse (d’après Frigon et al, 2007) 

 
4.4. Analyse de la mesure 

A l’aide du logiciel Spike2, la mesure Mmax peut être effectuée de différentes manières, 

notamment de pic à pic ou en calculant la moyenne quadratique sur une période donnée autour 

du pic. Dans l’étude DYSPAS, après avoir rectifié et lissé le signal EMG, la mesure Mmax 
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collectée a été définie par la moyenne quadratique sur 100 ms autour du pic (Figure 31) (voir 

chapitre IV)  comme dénominateur du ratio de l’indice d’activation musculaire au repos. 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figure 31. Analyse électromyographique de la réponse Mmax du soléaire (100ms  autour du pic) 
 

5. Traitement interventionnel : les postures d’auto-étirement au sein des 
Contrats d’Autorééducation Guidée 

 
Le traitement interventionnel des travaux de recherche présentés dans le Chapitre V a été réalisé 

dans le contexte de la méthode des Contrats d’Autorééducation Guidée. Après une introduction 

justifiant la mise en place de cette méthode, ses aspects techniques et psychologiques seront 

abordés respectivement, dans les deux parties suivantes. 

 

4.1. Introduction 

Le syndrome de parésie spastique présente des enjeux en termes de santé publique. En effet, 

chaque année plus de 140 000 personnes en France sont victimes d’un accident vasculaire 

cérébral. Au stade chronique, l’AVC est la première cause de handicap acquis de l’adulte. Les 

statistiques actuelles montrent notamment qu’à ce stade, environ 10% des sujets atteints 

retrouvent entièrement l’usage du membre supérieur (Suzuki et al, 2011). D’autre part, si la 

plupart ont récupéré une certaine capacité fonctionnelle au membre inférieur, rares sont ceux 

pouvant marcher au quotidien avec une vitesse et une aisance suffisantes pour n’être plus gênés, 

en particulier à l’extérieur de leur domicile (Viosca et al, 2005; Smith et al, 2017). De fait, 

seulement la moitié des sujets atteints d’hémiparésie chronique peuvent reprendre une activité 

professionnelle (Tanaka et al, 2014).  
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Ces données soulignent l’importance de la mise en place de traitements médicaux et physiques 

en adéquation avec les résultats actuels de la recherche. Un nombre croissant d’études montre 

qu’au-delà d’un an après la lésion il est possible de retrouver des capacités supérieures à celles 

obtenues à la fin de la phase subaiguë, et une corrélation entre l’intensité de la rééducation (au-

delà d’un certain seuil) et une amélioration fonctionnelle du patient est aujourd’hui prouvée 

(Meimoun et al, 2015; Pollock et al, 2014; Veerbeek et al, 2014; Pila et al, 2018). Cependant, 

de nombreux professionnels estimant encore qu’aucun progrès supplémentaire significatif n’est 

possible à ce stade (Marsal et al, 2017) la rééducation de ces patients se voit fréquemment 

interrompue, ou minimisée en une rééducation dite d’« entretien » (Green et al, 2004; 

Langhammer et al, 2007). D’autre part, les moyens mis à disposition par notre système actuel 

de santé ne permettent pas d’atteindre pour chaque patient le seuil d’intensité nécessaire à la 

stimulation de la plasticité cérébrale et musculaire.  

Une façon efficace et réaliste de réduire cet écart entre le nécessaire et le possible est de guider 

le patient et le motiver afin qu’il pratique lui-même son travail de rééducation (Gracies, 2016). 

C’est dans ce contexte qu’a été développée à partir de la fin des années 1990 la méthode des 

Contrats d’Autorééducation Guidée (Gracies, 2003), pratiquée et évaluée depuis une décennie 

au sein du service de Rééducation Neurolocomotrice des Hôpitaux Universitaires Henri 

Mondor – Albert Chenevier (Gracies, 2003, 2016; Lamour et Gracies, 2014). 

Cette méthode a été testée dans les deux études thérapeutiques qui constituent ce travail, 

représentant le traitement expérimental. Le thérapeute ayant pris en charge les sujets dans le 

cadre des Contrats d’Autorééducation était préalablement formé. L’approche de cette thérapie 

physique spécifique peut être envisagée sous deux angles, technique et psychologique.  

 

4.2. Fondement technique de la méthode des CAG 

Le premier fondement technique du contrat est le ciblage de l’antagoniste, la parésie spastique 

n’étant pas prioritairement une maladie de l’agoniste, comme le sont par exemple les parésies 

périphérique ou parkinsonienne, mais bien une affection où ce sont les résistances antagonistes 

excessives, passives et actives, qui sont la cause prépondérante de la gêne aux mouvements et 

des déformations corporelles (Gracies, 2005ab).  

Dans la première partie de ce travail, ont été décrits les différents mécanismes 

physiopathologiques inhérents à la parésie spastique et leurs multiples intrications. Pour rappel, 

il a ainsi été relaté la chronologie des facteurs d’altération de la fonction motrice, commençant 

par la parésie, immédiatement après la lésion, très rapidement suivie par la rétraction évolutive 
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des muscles – i.e., la myopathie spastique, et d’autres tissus mous (Gracies, 2005a; de Gooijer-

van de Groep et al, 2018). Si rien n’est entrepris pour prévenir et traiter cette myopathie 

spastique, celle-ci s’aggrave et contribue elle-même aux complications neurologiques 

secondaires, qui surviennent plus tardivement au cours de la phase subaiguë (Gracies, 2005b; 

Gioux et Petit, 1993; de Gooijer-van de Groep et al, 2018). Ces complications concernent à la 

fois l’antagoniste et l’agoniste, le raccourcissement augmentant à la fois respectivement, le 

degré d’hyperactivité musculaire antagoniste, et la parésie agoniste qui devient donc, sensible 

à l’étirement. La sous-utilisation, notamment du membre supérieur, viendra encore aggraver le 

déficit de commande motrice (i.e., la parésie) sur l’agoniste.  

L’approche thérapeutique proposée par la méthode des Contrats d’Autorééducation Guidée vise 

le traitement de la résistance antagoniste excessive, passive et active  - myopathie et 

hyperactivité musculaire, respectivement - muscle par muscle, pour diminuer progressivement 

les résistances de l’antagoniste autour des articulations (Gracies, 2016), mais également le degré 

de parésie de l’agoniste associée. 

Les techniques de rééducation qui ont constitué le cœur de la méthode, ciblant chaque muscle 

antagoniste dans le traitement des deux maladies (musculaire et neurologique) précédemment 

évoquées, sont explicitées ci-dessous. Les techniques de rééducation qui ont été mises en place 

au sein du Contrat avec le patient sont simples, spécifiques, adaptables au domicile ou ailleurs, 

et n’exigent pas de moyens matériels coûteux.  

 

4.2.1. Les postures d’auto-étirements 

Les postures d’auto-étirements musculaires à haute charge (juste en dessous du seuil de la 

douleur), ont été prescrites par le thérapeute en visant une durée cumulée minimale de 10 mn 

par jour et par muscle. Elles se sont adressées aux muscles les plus hyperactifs et raccourcis 

(Gracies, 2016; Gracies et al, 2015a; Ada et al, 2005). Cette technique avait pour objectif de 

permettre d’inverser progressivement le processus de myopathie par restauration des processus 

génétiques normaux de fabrication protéique intramusculaire, selon les principes de la plasticité 

musculaire (Mclachlan, 1980; Kelleher et al, 2015), permettant ainsi est de limiter, pour chaque 

groupe musculaire ciblé, le cercle vicieux suivant : Myopathie – Hyperactivité –Myopathie 

(Gracies 2005b, 2016).  

Les  postures d’auto-étirement des six muscles du membre inférieur évalués dans les études 

qui vont suivre sont décrites et illustrées ci-dessous (Figure 32) : 
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- Soléaire (Figure 32-A) : Le patient devait placer son pied parétique sur une cale, elle-même 

posée sur une balance. Le genou du côté parétique devait rester fléchi durant l’auto-étirement 

et le patient reportait par écrit le poids (> 50% du poids du corps) conservé pendant la posture. 

- Grand fessier (Figure 32-B) : Le patient, en décubitus dorsal, devait ramener son genou le 

plus près possible de son torse avec sa main non parétique.  

- Gastrocnémiens (Figure 32-C) : Le patient a également utilisé la balance sur laquelle il avait 

préalablement placé une cale. Il positionnait son pied parétique sur la cale et gardait le genou 

tendu lors de l’auto-étirement. De même, il écrivait sur le registre la charge indiquée sur la 

balance. 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 32. Postures d’auto-étirements de six muscles du membre inférieur (photographies, Dr. Hutin) 

- Ischio-jambiers (Figure 32-D): Le patient était assis avec le pied parétique positionné sur une 

chaise de la même hauteur, en face de lui. Il devait incliner son tronc bien droit vers l’avant, 

poussant avec ses mains, le haut de son genou vers l’extension. 

- Vastes (Figure 32-E) : Le patient devait s’agenouiller (en utilisant un support éventuellement, 

comme une table) et devait garder le tronc bien droit, amenant ses fesses le plus près possible 

de ses talons. On évitait cette posture en cas d’arthrose ou d’autre lésion articulaire du genou. 

- Droit Fémoral (Figure 32-F) : Avec sa main saine, le patient devait placer un élastique autour 

de la cheville parétique en étant assis, puis le passer derrière l’épaule une fois allongé, et tirer 

l’élastique en tendant son coude non parétique. 

D 
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4.2.2. L’entrainement moteur: séries d’efforts alternatifs d’intensité maximale 

L’entrainement moteur intensif des régions cérébrales non lésées, par efforts alternatifs 

d’intensité maximale – ou mouvements alternatifs d’amplitude maximale quand les 

mouvements étaient possibles, avaient pour objectif de réduire les cocontractions antagonistes 

(Floeter et al, 2013; Vecchio et al, 2017; Hu et al, 2007). Le principe était de répéter le plus vite 

possible ces efforts alternatifs, en insistant prioritairement sur l’amplitude maximale à atteindre 

à chaque mouvement, au cours de séries de 15 secondes minimum sauf si la fatigue obtenue 

était encore insuffisante au bout de 15 secondes. Des séries de 30 secondes étaient alors 

proposés par le thérapeute (Gracies, 2016, 2003; Lamour et Gracies, 2014; Vecchio et al, 2017; 

Bütefisch et al, 1995; Feys et al, 2004). Cet entrainement moteur visait le traitement de la 

commande neurologique, en diminuant à la fois les cocontractions de l’antagoniste ciblé, et la 

parésie de son agoniste (Gracies, 2016). Cependant, si la course du mouvement le permettait en 

étant suffisamment grande, cet exercice a impliqué également un travail excentrique de 

l’antagoniste ciblé, ayant potentiellement procuré un étirement additionnel actif (Vinti et al, 

2015, 2018). 

 

4.3. Le fondement psychologique des Contrats d’Autorééducation Guidée 

Le terme de Contrat, inscrit dans le nom de la méthode, évoque le contexte psychologique dans 

lequel patient et thérapeute se situent. Si ce terme doit être entendu dans ce cadre comme un 

contrat moral - et qu’il n’avait évidemment aucun sens légal, n’étant pas écrit - il tenait une 

place centrale, représentant un support psychologique concret sur lequel le thérapeute et patient 

se sont appuyés aussi longtemps que nécessaire (Gracies, 2016). Par ce contrat, les deux parties 

se sont engagées mutuellement à rendre à l’autre les services exposés ci-dessous, dans la durée. 

 

4.3.1. Engagement du thérapeute dans les CAG 

Le thérapeute s’est engagé sur trois points précis auprès du patient : 

1) Prescription d’un programme personnalisé 

Cette tâche requérait du thérapeute des compétences à la fois techniques et pédagogiques : 

a) Aspects techniques 

S’inscrivant dans une démarche d’évaluation diagnostique par étapes des résistances 

antagonistes, le thérapeute a employé principalement l’Echelle en Cinq Etapes, précédemment 
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explicitée, afin d’évaluer le patient d’un point vue fonctionnel, aux membres supérieur et/ou 

inférieur, puis analytique (muscle par muscle), pour in fine cibler les muscles antagonistes les 

plus délétères à la fonction (Gracies et al, 2010; Hutin et al, 2018). En fonction du patient, le 

thérapeute a choisi à la première visite avec le patient de lui prescrire le nombre de muscles 

qu’il a jugé pertinent, incluant pour chacun les deux techniques énoncées. Enfin, sur le moyen 

et long terme, le thérapeute a eu l’entière liberté d’ajuster sa prescription. Les temps de postures 

d’auto-étirement à charge maximale ont encadré les séries d’efforts maximaux alternatifs, de 

sorte que le patient commençait et terminait toujours une séquence de travail sur un antagoniste 

donné par un temps d’auto-étirement passif statique, ces temps de postures d’auto-étirement 

étant entrecoupés des séries courtes d’efforts actifs maximaux (Gracies, 2016). 

b) Aspects pédagogiques 

Le thérapeute a veillé à s’adapter à chaque patient en trouvant des aides à la compréhension de 

la prescription de travail personnel, ou parfois une présentation très individualisée de celle-ci 

lorsque nécessaire. Des codes couleurs, un apprentissage par mémorisation quand la lecture 

n’était pas possible et une intégration progressive de nouveaux exercices dans le temps, ont été 

autant de moyens exploités pour ne pas réprimer les efforts des sujets inclus (Marsal et al, 2017). 

Le duo patient/thérapeute a trouvé un terrain d’entente sur la durée quotidienne 

d’investissement demandée. Le thérapeute avait lors de chaque étude, la possibilité de modifier 

sa prescription à tout moment pour chaque sujet, selon l’évolution de son contexte de vie, de la 

qualité du remplissage du registre (voir ci-dessous), mais aussi en fonction de ses progrès ou 

ses difficultés. 

 

2) Enseignement des techniques prescrites. Quête de difficulté répétée.  

Dans cet apprentissage pratique, thérapeute et patient se sont aidés du manuel qui contient les 

illustrations et explications des techniques susceptibles d’être prescrites (Gracies, 2016). Le 

thérapeute devait par son discours amener le patient à une intensité maximale dans sa pratique 

quotidienne, quelle que soit la technique évoquée, insistant auprès du patient sur la nécessaire 

difficulté que celui-ci devait ressentir, cet aspect faisant partie intégrante du traitement. Le 

thérapeute a corrigé chaque technique prescrite, à plusieurs reprises dans le temps, ce rôle étant 

important, la répétition pour le thérapeute faisant partie de son rôle éducatif. 

 
3) Motivation par l’intermédiaire de la tenue et de la remise du registre.  

Ce dernier rôle du thérapeute est le plus critique.  
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a) Le registre 

Il représente l’outil central du contrat d’autorééducation guidée, la clé de sa réussite, en plus 

d’avoir permis de recueillir pour la dernière étude le paramètre du temps moyen de maintien 

journalier de postures d’étirement par muscle et par sujet. L’auto-documentation quantifiée 

dans un registre du travail personnel du patient représentait la condition sine qua non de sa 

motivation et donc de sa progression. C’est au thérapeute d’en être convaincu, à partir de 

l’énorme littérature sur le sujet, dont seules quelques références sont ici citées en exemple 

(Noland, 1989; Knight et al, 2002; Saw et al, 2015; Lenderking et al, 2008). Une fois cette 

conviction acquise, le thérapeute avait pour tâche d’en convaincre le patient. La foi du 

thérapeute et sa détermination devait finir par contaminer le patient et garantir la discipline 

d’auto-documentation quantifiée nécessaire à l’intensité et la régularité dans la pratique des 

exercices et donc aux progrès. Le thérapeute a pu s’appuyer au besoin sur des arguments 

scientifiques démontrant que les progrès d’un sujet dans le domaine sportif, d’addictologie ou 

de la rééducation neurologique, sont supérieurs si les exercices quotidiens et l’information sur 

les performances sont documentés et accessibles dans un registre (Noland, 1989; Knight et al, 

2002; Saw et al, 2015; Lenderking et al, 2008; Strecher, 1983; Dobkin et al, 2010; Miller et 

Rollnick, 1991). Le patient a également été incité à s’approprier son registre en le concevant de 

façon personnalisée, surtout s’il s’agissait d’un format papier, ceci étant un peu plus difficile si 

le format est informatisé. Enfin, le thérapeute a aidé autant que nécessaire le patient dans 

l’apprentissage de la manière de remplir le registre et s’est assuré, à chaque visite, que celle-ci 

était acquise avant de quitter le patient.  

 

b) La motivation 

Le thérapeute intervient tel un entraîneur (coach), au sens sportif du terme. L’état d’esprit, le 

ton, la voix, les mots choisis et l’attitude du thérapeute envers son patient sont autant de 

conditions fondamentales et déterminantes de l’observance du patient. Ce rôle du thérapeute 

peut être considéré comme assez distinct de celui de la relation classique soignant-soigné, 

relation au sein de laquelle la motivation n’a pas toujours autant de place, et où la responsabilité 

du patient est plus restreinte. Le thérapeute se devait d’être une force, une ressource pour le 

patient, celui-ci devait ainsi se sentir à la fois encadré et accompagné (Golay et al, 2010). 
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2.3.2. Engagements du patient au sein du CAG 

Par les termes du contrat,  le patient quant à lui s’est engagé à : 

→ Pratiquer de façon quotidienne les étirements et exercices prescrits par le thérapeute. 

→ Consigner par écrit dans un registre quotidien, papier ou informatisé, le nombre de minutes 

d’auto-étirements réalisés et le nombre de mouvements ou d’efforts réalisés à chaque série 

d’auto-entrainements effectuées chaque jour. 

 
Fréquence des rencontres patient-thérapeute 

Dans les deux études présentées, la fréquence des séances et le lieu de rencontres entre patient 

et thérapeute ont varié. Ils seront détaillés dans la méthodologie de chacune des études. Les 

séances dans le cadre du CAG étaient toutefois systématiquement plus longues et plus espacées 

que dans le système conventionnel, l’investissement du thérapeute sur une longue durée par 

séance (1h ou 1h30 minimum) étant un des critères promouvant l’adhésion du patient, surtout 

initialement. En effet, le temps, la considération, l’attention précise consacrés par le thérapeute 

à son patient, la foi en ses progrès, devaient permettre une conversion, plus ou moins vite selon 

les cas, en observance, engagement et intensité de la part du patient.  

 
 
 
 
 
 
Apport personnel 

Conformément à toute démarche d’éducation thérapeutique, le patient acceptera plus facilement 

de réaliser son programme s’il en comprend les bénéfices potentiels et les intérêts (Deci et 

Ryan, 2012). L’expérience acquise de cette méthode ces dernières années m’a amenée à 

concevoir des fiches éducatives, en complément du manuel (Gracies, 2016), afin d’aider les 

patients en premier lieu, mais également les thérapeutes, d’une part dans cette démarche 

explicative des phénomènes survenant successivement dans la parésie spastique et altérant la 

fonction, et d’autre part, à l’introduction du concept des Contrats d’Autorééducation Guidée 

vis-à-vis du patient, pour ses aspects les plus fondamentaux (Annexe 2).  
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Résumé 

Il s’agit donc d’un système de rééducation ambitieux à la fois pour le thérapeute et pour le 

patient, dont les enjeux sont d’atteindre un seuil de stimulation de la plasticité musculaire (durée 

et charge d’étirement) d’une part, et cérébrale (difficulté répétée) d’autre part. Au sein de cette 

méthode, le thérapeute joue le rôle de prescripteur, d’éducateur et d’entraîneur, et tient ainsi 

une place centrale. Grâce à ces trois fonctions assumées par le thérapeute, les Contrats 

d’Autorééducation Guidée avaient pour premier objectif d’amener d’abord le patient à 

progressivement améliorer la compréhension de son problème. En conséquence, c’est le degré 

de responsabilité de celui-ci quant à sa propre rééducation qui devait augmenter, et donc à terme 

l’intensité de son travail rééducatif, but final annoncé de la méthode (Gracies, 2016).
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Chapitre III – De la fonction motrice à la maladie musculaire dans la parésie 

spastique  

 
Ce chapitre est composé de deux parties. La première correspond à une étude qui n’est pas 

encore soumise pour publication. Nous avons choisi de la présenter dans ce mémoire de thèse 

car elle présente des données importantes sur la spasticité, et permet par ailleurs d’expliquer le 

cheminement de la réflexion durant ce travail, cette première partie ayant évoqué des questions 

qui ont été explorées dans la deuxième partie. Cette deuxième partie présente une étude faisant 

actuellement l’objet d’une soumission pour publication. 

 
1. Facteurs de limitations neuromusculaires de la fonction du membre 

supérieur  
 

1.1. Introduction 

Dans l’hémiparésie spastique induite par accident vasculaire cérébral, au stade chronique, la 

fonction active du membre supérieur est particulièrement altérée, la proportion de patients 

recouvrant une main fonctionnelle n’étant que de 0 à 30% (Parker et al, 1986; Van Delden et 

al, 2009; Broeks et al, 1999). Ces limitations importantes restreignent la vie quotidienne des 

patients à de multiples niveaux, notamment social et professionnel. Différents facteurs 

neuromusculaires, présents à des degrés divers, sont susceptibles d’altérer cette fonction. Parmi 

ces symptômes peuvent être cités - particulièrement au sein des muscles antagonistes – la 

myopathie spastique et la rétraction des tissus mous avoisinants, et les différentes formes 

d’hyperactivité musculaire telles que la spasticité et la cocontraction spastique. La parésie au 

sein des muscles agonistes s’ajoute à ces facteurs (Gracies, 2005a). Une fois mise en œuvre une 

nouvelle méthodologie d’estimation clinique de ces différents mécanismes, la contribution 

respective de chacun aux limitations fonctionnelles reste encore à établir, le rôle que peut jouer 

notamment la spasticité ayant fait l’objet de nombreuses controverses. Certaines études 

suggèrent en effet que la spasticité n’influe pas sur la fonction ou le mouvement actif (Norton 

et al, 1975; Broberg et Grimby, 1983; Meskers et al, 2009; Bohannon et al, 1991; Newham et 

Hsiao, 2001; Fellows et al, 1994; Sahrmann et Norton, 1977), malgré de nombreuses autres qui 

ont depuis longtemps considéré comme implicite l’effet fonctionnel négatif d’une résistance 

augmentée au mouvement passif, sans avoir mesuré en général la spasticité stricto sensu 

(Buchthal et Clemmesen, 1946; Rushworth, 1964; Ashworth, 1964; Bobath, 1967 ; Mizrahi et 

Angel, 1979 ; Corcos et al, 1986; Lin et Sabbahi, 1999; Sorinola et al, 2009). D’autres ont enfin 
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conclu que tous ces facteurs contribuaient probablement ensemble à la limitation d’activité du 

membre supérieur (Ada et al, 2006). Eclaircir la nature de la relation entre les composantes 

physiopathologiques du syndrome et la fonction active permettra de mieux orienter le 

traitement des patients atteints de parésie spastique. 

Ainsi, l’objectif de cette première étude rétrospective était d’explorer les corrélations entre les 

différents facteurs neuromusculaires potentiels d’altération du mouvement, y compris la 

spasticité, des articulations de l’épaule, du coude, du poignet et des doigts, et la fonction active 

du membre supérieur hémiparétique, à la phase chronique après l’AVC.  

 

Hypothèse 

La cocontraction antagoniste et la parésie agoniste (mesurées concomitamment) d’une part, et 

le raccourcissement musculaire d’autre part, contribuent davantage aux déficits fonctionnels du 

membre supérieur que la spasticité. 

 

1.2. Méthodes 
 
1.2.1. Contexte de l’étude 

Cette étude rétrospective sur des patients atteints d’hémiparésie spastique chronique induite par 

un AVC, a été réalisée au sein du service de Rééducation Neurolocomotrice du Groupe 

Hospitalier Universitaire Henri Mondor à Créteil, en conformité avec la Déclaration d’Helsinki 

et les règlementations locales. En pratique courante au sein de ce service, les patients sont 

évalués à chaque visite selon l’Echelle en Cinq Etapes (cf. Chapitre II, Méthodologie 

d’évaluation). Dans cette étude, les données des patients ayant été évalués selon cette échelle 

au membre supérieur par deux évaluateurs (JMG, MP) ont été consécutivement reprises sur la 

période de Janvier 2014 au mois de Décembre 2017.  

 
1.2.2. Participants 

Les données des visites de patients sur la période précitée ont été analysées, les dossiers de 

sujets ayant été sélectionnés pour cette étude selon les critères de sélection ci-dessous. 

Les critères d’inclusion étaient : 

- Adulte (Age ≥ 18 ans) présentant une hémiparésie spastique chronique due à une lésion 

neurologique unique par AVC, survenue depuis plus d’un an;  

- Altération de la fonction motrice du membre supérieur hémiparétique définie selon l’Echelle 

Modifiée de Frenchay (MFS) entre 2/10 et 8/10 (Gracies et al, 2010a; Baude et al, 2016) ; 
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- Pas d’injection de toxine botulique réalisée dans un ou plusieurs muscles du membre supérieur 

dans les trois mois précédant l’évaluation clinique ; 

- Evaluation réalisée entre Janvier 2014 et Décembre 2017, utilisant l’Echelle en Cinq Etapes 

sur au moins 4 muscles du membre supérieur, les extenseurs d’épaule (EE), les fléchisseurs du 

coude (FC), les fléchisseurs du poignet (FP) et les fléchisseurs des doigts (FD).  

Les critères d’exclusion étaient : 

- Récidive(s) d’AVC ou tout autre évènement affectant le membre supérieur évalué ; 

- Troubles cognitifs sévères mesurés par le test MMSE (Mini Mental State Examination) : <23 

ou aphasie majeure, interagissant avec la capacité à évaluer le patient ; 

- Traitement par dépresseurs synaptiques systémiques utilisés comme agents anti-spastiques, 

par voie orale ou intrathécale (baclofène, benzodiazépines, etc… ; Jones et Schallert, 1992; 

Bütefisch et al, 2000)  

 

1.2.3. Evaluation 

Chacun des sujets a été évalué par l’un des deux évaluateurs de l’étude selon l’Echelle en Cinq 

Etapes (E5E) sur au moins quatre muscles du membre supérieur : les extenseurs d’épaule (EE), 

les fléchisseurs du coude (FC), les fléchisseurs du poignet (FP) et les fléchisseurs des doigts 

(FD). Les modalités d’évaluation fonctionnelle et analytique (par muscle évalué) du membre 

supérieur selon l’E5E ont été décrites dans la première partie du chapitre II. De même, la 

description de la réalisation pratique de l’évaluation analytique des muscles testés, intégrant la 

définition des repères angulaires pour chacune des mesures appliquées est présentée dans le 

Chapitre II (Tableau 3). 

 

Les critères d’évaluation de cette étude ont été :  

- le score selon l’Echelle Modifiée de Frenchay, évaluant la fonction motrice du membre 

supérieur (description chapitre II, Méthodologie ; Gracies et al, 2010a; Baude et al, 2016) ; 

- l’extensibilité musculaire et des tissus mous environnants : XV1, et son coefficient dérivé : le 

coefficient de raccourcissement, CR = (XN-XV1)/XN ; 

- l’angle de ressaut, reflétant la spasticité : XV3, et son coefficient dérivé : le coefficient de 

spasticité, CS = (XV1-XV3)/XV1 ; 

- l’angle maximal du mouvement actif contre les résistances du muscle évalué : XA, reflétant 

conjointement la cocontraction spastique de l’antagoniste testé et la parésie de son agoniste, et 

son coefficient dérivé, le coefficient de faiblesse, CF=(XV1-XA)/XV1. 
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1.2.4. Traitement des données 

Sur la période Janvier 2014 – Décembre 2017 pour chaque sujet, les données de la première 

visite remplissant les critères d’inclusion définis ci-dessus ont été systématiquement collectées.  

Un score composite a été introduit, correspondant à la moyenne des quatre muscles étudiés : 

XV1 Composite = (XV1EE+XV1FC+XV1FP+XV1FD)/4. Préalablement au calcul de ce score, la 

mesure XV1 du groupe musculaire des fléchisseurs des doigts a été ajustée selon la formule : 

XV1ajusté = XV1 x 180/XN, afin d’assurer une contribution équitable entre les quatre mesures (les 

valeurs XN des trois autres muscles étant toutes de 180°). Un coefficient composite a été 

également défini pour chaque mécanisme de limitation, comme la moyenne des coefficients des 

quatre muscles évalués : CR-Composite, CS-Composite, CF-Composite. 

1.2.5. Analyse statistique 

Pour chaque groupe musculaire, et pour la moyenne, une analyse de régression linéaire 

univariable a été réalisée, avec pour facteurs prédicteurs, respectivement les valeurs XV1, XV3 

et XA (données brutes) et le score moyen selon l’Échelle Modifiée de Frenchay comme variable 

dépendante. Une analyse similaire a été effectuée en intégrant chaque coefficient (de 

raccourcissement (CR), de spasticité (CS) et de faiblesse (CF)) comme facteurs prédicteurs et 

le score sur l’Échelle Modifiée de Frenchay comme variable dépendante. Pour chaque groupe 

musculaire et pour le score composite, si à l’issue de cette analyse univariable, plusieurs 

facteurs ressortaient comme prédicteurs potentiels de la fonction, une analyse de régression 

multivariable a été réalisée. 

 

1.3. Résultats 
 

1.3.1. Caractéristiques des sujets 

55 dossiers de sujets hémiparétiques ont pu être évalués pour cette étude, dont 26 hommes, âgés 

de 48(15) ans. Les visites se situaient en moyenne à 7,7(5,5) années après la lésion, et 22 des 

sujets étaient atteints d’une hémiparésie droite. Trente-sept parmi ces 55 sujets ont été victimes 

d’un AVC de type ischémique et 14 d’un AVC de type hémorragique. 

Le score moyen selon l’Echelle Modifiée de Frenchay était de 5,2(1,1)/10, le score 5 

correspondant à « une tâche à peine accomplie ». Parmi les 4 groupes musculaires étudiés, les 

muscles les plus raccourcis sont les extenseurs d’épaule (CR=0,21(0,12)) et le plus fort degré 

de faiblesse était retrouvé contre la résistance des fléchisseurs des doigts (CF=0,54(0,19)). Le 

détail de ces données est présenté dans le Tableau 11.  
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Tableau 11. Données descriptives des paramètres étudiés (moy (ET)) 
 

1.3.2. Facteurs prédicteurs de la fonction motrice au membre supérieur 
 
En univariable, le coefficient de faiblesse est prédicteur de la fonction à la fois au niveau de 

l’épaule (r=-0,53, p<0.001), du coude (r=-0,42, p=0,002), du poignet (r=-0,30, p<0.001) et des 

doigts (r=-0,57, p<0.001) et du score composite (r=-0,64 ; p<0.001). A l’épaule, le coefficient 

de raccourcissement des extenseurs (CR-EE), est également prédicteur de la fonction (r=-0,30, 

p=0,04). Le coefficient de spasticité n’est prédicteur de la fonction motrice pour aucun des 

antagonistes évalués (Tableau 12). 

 
Une analyse de régression multivariable a été réalisée uniquement à l’articulation de l’épaule. 

Le coefficient de raccourcissement des extenseurs (CR-EE), et le coefficient de faiblesse de ce 

groupe musculaire (CF-EE) restent prédicteurs de la fonction, après ajustement selon le 

coefficient de régression des autres prédicteurs (β=-0,28, p=0,03; β=-0,46 p<0,001, 

respectivement). 

 

 

 

XV1 142 (21) CR (Raccourc.) 0,21 (0,12)
XV3 108 (25) CS (Spasticité) 0,24 (0,15)
XA 107 (36) CF (Faiblesse) 0,25 (0,21)
XV1 176 (10) CR 0,02 (0,06)
XV3 125 (26) CS 0,29 (0,14)
XA 161 (22) CF 0,09 (0,10)
XV1 172 (16) CR 0,04 (0,09)
XV3 130 (35) CS 0,25 (0,19)
XA 125 (31) CF 0,27 (0,16)
XV1 242 (35) CR 0,10 (0,13)
XV3 161 (43) CS 0,33 (0,17)
XA 110 (62) CF 0,54 (0,28)
XV1 159(17) CR 0,09 (0,10)
XV3 115(28) CS 0,28 (0,16)
XA 115(31) CF 0,29 (0,19)

Fléchisseurs 
doigts

Fléchisseurs 
poignet

Fléchisseurs 
coude

Extenseurs 
d’épaule

Score Echelle Modifiée de Frenchay : 5,2 (1,1)

Score 
Composite
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Muscles
Facteurs 
d'altération

ẞ (coeff de 
régression) 

p-value Coeff
ẞ (coeff de 
régression) 

p-value

XV1 0,30 0,04 CR (Racc) -0,30 0,04

XV3 0,43 0,002 CS (Spast) -0,25 0,09

XA 0,62 3E-06 CF (Faibl) -0,53 7E-05

XV1 0,08 0,55 CR (Racc) -0,07 0,60

XV3 -0,10 0,48 CS (Spast) 0,14 0,32

XA 0,36 0,009 CF (Faibl) -0,42 0,002

XV1 0,10 0,47 CR (Racc) -0,10 0,48

XV3 0,07 0,61 CS (Spast) -0,04 0,77

XA 0,30 0,03 CF (Faibl) -0,30 0,03

XV1 0,11 0,43 CR (Racc) -0,11 0,42

XV3 0,16 0,27 CS (Spast) -0,12 0,41

XA 0,62 2E-06 CF (Faibl) -0,57 2E-05

XV1 0,18 0,23 CR (Racc) -0,18 0,22

XV3 0,21 0,14 CS (Spast) -0,13 0,37
XA 0,65 6E-07 CF (Faibl) -0,64 1E-08

Extenseurs 
d’épaule

Fléchisseurs 
du coude

Fléchisseurs 
du poignet

Fléchisseurs 
des doigts 
(P2 sur MP)

Composite        
(moy 4 
muscles)

 

 
 

 
 

 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

Tableau 12. Relation entre chacun des facteurs d’altération neuromusculaire 
et la fonction active (univariable) 

 

1.4. Discussion 
 
Cette étude rétrospective a permis de montrer que le principal facteur influant sur la fonction 

du membre supérieur dans l’hémiparésie chronique est la combinaison de parésie agoniste et 

cocontraction antagoniste (limitant le mouvement actif), considérant le score composite d’une 

part, et à chacun des quatre niveaux articulaires étudiés. Le raccourcissement des extenseurs 

d’épaule contribue également à limiter les capacités fonctionnelles du membre supérieur de ces 

sujets. Quel que soit le muscle considéré, le coefficient de spasticité (excitabilité du réflexe 

d’étirement, mesurée indépendamment de l’extensibilité musculaire passive) n’était en 

revanche pas corrélé à la fonction. 

Absence de relation entre réflexe d’étirement (spasticité) et fonction active 

Il n’a pas été retrouvé de relation, après régression uni- ou multivariable, entre le coefficient de 

spasticité et la fonction motrice, quel que soit le muscle étudié. Ces résultats viennent conforter 

un faisceau de données existantes, ne retrouvant pas de relation entre la fonction active et la 

spasticité chez les patients atteints d’hémiparésie chronique (Norton et al, 1975; Broberg et 

Grimby, 1983 ; Spaulding et al, 1989; Meskers et al, 2009; Geertsen et al, 2015; Fellows et al, 

1994; Leonard et al, 2006; O’Dwyer et al, 1996).  
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L’évaluation de la spasticité était effectuée dans des conditions évidemment passives, au travers 

de la génération d’un mouvement rapide, voire brusque, afin de déclencher un réflexe 

d’étirement. L’absence de corrélation peut s’expliquer par la faible probabilité d’apparition 

d’un tel ressaut dans les gestes du quotidien effectué par le patient (Mc Lellan et al, 1977). 

Restant cependant le seul reflet cliniquement quantifié de l’hyperactivité musculaire, des 

interventions thérapeutiques diverses d’ordre physique (Bobath et Bobath, 1950 ; Bobath, 1967, 

1977), ou chimique (Kaji et al. 2010) ont longtemps eu pour seul objet de la diminuer. S’il s’est 

avéré que ces traitements ont répondu efficacement à cet objectif de diminution des réponses à 

l’étirement, ils sont restés incapables d’améliorer la fonction du membre supérieur (Gracies et 

al, 2015b) ou du membre inférieur (Sahrmann et Norton, 1977 ; Landau, 1995 ; O'Dwyer et al, 

1996 ; Knutsson, 1983 ; Gracies et al, 2017 ; Pittock et al, 2003 ; Kaji et al, 2010 ; Ada et al, 

1998, Esquenazi et al, 2015). Ces éléments doivent probablement conduire à reconsidérer à la 

fois nos méthodes d’évaluation dans l’hémiparésie, privilégiant la caractérisation d’autres 

formes d’hyperactivité musculaire que la seule spasticité d’une part, et d’envisager des pistes 

thérapeutiques complémentaires au traitement médicamenteux ou physique indiqué dans le 

traitement de la spasticité, celui-ci ne suffisant pas, à lui seul, à améliorer la fonction.  

 
 
Conclusion 
 
Le coefficient de limitations motrices majoritairement responsable des déficits fonctionnels du 

membre supérieur est le coefficient de faiblesse. Quel que soit le muscle considéré, la 

spasticité, mesurée indépendamment de la perte d’extensibilité musculaire passive, n’est 

en revanche pas corrélée au score fonctionnel de l’Echelle de Frenchay Modifié.   
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2. Influence de la maladie musculaire sur la maladie neurologique 
 

2.1. Introduction 
 

Au stade chronique de l’hémiparésie, les affections musculaire et neurologique coexistent et 

s’aggravent mutuellement (O'Dwyer et al, 1996; Gracies, 2005a,b). Chronologiquement, la 

lésion de la voie cortico-spinale, voie de la commande motrice centrale volontaire conduit à 

une parésie, i.e. une diminution quantitative du recrutement maximal d’unités motrices 

(Gracies, 2005a), constituant elle-même le point de départ d’une cascade de changements 

pathologiques affectant le tissu musculaire et la qualité de la commande descendante. 

Au stade aigu, le contexte général d’hypo-mobilisation de certains muscles parétiques en 

position courte (Norvang et al, 2018) représente une agression sévère du tissu musculaire, 

provoquant de multiples transformations dans son fonctionnement génétique (Gracies, 2005a,b; 

Dirks et al, 2014; Kelleher et al, 2014). Dans les jours qui suivent, la masse musculaire est 

réduite et l’extensibilité du muscle a diminué, parallèlement à la perte de sarcomères (Dirks et 

al, 2014; McLachlan et Chua, 1983 ; Tabary et al, 1972; Abadi et al, 2009). De plus, le tissu 

conjonctif est modifié : il s’accumule autour des fibres musculaires un épaississement de 

l’endomysium, du périmysium et autres fascias (De Bruin et al, 2013 ; Honda et al, 2015, 2018). 

Ces changements s’aggravent si l’hypomobilisation n’est pas suffisamment corrigée, et 

constituent une maladie évolutive du muscle qui a récemment été nommée la myopathie 

spastique (Gracies, 2015a). La myopathie spastique devient donc rapidement évidente, d’un 

point de vue clinique et biomécanique (Diong et al, 2013; De Gooijer-van de Groep et al, 2018), 

et s’aggrave avec le temps, notamment du fait de la persistance chronique de l’hypomobilisation 

et de la sous-utilisation de l’hémicorps parétique (Gracies, 2015a).  

A la phase subaiguë de la parésie spastique, des changements additionnels plastiques 

interviennent, avec l’émergence de l’hyperactivité musculaire sensible à l’étirement, 

constituant alors un troisième mécanisme important de limitations motrices, conjointement à la 

parésie agoniste et à la myopathie spastique (Gracies, 2005 ab ; De Gooijer et al, 2018). 

L’hyperactivité musculaire antagoniste prédomine au sein de certains muscles autour des 

articulations, générant un déséquilibre entre agonistes et antagonistes (Denny-Brown, 1966; 

Tardieu et al, 1979). Parmi les différents types d’hyperactivité musculaire, l’un des plus 

caractéristiques de la parésie spastique est la cocontraction spastique, qui a été défini par une 
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mauvaise distribution de la commande agoniste, indépendamment de tout étirement phasique 

musculaire (Gracies et al, 1997; Gracies, 2005b). Cette forme d’hyperactivité représente une 

entrave au mouvement volontaire (Gracies et al, 1997 ; Vinti et al, 2013, 2015). La stimulation 

des récepteurs à l’étirement dans le muscle hyperactif aggrave la cocontraction antagoniste, 

d’où l’adjectif « spastique » (Gracies et al, 1997; Gioux et Petit, 1993; Vinti et al, 2013, 2015). 

Enfin, du côté de l’agoniste, il a été montré que la réponse des motoneurones de l’agoniste en 

provenance de la commande descendante est inhibée par l’étirement imposé sur le muscle 

antagoniste, un phénomène appelé parésie sensible à l’étirement (Gracies, 2005a; Vinti et al, 

2015).  

La question principale traitée ici a donc été de savoir si l’apparition précoce de la perte 

d’extensibilité d’un muscle antagoniste dans l’hémiparésie (évaluée au travers d’un étirement 

lent et fort) pourrait jouer un rôle dans les évènements neurologiques plus tardifs décrits ci-

dessus, la cocontraction spastique et la parésie agoniste (évalué au travers de l’amplitude d’un 

mouvement actif), et si les seconds étaient effectivement corrélés à la première. La deuxième 

question a été de savoir laquelle des affections neurologique ou musculaire perturbe le plus la 

fonction motrice. Une meilleure compréhension des contributions respectives des affections 

musculaire et neurologique aux limitations fonctionnelles dans l’hémiparésie chronique devrait 

permettre d’aider à l’adaptation de traitements plus ciblés. Afin de répondre à ces questions, 

nous avons utilisé des coefficients de limitation, conçus comme des estimations cliniques 

reflétant la perte d’extensibilité musculaire et l’altération de la commande motrice. Nous avons 

délibérément évité d’inclure les mesures de spasticité dans cette étude, nos propres résultats au 

membre supérieur (section précédente) et ceux obtenus par M. Ghédira au membre inférieur, 

ayant démontré que le coefficient de spasticité des divers muscles ciblés n’était pas corrélé aux 

scores fonctionnels respectifs des membres supérieur et inférieur (Ghédira et al, 2017). 

 

Hypothèses 

Au-delà d’un degré de raccourcissement, la qualité de la commande sur le motoneurone 

agoniste et la capacité de mouvement actif contre la résistance de l’antagoniste dépend du 

coefficient de raccourcissement de cet antagoniste. 
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2.2. Méthodes 
 
2.2.1. Contexte de l’étude 

Cette étude a été réalisée en conformité avec la Déclaration d’Helsinki (2008), les directives de 

bonnes pratiques cliniques et les normes règlementaires requises au sein du Groupe Hospitalier 

Universitaire Henri Mondor à Créteil.  Nous avons repris les données de raccourcissement et 

de mouvements actifs des sujets atteints d’hémiparésie ayant été consécutivement évalués selon 

l’Echelle en Cinq Etapes aux membres supérieur et inférieur, par un seul clinicien, entre Janvier 

2014 au mois de Décembre 2017. 

 

2.2.2. Participants 

Les dossiers des sujets retenus pour cette étude l’ont été sur la base des mêmes critères que ceux 

de l’étude précédente. Les critères d’inclusion sont : 

- Adulte (Age ≥ 18 ans) présentant une hémiparésie spastique chronique due à une lésion 

neurologique unique par AVC, survenue depuis plus d’un an avant l’évaluation ;  

- Capacité de marche autonome (score selon l’échelle Functional Ambulation Classification 

(FAC) de 5 ou 6 ; Holden et al, 1984); 

- Absence d’injection de toxine botulique réalisée dans les trois mois précédant l’évaluation 

clinique ; 

- Evaluation utilisant l’Echelle en Cinq Etapes d’au moins six muscles clés prédéfinis du 

membre supérieur ou six muscles clés du membre inférieur réalisée entre Janvier 2014 et 

Décembre 2017 : au membre inférieur, soléaire (SO), gastrocnémiens (GN), grand fessier (GF), 

ischio-jambiers (IJ), vastes (VA) et droit fémoral (DF) ; au membre supérieur, les extenseurs 

d’épaule (EE), le sous-scapulaire (SS), les fléchisseurs du coude (FC), le carré pronateur (CP), 

les fléchisseurs du poignet (FP) et les fléchisseurs des doigts (FD).  

Les critères d’exclusion sont : 

- Récidive(s) d’AVC ou tout autre évènement affectant le membre supérieur évalué ; 

- Troubles cognitifs sévères mesurés par le test MMSE (Mini Mental State Examination) <23 

ou aphasie majeure, interagissant avec la capacité à évaluer le patient ; 

- Traitement par agents anti-spastiques, par voie orale ou intrathécale (baclofène, 

benzodiazépines, etc. ; Jones et Schallert, 1992; Bütefisch et al, 2000) 
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2.2.3. Evaluations 

Chacun des sujets a été évalué par un seul et même évaluateur selon l’Echelle Cinq Etapes sur 

six muscles du membre inférieur et/ou du membre supérieur (Gracies et al, 2010). Le patient 

était toujours assis pour l’évaluation du membre supérieur, et allongé pour celle du membre 

inférieur. 

Les modalités d’évaluation selon l’Echelle Cinq Etapes ont été décrites dans le chapitre II.  

Les critères d’évaluation de cette étude étaient:  

- l’extensibilité musculaire et des tissus mous environnant : XV1, et son coefficient dérivé, le 

coefficient de raccourcissement CR = (XN-XV1)/XN ; 

- l’angle maximal du mouvement actif contre la résistance du muscle évalué, XA, reflétant en 

particulier la résultante de la cocontraction spastique du muscle évalué et de la parésie agoniste, 

et son coefficient dérivé, le coefficient de faiblesse CF = (XV1-XA)/XV1 ; 

- la vitesse maximale de déambulation sur 10 mètres (AT10) pieds nus sans aide technique 

(Hutin et al, 2018) ; 

- le score selon l’Echelle Modifiée de Frenchay, évaluant la fonction motrice du membre 

supérieur (description chapitre II, Méthodologie) (Gracies et al, 2010; Baude et al, 2016) ; 

 

Ainsi les données XV1, CR, XA, CF  pour chacun des six muscles évalués des membres inférieur 

et/ou supérieur ont été reprises à partir des dossiers. La description pratique des évaluations et 

la définition des repères angulaires concernant les évaluations XV1 et XA des six muscles 

étudiés, intégrant les valeurs XN définies pour chaque muscle, est détaillée dans la première 

partie du chapitre II (Tableau 2).  

 

2.2.4. Traitement des données 

Sur la période Janvier 2014 – Décembre 2017 pour chaque sujet au membre inférieur et /ou au 

membre supérieur, les données de la première visite remplissant les critères d’inclusion ont été 

systématiquement collectées.  

Pour chacun des membres supérieur et inférieur, nous avons ajusté chaque valeur XV1 selon une 

valeur théorique attendue de 180°, en utilisant la formule suivante : XV1adjusté = XV1 x 180/XN, 

certains XN étant différents de 180°, par exemple le XN des fléchisseurs des doigts à 270° ou 

celui du droit antérieur à 240°. A partir de ce point de l’exposé de l’étude, chaque XV1 représente 

la valeur ajustée. Un score composite a ensuite été dérivé en moyennant les valeurs XV1 ajustées 

de chacun des muscles évalués : XV1-MI Composite = (XV1SO + XV1GN +XV1GF +XV1IJ +XV1VA 
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+XV1DF)/6; XV1-MS Composite = (XV1EE + XV1SS +XV1FC +XV1CP +XV1FP +XV1FD)/6. XA 

Composite a été calculé pour chaque membre selon le même procédé.  

Enfin, pour chaque membre, nous avons calculé un coefficient de raccourcissement  

normalisé  selon la formule CR=(180-XV1 Composite)/180 et un coefficient de faiblesse 

normalisé selon la formule CF = (XV1 Composite - XA Composite)/XV1 Composite. 

 

2.2.5. Analyse statistique 

Une analyse statistique descriptive a été réalisée pour les paramètres XV1 Composite, XA 

Composite, coefficient de raccourcissement et coefficient de faiblesse pour chaque muscle et 

pour le Composite, vitesse de déambulation et score moyen selon l’échelle modifiée de 

Frenchay.  

Pour chacun des membres supérieur et inférieur, une analyse de régression univariable a ensuite 

exploré l’influence de XV1 Composite sur XA Composite (données brutes), du coefficient de 

raccourcissement sur le coefficient de faiblesse (données normalisées) pour chaque groupe 

musculaire individuel, et pour la moyenne des six muscles pour chaque membre (scores 

composite). 

Secondairement, si le coefficient de raccourcissement et le coefficient de faiblesse étaient 

chacun prédicteur de la fonction, pour un muscle donné et pour le score composite, alors une 

analyse de régression bivariable a exploré lequel de ces facteurs restaient prédicteurs de la 

fonction, après ajustement des coefficients de régression pour les effets de l’autre prédicteur. 

Enfin, pour chaque membre, si le coefficient de raccourcissement de plusieurs muscles étaient 

prédicteurs de la fonction en analyse univariable,  une analyse de régression multivariable a 

exploré lequel de ces muscles restaient un prédicteur de la fonction une fois que les coefficients 

de régression avaient été ajustés par rapport à l’effet des autres prédicteurs. Le seuil de 

significativité statistique a été défini à 0,05. Toutes les analyses ont été conduites avec le 

logiciel SPSS (18.0). 

 
2.3. Résultats 

 
2.3.1. Caractéristiques des sujets 
Sur la base des critères d’inclusion et d’exclusion, les données de 80 sujets (âge, 51±16 ans, 26 

femmes, 42 atteints du côté gauche, 66 victimes d’un AVC ischémique, et situés à 9±8 ans de 

délai depuis la lésion) ont pu été retenues à partir des 110 sujets adultes atteints d’hémiparésie 

chronique consécutivement examinés par l’investigateur au membre inférieur durant la période 
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A 1ère partie – Adultes présentant une hémiparésie sur AVC, 2015 à 2017  
Évalués par l’Echelle Cinq Etapes au membre inférieur par un seul investigateur (n=110) 

 

80 sujets évalués sur 6 muscles antagonistes clés du membre inférieur  

2ème Partie - Adultes présentant une hémiparésie sur AVC, 2015 à 2017  
Évalués par l’Echelle Cinq Etapes au membre supérieur par un seul investigateur (n=46) 

Non retenus (n=14): 
- >1 AVC ou hémiparésie liée à une 
autre cause (n=2) 
- Temps post-lésionnel < 1 an (n=1) 
- Injection toxine botulique <3 mois 
avant évaluation (n=11) 

 

B 

32 sujets évalués sur 6 muscles antagonistes clés du membre supérieur 

Non retenus (n=30): 
- >1 AVC ou hémiparésie liée à une 
autre cause (n=4) 
- Temps post-lésionnel < 1 an (n=7) 
- Injection toxine botulique <3 mois 
avant évaluation (n=16) 
- Moins de 6 muscles clés évalués (n=3) 

 

de l’étude. Sur les 46 patients atteints d’hémiparésie sur lésion acquise par AVC 

consécutivement examinés par l’investigateur au membre supérieur durant la période de 

l’étude, les données de 32 sujets (âge, 39±15 ans, 18 femmes, 19 atteints du côté gauche et 22 

victimes d’un AVC ischémique et situés à 6±9ans depuis la lésion) ont pu être incluses. Les 

caractéristiques des sujets de chaque cohorte sont décrites dans le Tableau 13. Le score moyen 

de Frenchay était de 5,5±1,1 pour la cohorte membre supérieur, et la vitesse maximale de 

marche sur 10 mètres est de 0,88±0,39 m/sec pour la cohorte membre inférieur. 

 

2.3.2. Perte d’extensibilité musculaire et altération de la commande motrice 

La perte d’extensibilité était globalement plus sévère au membre inférieur (0,12±0,04) qu’au 

membre supérieur (0,08±0,04 ; p=2E-04, t-test; voir Figure 34A, Tableau 13). A l’inverse, le 

coefficient de faiblesse était plus sévère au membre supérieur (0,28±0,12) qu’au membre 

inférieur (0,15±0,06 ; p=8E-08, t-test) (Figure 34B, Tableau 13). Les coefficients de 

raccourcissement des six muscles évalués à chaque membre sont présentés dans la Figure 10B. 

Au membre inférieur, sur les six muscles évalués, les deux les plus raccourcis sont les 

gastrocnémiens : CRGN=0,17±0,04 et le soléaire : CRSOL=0,15±0,05. Au membre supérieur, les 

plus raccourcis sont les extenseurs d’épaule : CREE=0,16±0,12, et le sous-scapulaire 

CRSS=0,15±0,13.  

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Figure 33. Diagramme de flux de l’étude 
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Mb Inf Soléaire Gastroc Grand Fess Isch Jamb Vastes Droit Fem Score Comp
XV1 153±9 149±6 155±15 168±9 137±7 156±12 153±7
XA 137±13 118±21 139±19 148±16 112±16 132±19 131±13
CSH 0,15±0,05 0,17±0,04 0,14±0,08 0,06±0,05 0,09±,05 0,13±0,07 0,12±0,04
CW 0,10±0,07 0,21±0,12 0,10±0,07 0,12±0,08 0,18±0,11 0,15±0,09 0,15±0,06
Ambul speed 0,88±0,39

Mb Sup Ext Epaule Sous-scap Fléch CoudeCarré Pron Flech Poign Flech DoigtsScore Comp
XV1 150±22 152±23 177±4 177±16 175±6 176±5 169±7
XA 116±33 111±37 165±13 128±44 138±21 80±36 125±19
CSH 0,16±0,12 0,15±0,13 0,01±0,02 0,04±0,08 0,03±0,03 0,12±0,04 0,08±0,04

CW 0,23±0,18 0,29±0,17 0,07±0,06 0,28±0,23 0,21±0,11 0,54±0,25 0,28±0,12
MFS 5,5±1,1

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

Tableau 13. Caractéristiques des sujets de l’étude 
 

 
 
 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figure 34. Coefficients composites de raccourcissement et de faiblesse aux membres inférieur (MI, 
n=80) et supérieur (MS, n=32) (A) ; Coefficients de raccourcissement des muscles étudiés (B)  

 
 

2.3.3. Relation entre coefficients de raccourcissement et coefficients de faiblesse  

Aux membres supérieur et inférieur, XA Composite dépend de XV1 Composite (ẞ=0,43, 

p=0,017 et ẞ=0,73, p=3E-14, respectivement; analyse univariable ; voir Figure 35). Après 

normalisation, au membre inférieur, le coefficient de faiblesse Composite était toujours corrélé 

avec le coefficient de raccourcissement Composite (ẞ=0,36, p=0,0009 ; Figure 36). 
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Considérant chaque groupe musculaire individuel, cette dépendance a été retrouvée sur les 

gastrocnémiens (ẞ=0,36, p<0,0001), le grand fessier (ẞ=0,22, p=0,045), et les ischio-jambiers 

(ẞ=0,21, p=0,052). Au membre supérieur cependant, le coefficient de faiblesse Composite 

n’était pas corrélé au coefficient de raccourcissement Composite (ẞ=0.19, p=0.30). Cette 

corrélation est retrouvée seulement sur le sous-scapulaire pris individuellement (ẞ=0,48, 

p=0,016) (Figure 36).  

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figure 35. Relation entre mouvements passif (XV1 Composite)  et actif (XA Composite) sur la moyenne 
des six muscles étudiés aux membres supérieur (A) et inférieur (B) 

 
2.3.4. Relations entre coefficients de raccourcissement et de faiblesse, et fonction 
active  
 

En analyse univariable pour le membre inférieur, les coefficients de raccourcissement et de 

faiblesse Composites étaient prédicteurs individuellement de la vitesse maximale de 

déambulation (r=-0,62, p=2E-09; r=-0,48, p=8E-06, respectivement) (Tableau 14, Figure 37). 

Au membre supérieur, seul le coefficient de faiblesse Composite était prédicteur 

individuellement du score de l’échelle modifiée de Frenchay (coefficient de raccourcissement 

Composite, ẞ=-0,22, p=0,21) (Figure 37). Chacun des six coefficients de raccourcissement des 

muscles du membre inférieur dépendaient individuellement de la vitesse de déambulation 

(Tableau 9), tandis que seul le coefficient de raccourcissement des  extenseurs de l’épaule 

dépendait du score de l’échelle Modifiée de Frenchay (ẞ=-0.32, p=0.08). 
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Figure 36. Relation entre maladie musculaire (coefficient de raccourciseement CR)  
et maladie de la commande (coefficient de faiblesse CF) 

 
Au membre inférieur, en analyse bivariable, les coefficients de raccourcissement et de faiblesse 

Composite restent tous deux prédicteurs de la vitesse maximale de déambulation lorsque les 

coefficients de régression ont été ajustés selon l’effet de l’autre prédicteur, bien que le 

coefficient de raccourcissement reste le plus fort prédicteur (ẞ=-0.51, p=5E-07; ẞ=-0.29, 

p=0.003, respectivement) (Figure 37). Il en est de même pour chacun des six muscles du 

membre inférieur, et pour les extenseurs d’épaule. En analyse multivariable, aucun des six 
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A Membre Inf
Univariable r p r p r p r p r p r p r p

CR -0,33 0,004 -0,39 5E-04 -0,50 4E-06 -0,58 5E-08 -0,51 2E-06 -0,45 8E-05 -0,62 2E-09
CF -0,37 9E-04 -0,48 1E-05 -0,31 0,006 -0,30 0,008 -0,41 2E-04 -0,16 0,17 -0,48 8E-06

Membre Sup
Univariable r p r p r p r p r p r p r p

CR -0,32 0,08 -0,31 0,12 0,30 0,10 -0,11 0,54 0,01 0,95 0,18 0,26 -0,22 0,21
CF -0,48 0,008 -0,27 0,20 -0,37 0,04 -0,48 0,006 -0,53 0,002 -0,69 2E-05 -0,43 0,013

B Membre Inf
Bivariable ẞ p ẞ p ẞ p ẞ p ẞ p ẞ p ẞ p

CR -0,33 0,002 -0,22 0,045 -0,45 3E-05 -0,54 3E-07 -0,49 8E-07 - - -0,51 5E-07
CF -0,37 4E-04 -0,39 7E-04 -0,2 0,047 -0,19 0,049 -0,38 7E-05 - - -0,29 0,003

Membre Sup
Bivariable ẞ p ẞ p ẞ p ẞ p ẞ p ẞ p ẞ p

CR -0,34 0,03 - - - - - - - - - - - -
CF -0,46 0,008 - - - - - - - - - - - -

Ext Poign Fléch Doigts Score Comp

Score Modif 
Frenchay

Carré Pron

Vitesse de 
marche

Fact 
Pred

Ext Epaule Sous-Scap Fléch Coude

Score Comp

Score Modif 
Frenchay

Fact 
Pred

Soléaire Gastroc Gd Fessier Isch Jamb Vastes Droit Fem Score Comp

Ext Poign Fléch DoigtsFact 
Pred

Ext Epaule Sous-Scap Fléch Coude Carré Pron

Droit Fem Score Comp

Vitesse de 
marche

VastesFact 
Pred

Soléaire Gastroc Gd Fessier Isch Jamb

groupes musculaires n’était seul prédicteur de la vitesse maximale de déambulation, après 

ajustement des effets de tous les autres muscles. 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Tableau 14. Influence respective des troubles de l’extensibilité (CR) et de la commande (CF) sur la 
fonction, pour chacun des muscles évalués en univariable (A) et bivariable (B) 

 

 
2.4. Discussion 
 

Le premier résultat de cette étude rétrospective dans l’hémiparésie chronique est que le membre 

inférieur est plus affecté par la maladie musculaire (myopathie spastique) que le membre 

supérieur, alors qu’à l’inverse le membre supérieur est caractérisé par un plus fort de degré 

d’atteinte de la commande descendante. Au membre inférieur, le coefficient de 

raccourcissement moyen (affection musculaire) prédit fortement à la fois le coefficient de 

faiblesse (affection neurologique), et la fonction active (vitesse de marche). Au membre 

supérieur, de telles relations n’ont été retrouvées que pour les muscles les plus raccourcis. Dans 

la parésie spastique chronique, un point de bascule existe probablement : à partir d’un certain 

degré de sévérité, l’affection musculaire commence à aggraver les déficits de la commande 

descendante et à prédire les limitations fonctionnelles. 

 

 



Influence de la maladie musculaire sur la maladie neurologique 

113 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 37. Effets respectifs de la perte d’extensibilité (coefficient  de raccourcissement) et de 
l’altération de la commande (coefficient de faiblesse) sur la fonction  

 

2.4.1. Chronologie des changements : la maladie du muscle précède-t-elle la maladie de 
l’hyperactivité neuronale ? 

La littérature a en effet longtemps suggéré dans la parésie spastique sévère que les altérations 

musculaires précédent l’émergence de l’hyperactivité musculaire (McLachlan, 1981). Un 

faisceau important de preuves biologiques et histologiques existe en effet depuis longtemps, 

démontrant les changements musculaires très précoces après hypo-mobilisation, intégrant des 

changements qualitatifs et quantitatifs de la synthèse protéique mesurée dès les premières 

heures après le début de l’immobilisation chez le modèle animal, bien avant toute détection 
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potentielle d’une hyperactivité musculaire (Urso et al, 2006; Kelleher et al, 2014; McLachlan 

and Chua, 1983). Cette question a été récemment explorée à nouveau chez des patients atteints 

d’hémiparésie induite par un AVC sur l’articulation du poignet, où, pour les sujets les plus 

sévèrement atteints, le début de la raideur des tissus mous (associée à une réduction de la 

longueur de repos des fléchisseurs du poignet, et un coefficient de raideur des tissus mous plus 

élevé) pouvait être détecté par un modèle biomécanique autour de la 4ème semaine, alors que 

l’apparition neurologique réflexe était détectée autour de la 12ème semaine seulement (De 

Gooijer-van de Groep et al, 2018).  

2.4.2. Est-il physiologiquement plausible que la maladie musculaire aggrave la maladie 
neurologique ? 

Les études explorant les effets chez l’animal immobilisé en position courte ont montré 

l’augmentation de la décharge fusoriale au fur et à mesure du développement de la rétraction 

musculaire (Gioux et Petit, 1993; Rosant et al, 2006 ; Giroux et al, 2005). Des études similaires 

n’ont pas été reproduites chez l’humain, et les seules données - négatives - de 

microneurographie disponibles dans la parésie spastique ont été soit en nombre insuffisant pour 

conclure (Hagbarth et al, 1973), soit enregistrées seulement sur des muscles qui n’étaient pas 

immobilisés en position courte (Wilson et al, 1999). Cependant de récents modèles neuro-

musculaires chez les individus atteints d’hémiparésie sur AVC ont suggéré le rôle important 

joué par la longueur musculaire sur l’hyperactivité du réflexe d’étirement (Wang et al, 2017; 

Kamper, 2001; Mirbagheri et al, 2008; De Vlugt et al, 2012). Par conséquent, l’hypersensibilité 

réflexe à l’étirement est probablement une réponse adaptative se produisant en rapport aux 

changements de longueur et d’extensibilité, la force de traction devant être transmise plus 

directement aux fuseaux neuromusculaire au sein de structures élastiques plus raides (Gioux et 

Petit, 1993; Gracies, 2005a, b; Maier et al, 1972; Rosant et al, 2006). 

Les mécanismes selon lesquels les influx musculaires finissent probablement par affecter la 

transmission propre de la commande descendante impliquent certainement une plasticité 

synaptique dépendante de l’activité au niveau motoneuronal. A un stade chronique, 

l’augmentation permanente des volées afférentes en provenance d’un muscle court à la moelle 

épinière (Gioux et Petit, 1993, Rosant et al, 2006) pourrait conduire à une sensitisation 

synaptique des motoneurones α, selon les principes de plasticité synaptique (Klein et Kandel, 

1978). Une sensitisation chronique finit probablement par diminuer le seuil de décharge des 

motoneurones-α, et augmenter la durée et l’amplitude de leurs potentiels d’action. Pour le 

motoneurone opposé, une situation réciproque se produit probablement au travers de la 
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plasticité synaptique (Antonov et al, 2001), engageant une facilitation des interneurones 

inhibiteurs sur le circuit de l’inhibition réciproque, conduisant par conséquent à l’inhibition de 

ce motoneurone antagoniste (parésie sensible à l’étirement). 

2.4.3. Existerait-il un seuil de perte d’extensibilité du muscle au-delà duquel l’affection 
musculaire commencerait à aggraver l’affection de la commande neurologique ? 

Alors qu’une forte relation entre les estimations du raccourcissement (CR) et de la faiblesse 

(CF) a pu être observée au membre inférieur, la même relation n’était pas retrouvée au membre 

supérieur. Le plus faible degré de perte d’extensibilité au membre supérieur pourrait expliquer 

ce résultat. En effet, 8% de perte d’extensibilité (en moyenne au membre supérieur) n’est 

probablement pas suffisant pour influencer significativement la commande neurologique (sans 

pour autant être en mesure d’exclure que cet impact existe mais qu’il ne peut être détecté au 

travers de coefficients dans cette étude). En revanche, les  12% de perte d’extensibilité retrouvés 

au membre inférieur sont probablement suffisants. Observant les données par groupe 

musculaire, les fléchisseurs du coude et du poignet n’étaient caractérisés par une perte 

d’extensibilité que de 2% et 4% respectivement, et aucune relation entre la commande et le 

raccourcissement n’a été retrouvée. En revanche, la perte d’extensibilité du sous-scapulaire était 

de 15% et cette relation a été détectée (Figure 36D). 

2.4.4. La perte d’extensibilité engendre-t-elle une altération de la commande motrice 
descendante aux motoneurones afférent et opposé ? 

Si la causalité ne peut être établie dans cette étude rétrospective, compte tenu de toutes ces 

réflexions ci-dessus exposées,  quatre arguments apparaissent en faveur de l’hypothèse selon 

laquelle la myopathie spastique aggrave les perturbations de la commande descendante : 

- La chronologie des évènements, avec une affection (musculaire) précédant l’autre 

(hyperactivité motoneuronale) dans toutes les études ayant exploré les changements chez 

l’animal et chez l’homme ; 

- La plausibilité physiologique, avec l’augmentation prouvée des décharges afférentes 

fusoriales se produisant en parallèle de l’enraidissement musculaire lié à l’hypo-mobilisation 

en position courte, au moins provenant des études des animaux neurologiquement sains ;  

- La probabilité d’une relation dose-effet, avec une perte d’extensibilité en dessous d’un certain 

seuil (probablement 10%) qui ne semble pas interférer avec la commande motrice descendante 

alors que cette relation est observée au-dessus de ce seuil ; 

- Enfin, la force des relations (corrélations de coefficients) retrouvées quand la perte 

d’extensibilité est mesurée au-delà du seuil de 10%, tel qu’identifié par cette présente étude. 
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2.4.5. Influence des propriétés structurelles et mécaniques passives sur la fonction 

Les résultats de cette étude confirment que pour chacun des six muscles étudiés, la perte 

d’extensibilité musculaire (origine mécanique) et la cocontraction spastique associée à la 

parésie agoniste (origine neurologique) prédisent toutes deux les limitations fonctionnelles. 

L’observation du score composite du membre inférieur, montre que la perte d’extensibilité 

musculaire globale est plus fortement corrélée à la vitesse de marche que ne l’est la composante 

neurologique, avec une pente plus raide, expliquant 26% de la variance de cette vitesse, 

suggérant ainsi l’importance des propriétés mécaniques passives sur la fonction de 

déambulation. Par ailleurs, la corrélation entre la perte d’extensibilité de chacun des six muscles 

étudiés au membre inférieur et la fonction démontre la nécessité de considérer tous ces muscles 

lors de l’évaluation et de les traiter potentiellement. Une meilleure compréhension des 

caractéristiques de la myopathie spastique dans chacun de ces muscles est nécessaire, d’autant 

qu’aucun d’entre eux ne prédisait seul la fonction, une fois les coefficients de régression ajustés 

selon les effets des autres prédicteurs. Ceci nous amène à s’interroger sur la dépendance 

potentielle de la perte d’extensibilité entre ces muscles, comme si la maladie musculaire 

représentait une maladie systémique, au moins au sein des muscles qui ont subi une hypo-

mobilisation en position courte (le tibial antérieur par exemple, souvent immobilisé en position 

longue au début de la parésie spastique, n’était pas exploré dans cette présente étude). 

Cette forte dépendance entre les altérations passives mécaniques du membre inférieur et la 

fonction corrobore de précédents résultats. Il a été montré que la résistance passive des 

fléchisseurs plantaires altérait significativement l’amplitude de flexion dorsale pendant la phase 

oscillante de la marche chez les sujets atteints d’hémiparésie, et plus globalement, les capacités 

d’équilibration, la proprioception de la cheville et le couple des éverseurs (Dietz et al, 1981; 

Santos et Liu, 2008). Chez les sujets atteints de parésie infantile, pour qui la perte d’extensibilité 

commence très tôt dans la vie et sont d’un degré de sévérité supérieur (Willerslev-Olsen et al, 

2018; Van Reeth et al, 2014), une corrélation entre vitesse de marche, resp. montée et descente 

d’escaliers, et la raideur des fléchisseurs plantaires a été démontrée (Crosbie et al, 2012; 

Geertsen et al, 2015). Au membre supérieur, bien qu’il n’ait pas été retrouvé de relation entre 

le coefficient de raccourcissement Composite et la fonction  - probablement parce que le 

coefficient de raccourcissement n’était pas assez élevé pour observer une relation – la longueur 

fasciculaire moyenne mesurée par échographie a été montrée corrélée au degré d’altération 

fonctionnelle du membre supérieur chez les sujets après l’AVC dans une étude récente (Nelson 

et al, 2018). 
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2.4.6. Prédominance d’une perte d’extensibilité musculaire au membre inférieur et d’une 
altération de la commande neurologique au membre supérieur 

Le raccourcissement était 50% plus sévère au membre inférieur qu’au membre supérieur. Par 

opposition, le coefficient de faiblesse composite du membre supérieur était approximativement 

le double de celui du membre inférieur. Le coefficient de raccourcissement moyen du membre 

supérieur (excepté pour les extenseurs d’épaule) corrobore de précédents résultats  issus 

d’études internationales utilisant également l’Echelle en Cinq Etapes (Gracies et al, 2015, 2018; 

Vielotte et al, 2015). Au membre inférieur, les fléchisseurs plantaires avaient les coefficients 

de raccourcissement les plus élevés, dont les valeurs corroboraient de plus larges études 

(Gracies et al, 2017), reflétant des changements considérables structurels qui ont été montré 

dans de précédentes explorations biomécaniques, incluant une diminution de l’angle de 

pennation, une perte de longueur fasciculaire, une diminution de l’amplitude maximale de 

flexion dorsale et une raideur de la cheville (Harlaar et al, 2000; Svantesson et al, 2000; Gao et 

al, 2008, 2009; Kwah et al, 2012; Zhao et al, 2015). 

Cette disparité retrouvée, indiquant une sévérité plus prononcée d’altération de la commande 

au membre supérieur alors que le raccourcissement était modéré, témoigne probablement du 

fait que la composante musculaire n’est qu’un déterminant de l’altération de la commande 

descendante, en plus de deux autres déterminants majeurs tels que la localisation de la lésion, 

et la sous-utilisation du membre parétique. Il y a en effet probablement une plus forte sous-

utilisation du membre supérieur parétique (également appelée amnésie motrice fonctionnelle 

ou non-utilisation apprise ; Meige et al, 1905; Taub et al, 1993; André et al, 2004), en 

comparaison du membre inférieur, la marche représentant probablement une plus forte 

nécessité fonctionnelle (moins facilement compensée)  chez les patients atteints d’hémiparésie 

chronique. 

 

2.4.7. Implications cliniques 

La compréhension du rôle de la maladie musculaire sur la commande neurologique et sur la 

fonction devrait encourager les thérapeutes à considérer cette composante comme une entité 

nosologique dans l’hémiparésie et mettre ainsi en place des interventions thérapeutiques 

spécifiques appropriées (Van der Krogt et al, 2012). Parallèlement à la plasticité cérébrale, le 

muscle squelettique est un autre tissu plastique, s’adaptant en réponse aux stimulations de 

l’environnement (McLachlan, 1980; Kelleher et al, 2015; Mc Comas, 1994; Williams et 

Goldspink, 1984). La myopathie spastique devrait être anticipée et traitée par un traitement 
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physique approprié, sachant que les agents bloquants (comme la toxine botulique) ne permettent 

pas un allongement et un gain d’extensibilité significatif sur le long terme (Gordon et al, 2004; 

Elovic et al, 2008; Gracies et al, 2015b, 2018). La prévention et le contrôle du développement 

de la myopathie spastique devraient participer à une amélioration considérable de la fonction. 

 

2.4.8. Limites de l’étude 

Les limites majeures de cette étude sont d’ordre méthodologique. L’Echelle en Cinq Etapes 

représente un effort clinique été d’isolation l’affection musculaire de  l’affection neurologique 

au travers des coefficients spécifiques de limitation. Cependant, il existe un certain nombre 

d’inconvénients et de limites à cette méthode. 

Premièrement, lors d’un étirement lent du muscle, il s’avère impossible de distinguer la 

dystonie spastique (composante neurologique) restante de la maladie musculaire (composante 

musculaire), quand la main de l’évaluateur arrive en fin de course  (Lorentzen et al, 2018). Bien 

que pendant la mesure clinique XV1, la force maximale exercée par l’évaluateur à la fin du 

mouvement passif était destinée à essayer de surmonter les résistances liées à la dystonie 

spastique autant que possible, cela est parfois difficile, surtout pour des patients présentant de 

grands muscles, et des évaluateurs de petite taille. La caractérisation de la dystonie spastique 

n’est à ce jour pas effective (Lorentzen et al, 2018). Pour aller plus loin, il serait intéressant 

d’évaluer l’extensibilité musculaire clinique dans un essai prospectif après une injection 

périneurale dans le muscle testé, permettant de discriminer la part de dystonie spastique restante 

dans les valeurs XV1 obtenues dans la présente étude (Gracies and Simpson, 2003). 

Cependant, cette première limitation, qui a potentiellement conduit à surestimer la perte 

d’extensibilité musculaire, s’est avérée probablement compensée par une seconde limitation. 

En effet, XV1 informe sur la fin de l’extensibilité, sur la toute dernière partie du mouvement, 

mais elle n’informe pas sur la somme des résistances que la main de l’évaluateur a dû vaincre 

tout au long du mouvement. Considérant ce point de vue, XV1 a probablement ici sous-estimé 

la perte d’extensibilité musculaire. Cependant, la même chose peut être dite à propos de la 

mesure XA, qui ne dit pas quelle résistance passive l’agoniste a dû vaincre tout au long du 

mouvement, ce qui pourrait conduire à surestimer la faiblesse.  Un autre aspect a pu influencer 

la mesure XA de trois des muscles évalués (extenseurs d’épaule, grand fessier, ischio-jambiers) : 

il s’agit du poids du segment de membre à mobiliser, contre la gravité, comme le patient est 

évalué assis pour le membre supérieur, et allongé pour le membre inférieur. Ce poids a pu 
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représenter une résistance additionnelle passive aux mouvements actifs, ce qui a pu conduire à 

sous-estimer la valeur XA et aussi surestimer la faiblesse, i.e. l’altération de la commande 

neurologique. Enfin, l’implication vestibulo-spinale était différente entre la position couché et 

la position assise lors de l’évaluation, qui a pu aussi influencer la performance du mouvement 

actif et le coefficient de faiblesse (Krainak et al, 2011). La perspective logique serait de modifier 

la méthodologie clinique utilisée ici, pour mesurer les mouvements actifs seulement en 

décubitus latéral, afin de pondérer la contribution du vestibulo-spinal entre les deux membres 

et minimiser l’impact de la gravité sur le bras ou la cuisse. 

Cependant, prenant ces limites ensemble, au moins celles relatives à la mesure XV1, ces limites 

ont été les mêmes pour tous les muscles évalués et ne devraient pas causées ces différences 

systématiquement observées entre les muscles les plus extensibles et les moins extensibles. 

 

En conclusion, une plus grande attention devrait être portée à l’égard de la myopathie spastique 

dans l’hémiparésie chronique, particulièrement au membre inférieur, considérant les propriétés 

structurelles et mécaniques passives des muscles les plus sévèrement atteints comme un facteur 

indépendant contribuant majoritairement à l’aggravation des déficits de la commande motrice, 

et en même temps, aux limitations fonctionnelles. 
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Résumé – Contribution de la maladie musculaire sur la commande motrice 
Introduction : Immédiatement après l’AVC, le tissu musculaire est sain et il n’existe pas 
d’hyperactivité musculaire. Rapidement, la myopathie spastique (affection musculaire) se 
développe, suivie chronologiquement par l’hyperactivité musculaire antagoniste (affection 
neurologique). Afin d’évaluer l’impact potentiel de la maladie musculaire sur la commande 
motrice, nous avons utilisé une évaluation clinique quantifiée afin d’explorer les corrélations 
entre les estimations cliniques de ces deux affections dans l’hémiparésie chronique. 
Méthode : Des coefficients de limitations neuromusculaires spécifiques ont été mesurés chez 
les patients atteints d’hémiparésie chronique, >3 mois après toute injection de toxine, chez 80 
sujets pour le membre inférieur (27F, âge 47(17), moy(±SD), délai post-lésionnel 8.8(7.2) 
années) et sur 32 sujets au membre supérieur (18F, âge 39(15), délai post-lésionnel, 6.4(±9.3) 
années). Six muscles clés par membre ont été évalués : extenseurs d’épaule, sous-scapulaire, 
carré pronateur, fléchisseurs du coude, du poignet, et des doigts et soléaire, gastrocnémiens, 
grand fessier, ischio-jambiers, vastes, droit fémoral. Les coefficients de limitation ont été 
calculés comme suit : CR=(XN-XV1)/XN, XN ; amplitude physiologique attendue ; XV1, angle 
d’arrêt à la fin d’un étirement lent et maximal ; coefficient de faiblesse, CF=(XV1-XA)/XV1 ; XA, 
amplitude maximale active contre le muscle testé. Les coefficients de raccourcissement et de 
faiblesse Composites ont ensuite été dérivés pour chaque membre, comme la moyenne des six 
muscles évalués. La fonction a été objectivée par la vitesse maximale de marche sur 10-mètre 
(AT10, membre inf) et l’Echelle Modifiée de Frenchay (MFS, membre sup). Pour chacun des 
muscles et pour la moyenne des six à chaque membre, des régressions linéaires uni- et 
bivariables ont premièrement exploré les relations entre coefficients de raccourcissement et de 
faiblesse, et entre ces deux  comme facteurs prédicteurs, et la fonction active. 
Résultats : Le coefficient de raccourcissement Composite était plus élevé au membre inférieur 
par rapport au membre supérieur, l’inverse ayant été retrouvé pour le coefficient de faiblesse 
Composite (0,28±0,12 au membre supérieur vs 0,15±0,06 au membre inférieur ; p=8E-08). Les 
coefficients de raccourcissement les plus élevés ont impliqué : gastrocnémiens, 0,17±0,04, 
soléaire, 0,15±0,05, extenseurs d’épaule, 0,16±0,12, et sous-scapulaire, 0,15±0,13. Le CR 
Composite était de 0,12±0,04 au membre inférieur, 0,08±0,04 au membre supérieur. Le 
coefficient de raccourcissement Composite, le CR Composite était un prédicteur significatif du 
CF Composite au membre inférieur seulement (R=0,36, p=0,0009), à l’exception du muscle le 
plus raccourci au membre supérieur (ẞ=0,48, p=0,016). En analyse bivariable au membre 
inférieur, le coefficient de raccourcissement était le plus fort prédicteur de la vitesse de marche 
(ẞ=-0,51, p=5E-07 et ẞ=-0,29, p=0,03, respectivement). Au membre supérieur, seul le 
coefficient de faiblesse Composite prédisait le score Modifié de Frenchay (ẞ=-0,41, p=0,002). 
Conclusion : Au-delà d’un degré de sévérité, le raccourcissement musculaire antagoniste 
aggrave probablement l’altération de la commande descendante et les déficits fonctionnels, 
potentiellement au travers de mécanismes de sensitisation synaptique activité-dépendante, du 
fait d’une augmentation chronique de volées afférentes à la moelle épinière. 
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Le chapitre précédent a permis de montrer les relations entre la maladie neurologique et la 

maladie musculaire, tentant de les isoler, de les séparer dans la mesure du possible, autant que 

l’évaluation clinique permet de le faire. Une des limites cependant, reste l’impossibilité de 

distinguer cliniquement la rétraction des tissus mous de la dystonie spastique (Gracies, 2005b ; 

Lorentzen et al, 2018). 

Ce chapitre a pour objet la tentative de caractériser de façon spécifique ce type d’hyperactivité 

musculaire, activité de repos anormale élevée, interagissant probablement le plus continument 

avec la myopathie spastique, dans la parésie spastique. Cette étude a débuté au sein du 

Laboratoire de Neurophysiologie Elsass Institut, à Copenhague, par la mise au point du 

protocole, et une étude de faisabilité de celui-ci. Elle s’est ensuite poursuivie au sein du service 

de Rééducation Neurolocomotrice du Groupe Hospitalier Universitaire Henri Mondor à Créteil, 

où le recrutement des sujets est toujours en cours. A l’heure actuelle, seulement 14 sujets sains 

et 2 sujets adultes atteints de parésie infantile ont pu être évalués. Les résultats présentés sont 

donc évidemment préliminaires à ce stade.  

 

Chapitre IV – Caractérisation de la dystonie spastique par les effets aigus 
de l’étirement tonique, étude DYSPAS 
 

1. Introduction 
 
La dystonie spastique est définie comme une contraction musculaire involontaire, tonique, 

sensible à l’étirement, présente au repos (y compris au repos des muscles voisins et à distance 

du muscle affecté) et en l’absence d’étirement phasique du muscle (Gracies, 2005b). Parmi les 

facteurs responsables de la dystonie spastique, la modification de l’activité des voies 

descendantes (faisceaux réticulo-, rubro-, tecto-, vestibulo-spinaux) d’une part et des propriétés 

intrinsèques des motoneurones spinaux d’autre part (associés à une réduction de la dépression 

homosynaptique, de l’inhibition pré-synaptique ou encore de l’inhibition réciproque) ont été 

évoqués (Lorentzen et al, 2018 ; Morita et al, 2001 ; Dietz et Sinkjaer, 2007). Sa quantification 

échappant aux mains et à l’œil du clinicien, c’est à la recherche instrumentée de trouver les 

outils permettant de caractériser ce phénomène. Une première tentative de séparation entre 

éléments neurologiques et non neurologiques a été tentée à partir de modèles expérimentaux, 

estimant la viscoélasticité des tissus et la force musculaire active sur le modèle de Hill, à partir 

du couple et de l’activité musculaire mesurés pour un angle articulaire donné (de Vlugt et al, 
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2012 ; Hof et Vandenberg, 1981 ; Lloyd et Besier, 2003 ;Koo and Mak, 2006; Galiana et al, 

2005; Mirbagheri et al, 2008; Kim et al, 2011; Wang et al, 2017). Cependant, toute activité 

musculaire involontaire de repos a été ignorée quel que soit le modèle, et si une telle activité 

était présente, elle a par conséquent pu être attribuée par erreur à d'autres composants de ces 

systèmes.  

Divers appareils portatifs ont par ailleurs été récemment conçus afin de quantifier 

l’hyperactivité musculaire, essentiellement voire uniquement la spasticité, dans différentes 

pathologies neurologiques (Boiteau et al, 1995 ; Lamontagne et al, 1998 ; Lebiedowska et al, 

2009 ; Chen et al, 2005). Malgré l’émergence de ces outils technologiques, rares sont les études 

à ce jour qui ont ne serait-ce qu’abordé la dystonie spastique dans l’hémiparésie, et aucune à 

notre connaissance ne s’est véritablement attachée à l’évaluer spécifiquement, 

indépendamment de la spasticité (Lorentzen et al, 2018 ; Marinelli et al, 2017 ; Burne et al, 

2005). Sa quantification s’avère pourtant déterminante dans notre capacité ultérieure à cibler 

un traitement approprié, au moins pour réduire les déformations corporelles des patients.  

Par ailleurs, si la présence d’une activité musculaire physiologique de repos chez le sujet sain 

est reconnue, peu de données la quantifient précisément (Masi et Hannon, 2008). Son évolution 

en fonction du niveau de tension musculaire passive d’une part, et selon le temps de maintien à 

un niveau de tension donné, ne sont notamment pas connues. Ces données de référence chez le 

sujet sain permettront d’attester ou non la présence d’une activité musculaire physiologique de 

repos excessive chez les sujets atteints d’hémiparésie chronique c'est-à-dire de dystonie, et son 

caractère spastique si elle est avérée être excessivement sensible à l’étirement. Des données de 

référence chez le sujet sain complèteront aussi simplement les connaissances sur cette activité 

musculaire physiologique de repos chez l’homme. 

L’objectif de cette étude est donc de proposer une méthode de quantification de la dystonie 

spastique, sur le modèle des muscles fléchisseurs plantaires, à partir de l’évaluation des effets 

aigus de l’étirement musculaire sur l’activité électromyographique d’un muscle au repos. Cet 

essai à visée diagnostique est actuellement en cours de réalisation, et fait l’objet d’une 

collaboration internationale avec l’équipe de Jens Nielsen et Jakob Lorentzen, au laboratoire de 

Neurophysiologie nommé Elsass Institut, à Copenhague. 
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Hypothèse principale 

Le taux de réduction de l’indice d’activation musculaire au repos du muscle gastrocnémien 

médial entre le début et la fin d’un étirement maintenu durant 2 minutes en position d’étirement 

sous-maximal est supérieur chez les sujets adultes atteints d’hémiparésie chronique par rapport 

à des sujets sains (sensibilité au temps de maintien de l’étirement). 

 

Hypothèse secondaire 

La différence de taux de réduction de l’indice d’activation musculaire au repos des muscles 

gastrocnémien médial et soléaire entre une position d’étirement sous-maximal et une position 

neutre est supérieure chez les sujets adultes atteints d’hémiparésie chronique par rapport à celle 

des sujets sains (sensibilité au degré d’étirement). 

 
2. Matériel et Méthodes 

 
2.1. Contexte de l’étude 
 
Il s’agit d’une étude prospective contrôlée, comparant un groupe de sujets sains à deux types 

de population, un groupe de sujets atteints d’hémiparésie chronique sur lésion AVC acquise 

d’une part, et un groupe de sujets atteints de parésie infantile d’autre part. 

Cette étude est réalisée en conformité avec la Déclaration d’Helsinki (2008), les directives de 

bonnes pratiques cliniques (n°2018-A002282-53) et les normes règlementaires requises au sein 

du Groupe Hospitalier Universitaire Henri Mondor à Créteil.  

 

2.2. Participants 
 

Les sujets sains sont sélectionnés selon les critères d’inclusion suivants : 

- Sujet sain adulte, âge ≥ 18 ans et ≤ 80 ans, sans antécédents neurologique ou orthopédique sur 

le segment jambier évalué 

Les sujets adultes atteints d’hémiparésie non évolutive sont sélectionnés selon les critères 

d’inclusion et de non-inclusion suivants : 

- Sujet adulte atteint d’hémiparésie causée par une lésion cérébrale acquise non évolutive (AVC 

ou traumatisme crânien, ou post intervention neurochirurgicale) survenue depuis au moins 1 an 

et sans récurrence ; 

- Sujet adulte atteint de parésie spastique causée par une lésion cérébrale durant la période 

périnatale ; 
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- Angle de spasticité du soléaire et des gastrocnémiens X≥5° à l’inclusion (X=XV1–XV3, Echelle 

de Tardieu ; Gracies, 2001 ; Gracies et al, 2010a) 

- Vitesse de déambulation maximale pieds nus (AT10) entre 0,3 et 1,2 m/sec (Hutin et al, 2018) 

- Consentement écrit pour participer à l’étude  

 

Les critères de non inclusion sont : 

- Traitement systémique oral ou intrathécal (baclofène, benzodiazépines) pendant la durée de 

l’étude 

- Injection de toxine botulique dans les fléchisseurs plantaires dans les trois mois précédant 

l’inclusion (Minamoto et al, 2015) 

- Chirurgie préalable sur les muscles soléaire et gastrocnémiens 

- Déficience orthopédique ou neurologique majeure en dehors de la parésie spastique (y compris 

ataxie proprioceptive ou apraxie majeure su côté parétique) 

- Non affiliation à la sécurité sociale 

 

2.3. Evaluation 
 

2.3.1. Matériel 

Un appareil portatif nommé PSAD, Portable Spasticity Assessment Device (Medodan, 

Copenhague, Danemark) destiné à quantifier la mesure de la spasticité, a permis dans cette 

étude de recueillir par système Bluetooth l’activité électromyographique des muscles soléaire 

et gastrocnémien médial (Figure 38). Cet appareil permet également de mesurer 

concomitamment la force et l’angle articulaire.  

Afin de quantifier la réponse maximale physiologique musculaire Mmax, un neurostimulateur 

de type DS7AH (Digitimer, Hertfordshire, Royaume-Uni) a été utilisé. 

 

2.3.2. Protocole 

Chaque sujet a été évalué dans une même position, allongé en décubitus dorsal avec le pied 

parétique - ou dominant - laissé pendant, en dehors de la table.  

La longueur du segment jambier a été mesurée, du condyle latéral à la malléole externe, ainsi 

que le périmètre du mollet, mesuré à un tiers de la longueur du segment jambier en partant du 

condyle latéral. 
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Après une abrasion de la peau afin d’en diminuer l’impédance, deux paires d’électrodes 

bipolaires ont été positionnées de façon standardisée sur les corps musculaires du soléaire et du 

gastrocnémien médial (Basmajian et Blumenstein, 1980). 

Une attelle a ensuite été placée sur le pied du côté dominant pour les sujets sains, et 

respectivement, sur le côté parétique chez les sujets atteints de parésie spastique. La poignée du 

PSAD a ensuite été fixée sur l’attelle de pied (Figure 38), et le câble des électrodes, branché à 

cette poignée. 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 38. Dispositif PSAD (Portable Spasticity Assessment Device), position flexion plantaire (P1) 
 

Afin de mesurer la réponse physiologique maximale des deux muscles testés (cf. Chapitre II), 

l’électrode de stimulation Ag-AgCl (Digitimer) a été placée de la façon suivante: la cathode a 

été fixée en regard du nerf tibial, dans le creux poplité de façon à maximiser la réponse M (onde 

M maximale). L’anode a été positionnée sur le muscle quadriceps, au milieu de la face 

antérieure de la cuisse. La durée d’impulsion a été fixée à 0,1 ms. L’amplitude et la durée de la 

stimulation ont été étudiées au préalable et réglées de façon à obtenir une onde M aussi grande 

que possible. 

Le genou a été maintenu en position d’extension par une sangle.  

 

Quatre positions de la cheville ont été étudiées, en situation genou tendu: 

1. P1 : flexion plantaire de repos, pied pendant en bord de table (Figure 38) 
2. P2 : 70° de flexion dorsale, correspondant à un étirement modéré du soléaire et des 
 gastrocnémiens 
3. P3 : 90° de flexion dorsale, correspondant à un étirement plus intense du soléaire et des 
 gastrocnémiens 
4. P4 : flexion dorsale maximale, correspondant à un étirement maximal du soléaire et 
des gastrocnémiens  
 



Etude DYSPAS, caractérisation de la dystonie spastique 

126 
 

Chaque position articulaire a été maintenue par un même évaluateur au travers de la poignée de 

l’appareil PSAD durant une période de 2 minutes. Pour assurer un maintien statique de la 

position (au degré près) l’évaluateur visualise l’amplitude exacte de flexion dorsale sur l’écran 

du PSAD.  

Dans chaque position, l’activité musculaire du GM et du soléaire a été enregistrée pendant trois 

périodes de 5 secondes :  

- Temps T1 : à 5 secondes du début de l’étirement 

- Temps T2 : à 25 secondes du début de l’étirement 

- Temps T3 : à 115 secondes du début de l’étirement, dans la même position.  

 

A la fin du troisième enregistrement dans chacune des quatre positions P1, P2, P3 et P4, la 

mesure du Mmax a été réalisée. Le détail et les principes de cette mesure ont été spécifiés dans 

le chapitre II. 

 

Les mise en position P2, P3 puis P4 ont été effectuées à vitesse extrêmement lente (durée >10 

secondes), afin de minimiser tout déclenchement de réflexe d’étirement.  

Entre chaque position évaluée, un temps de 10 minutes a été assuré, durant lequel la cheville 

était en position de repos – en flexion plantaire naturelle, afin d’éviter dans la mesure du 

possible tout effet rémanent lié à la thixotropie musculaire (Ryan et al, 2008 ; Hagbarth et al, 

1985). 

Il a été demandé au sujet de rester au repos total durant toute la période d’évaluation, 

particulièrement pendant la période T1 à T3 de chaque position, et de ne pas générer de 

mouvement y compris dans d’autres segments du corps. 

Une mesure de la contraction maximale volontaire isométrique des fléchisseurs plantaires a été 

ensuite réalisée en position allongée sur le dos, genou tendu et pied posé contre un mur, la 

cheville à 90° de flexion, le genou et la cheville étant sanglés.  

Dans le temps suivant de l’évaluation, un mouvement passif lent de flexion dorsale genou tendu 

a été réalisé à l’aide du PSAD, pour enregistrer : angle articulaire, force, activités EMG. Ils ont 

été analysés ultérieurement, permettant de définir l’extensibilité passive du complexe 

gastrocnémiens-soléaire, XV1, et la raideur. Le même mouvement à vitesse rapide (élicitant un 

angle de ressaut) a été réalisé également à l’aide du PSAD, permettant ultérieurement de 

déterminer l’angle de ressaut, XV3. 

Enfin, un test de 10 mètres de marche a été réalisé selon les modalités pieds nus, à vitesse 

maximale, départ et arrivée en position assise (Hutin et al, 2018 ; Gracies et al, 2010a). 
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Critères d’évaluation 

Le critère d’évaluation principal est le taux de réduction de l’indice d’activation musculaire 

au repos (IAR) du muscle gastrocnémien médial (GM) entre le début (T1) et la fin (T3) d’un 

étirement maintenu durant 2 minutes en position d’étirement sous-maximal (position P4). 

L’indice d’activation musculaire au repos est défini par le ratio de la moyenne quadratique 

(RMS) de l’activité électromyographique (EMG) du muscle (soléaire ou gastrocnémien médial 

(GM)) au repos, sur 5 secondes, divisée par la moyenne quadratique de la mesure Mmax 

calculée sur 100 ms autour du pic. 

 

Les critères d’évaluation secondaires sont : 

- Extensibilité musculaire des gastrocnémiens et des tissus mous avoisinants : mesure XV1 

(Echelle Cinq Etapes ; Gracies, 2001 ; Gracies et al, 2010a) par l’appareil de mesure PSAD. 

Cette mesure correspond à la 2ème étape de l’E5E préalablement décrite dans le Chapitre II  

- Angle de ressaut, mesuré à partir de l’appareil PSAD. 

Ces deux mesures ont été effectuées à la fin du protocole, après un temps de repos suffisant (10 

à 15 minutes) permettant dans la mesure du possible, d’éviter tout effet rémanent de la première 

phase d’expérimentation. 

 - Raideur musculo-tendineuse pendant le dernier tiers du mouvement d’étirement sous-

maximal passif lent. Cette mesure a été recueillie grâce à l’appareil de mesure PSAD, et 

analysée secondairement. 

- Contraction maximale volontaire en isométrique des muscles fléchisseurs plantaires, à 90° 

de flexion dorsale, genou tendu, en position allongée 

- Vitesse de marche maximale sur 10 mètres, pieds nus, départ et arrivée assis 

 
2.4. Traitement des données 
 

Les signaux électromyographiques ont été amplifiés (gain 1000), rectifiés, filtrés avec une 

bande passante 30–3000 Hz, numérisés (2500 Hz; Model 1401, Cambridge Electronic Design, 

Cambridge, UK), sauvés sur disque dur et analysés à l’aide du logiciel Spike2, version 7.02 

(Cambridge Electronic Design).  

 

Après avoir analysé les enregistrements électromyographiques (cf Chapitre II), deux indices 

d’activation musculaire au repos (IAR), du soléaire et du GM, ont été calculés dans chacune 
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des 4 positions angulaires de la cheville et pour chaque temps d’enregistrement, T1, T2 et 

T3. 

 

2.4.1. Calcul selon le temps de maintien de la position 

Pour chacune des positions P1 à P4, un pourcentage de variation entre T1 et T3 a été défini 

ainsi : VT1-T3 = (IART1-IART3/IART1)*100. Le taux de réduction entre ces deux indices a été 

finalement retenu pour analyse statistique et détermine l’influence du maintien de la position 

sur l’indice d’activation musculaire au repos (IAR). 

Pour chacune des positions P1 à P4, un pourcentage de variation entre T1 et T2 a 

secondairement été calculé afin d’évaluer si une variation de l’IAR avait déjà eu lieu entre ces 

deux temps : VT1-T2 = (IART1-IART2/IART1)*100.  

 

2.4.2. Calcul selon le niveau de tension imposée au muscle testé 

Au temps T1, un pourcentage de variation entre la valeur de l’IAR en position P1 et la valeur 

de l’IAR en position P4 a été déterminé : VP1-P4 = (IARP4-IARP1/IARP1) 100. 

Secondairement, un pourcentage de variation a été également calculé entre les positions P1 et 

P3, et enfin P1 et P2, afin de déterminer l’influence du degré d’étirement musculaire sur l’IAR. 

 
2.5. Analyse statistique 
 
2.5.1. Analyse statistique prévue pour les résultats finaux  
 
Afin de répondre à l’objectif principal, le taux de réduction de l’indice de dystonie spastique 

du GM entre le début (T1) et la fin (T3) d’un étirement maintenu durant 2 minutes en position 

d’étirement sous-maximal (position P4) chez les sujets atteints de parésie spastique sur lésion 

acquise, sera comparé à cette même différence chez des sujets sains, par le test de Student ou 

de Mann Whitney, en fonction de la normalité de la population. 

Afin de répondre aux objectifs secondaires, la différence du taux de réduction de l’indice de 

dystonie spastique du soléaire et du GM entre une position naturelle de flexion plantaire (P1) 

et une position d’étirement modéré (P2), plus intense (P3) ou maximale (P4) au temps T1 sera 

comparée entre des sujets atteints de parésie spastique (sur lésion acquise ou infantile) et des 

sujets sains par le test de Student ou de Mann Whitney. D’autre part, les corrélations suivantes 

seront analysées chez les sujets atteints d’hémiparésie en utilisant le coefficient de corrélation 

de Pearson : 
- entre la mesure XV1 des gastrocnémiens et la mesure XV3 
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- entre la mesure XV1 des gastrocnémiens (amplitude articulaire passive de flexion dorsale 

genou tendu) et la raideur musculaire du triceps sural durant le dernier tiers de cette amplitude 

- entre la raideur musculaire durant le dernier tiers de l’amplitude de flexion dorsale genou 

tendu et l’IAR du soléaire et du GM à T1 et à T3 dans les positions P3 et P4. 

- entre la vitesse de déambulation maximale sur 10 mètres et la mesure XV1 des gastrocnémiens 

- entre la vitesse de déambulation maximale sur 10 mètres et l’IAR du soléaire et du GM à T1 

et à T3 dans les positions P3 et P4. 

- entre les deux indices de dystonie spastique élaborés à partir de deux dénominateurs différents 

(Mmax vs CMV) 

 

2.5.2. Analyse statistique préliminaire, tenant compte des données disponibles 
 
Seul le groupe de sujets sains a permis à ce stade une analyse statistique. Un test de Shapiro-

Wilk a été réalisé afin d’étudier la normalité de la distribution des échantillons de valeurs 

obtenues. En cas de  distribution normale, un test de Student pour échantillons appariés a été 

utilisé pour comparer l’IAR du soléaire et du gastrocnémien sur les mêmes sujets en fonction 

du temps de maintien de la position d’une part, et de la position testée d’autre part.  

Pour chacun des deux muscles testés, l’IAR a d’abord été comparé entre les temps T1 et T3, 

puis entre les temps T1 et T2, à chacune des positions P1, P2, P3 et P4. 

Dans un second temps, au temps T1, l’IAR en position P1 a été comparé à l’IAR en position 

P4. Cette comparaison a été effectuée de même aux temps T2 et T3. La même démarche a été 

employée pour comparer l’IAR entre les positions P1 et P3, puis entre P1 et P2, à chacun des 

trois temps définis.  

 

3. Résultats 
 
3.1. Résultats descriptifs 

14 sujets sains ont été inclus dans cette étude, dont 5 femmes. La moyenne d’âge était de 38(13) 

ans. Le côté dominant était droit pour 9 d’entre eux. Deux sujets atteints d’hémiparésie infantile 

ont aussi été inclus, un homme de 36 ans, hémiparétique gauche, et une femme de 28 ans, 

hémiparétique droite. 
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A

T1 T2 T3 VT1-T3 (%) t -test VT1-T2 (%) t -test
P1 0,0030±0,00055 0,0028±0,00052 0,0029±0,00066 1 0,13 7 0,46
P2 0,0045±0,00096 0,0040±0,00075 0,0040±0,00076 11 0,04 11 0,07
P3 0,0054±0,00081 0,0052±0,00089 0,0050±0,00093 7 0,14 3 0,055
P4 0,0078±0,00184 0,0068±0,00143 0,0057±0,00116 27 0,06 13 0,03

B

T1 T2 T3 VT1-T3 (%) t -test VT1-T2 (%) t -test
P1 0,0026±0,00044 0,0025±0,00046 0,0025±0,00050 2 0,34 5 0,09
P2 0,0034±0,00102 0,0032±0,00088 0,0030±0,00080 12 0,048 7 0,09
P3 0,0036±0,00110 0,0035±0,00103 0,0032±0,00104 10 0,10 3 0,06
P4 0,0051±0,00160 0,0045±0,00130 0,0038±0,00130 25 0,02 12 0,04

SOLEAIRE (n=14)

GASTROC MED (n=14)

Variation de l'indice (selon temps)

Variation de l'indice (selon temps)

Indice d'activation musculaire au repos

Indice d'activation musculaire au repos

3.2. Résultats préliminaires chez le sujet sain  

 
Les données brutes de l’indice d’activation musculaire au repos moyen du soléaire et du 

gastrocnémien médial  (GM) chez 14 sujets sains sont présentés dans le Tableau 15.   
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Tableau 15. Indices  du soléaire (A), du gastrocnémien médial (B) : moy±ET, et variations de l’IAR en fonction 
du temps de maintien de la position, chez 14 sujets sains. VT1-T3, pourcentage de variation entre T1 et T3 ; VT1-T2, 
pourcentage de variation entre T1 et T2 
 
 

3.2.1. Effets du temps de maintien en position sur l’indice de dystonie spastique 

L’indice d’activation musculaire au repos du GM au temps T3 en position d’étirement maximal 

(P4) a été réduit de 25% par rapport à T1 (p=0,02, t-test). Dans cette même position (P4), l’IAR 

du soléaire a été réduit de 27% à T3 par rapport à T1 (p=0,06, t-test) (Tableau 15, Figure 39). 

Toujours en position P4, la réduction de l’IAR entre le temps T1 et T2 est également 

significative pour le GM (p=0,03, t-test) et pour le soléaire (p=0,03, t-test).  

 

En position de flexion plantaire de repos, l’IAR du soléaire varie de 1% entre T1 et T3 (p=0,13, 

t-test), et l’IDS du GM varie de 2% (p=0,34, t-test) (Tableau 11, Figure 15). 
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A B

T1 T2 T3 VT1-T3 (%) VT1-T2 (%) T1 T2 T3 VT1-T3 (%) VT1-T2 (%)
P1 0,0250 0,0181 0,0179 28 28 P1 0,0169 0,0122 0,0121 29 28
P2 0,0540 0,0511 0,0120 78 5 P2 0,0091 0,0084 0,0087 5 7
P3 0,0060 0,0050 0,0054 10 16 P3 0,0086 0,0085 0,0085 2 2
P4 0,0122 0,0066 0,0074 39 46 P4 0,0070 0,0036 0,0035 50 49

C D

T1 T2 T3 VT1-T3 (%) VT1-T2 (%) T1 T2 T3 VT1-T3 (%) VT1-T2 (%)
P1 0,0022 0,0025 0,0016 28 -3 P1 0,0049 0,0066 0,0068 -39 -34
P2 0,0021 0,0018 0,0019 9 11 P2 0,0334 0,0170 0,0035 89 49
P3 - - - - - P3 0,0113 0,0082 0,0056 51 28
P4 0,0036 0,0011 0,0011 68 68 P4 0,0087 0,0020 0,0042 52 77

Variation de l'indice

GASTROC MED - Sujet parétique 1
Indice activation musc repos Variation de l'indice

SOLEAIRE - Sujet parétique 2
Indice activation musc repos Variation de l'indice

GASTROC MED - Sujet parétique 2
Indice activation musc repos Variation de l'indice

SOLEAIRE - Sujet parétique 1
Indice activation musc repos

 
3.3 Résultats qualitatifs chez deux sujets adultes atteint d’hémiparésie infantile 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

Tableau 17. Valeurs de l’indice d’activation musculaire au repos et pourcentage de réduction chez 2 
sujets adultes atteints d’hémiparésie infantile ; T1, 5 sec maintien ; T2, 20 sec maintien ; T3, 2mn 

maintien 
 

Les résultats établis sur ces deux sujets atteints d’hémiparésie infantile ne peuvent faire l’objet 

d’analyse quantifiée. Néanmoins, les points suivants peuvent être soulignés : 

 
1. Le pourcentage de variation de l’indice d’activation musculaire au repos du GM entre les 

temps T1 et T3 dans la position d’étirement submaximal P4 chez les deux sujets évalués 

(68% et 52%, respectivement) est plus de deux fois supérieur à celui retrouvé dans le 

groupe de sujets sains (25%) (Tableau 17). Il en va de même pour l’IAR du soléaire, dont 

le taux de réduction est de 39% et 50% chez les sujets atteints d’hémiparésie, pour 27% en 

moyenne chez les sujets sains.  

2. L’IAR du GM en position de flexion plantaire de repos (P1) entre T1 et T3 présente un 

taux de variation de  +28% et de -39% chez les deux sujets atteints d’hémiparésie pour 

une variation de 2% en moyenne dans le groupe contrôle. De même pour l’IAR du soléaire 

des deux sujets atteints, ce taux est de +28% et +29% respectivement, pour 1% de 

variation dans le groupe contrôle (Tableau 17). 

 

4. Discussion 
Cette étude, en cours de réalisation, a pour objectif de quantifier et de caractériser la dystonie 

spastique, activité musculaire involontaire de repos, chez les sujets atteints d’hémiparésie 

chronique comparativement aux sujets sains, par l’évaluation des effets aigus de l’étirement 



Etude DYSPAS, caractérisation de la dystonie spastique 

133 
 

musculaire. Un indice de dystonie spastique a été prédéfini afin de caractériser cette activité 

musculaire. Les premiers résultats ont montré chez un groupe de 14 sujets sains, que l’indice 

du soléaire et du gastrocnémien médial en position d’étirement maximal diminuait 

significativement entre le début de la mise en position (5 à 10 sec) et après deux minutes de 

maintien de la position. Ce taux de réduction a été retrouvé supérieur chez les deux sujets 

atteints de parésie infantile, par rapport aux sujets sains. D’autre part, au début du maintien de 

la position (T1), l’indice du soléaire et du gastrocnémien médial chez les sujets sains était plus 

élevé en position d’étirement sous-maximal par rapport à la position de flexion plantaire de 

repos. Cette différence persistait après deux minutes de maintien de la position (T3). Enfin, 

chez les deux sujets atteints de parésie infantile, l’IAR du soléaire et du GM en position de 

flexion plantaire de repos était excessivement variable par rapport aux sujets sains. 

 

4.1. Activité musculaire tonique de repos chez le sujet sain 

L’activité musculaire de repos est en effet reconnue mais peu d'études quantitatives ont été 

réalisées pour établir la quantité réelle d’activité retrouvée en fonction d’une position 

d’étirement donnée. L’hypothèse a été formulée que celle-ci pourrait s’apparenter à une 

composante en partie indépendante du système nerveux central, résultant d’interactions 

moléculaires intrinsèques des filaments d'actine-myosine au sein des muscles squelettiques, et 

des myofibroblastes (Masi et Hannon, 2008). De précédentes études analysant le couple résistif 

passif pendant le mouvement isocinétique de l'articulation de la cheville chez le sujet sain ont 

retrouvé une activité musculaire de repos de l’ordre de 2% d'une contraction maximale 

volontaire (CMV) (Mahieu et al, 2007 ; Gajdosik et al, 1999 ; Portero et McNair, 2015). Cette 

activité peut être plus élevée, et atteindre 5% chez les sujets plus âgés (au-delà de 60 ans) 

(Gajdosik, 2004). D’autre part, en concordance avec les résultats de cette étude, il a été montré 

que l’activité musculaire des fléchisseurs plantaires augmente de manière significative quand 

ces muscles sont étirés au-delà de 80 % de l’amplitude maximale en dorsiflexion (Elveru et al, 

1988). Il a été ici observé que le niveau d’activation augmentait progressivement avec le niveau 

de tension musculaire du soléaire et du gastrocnémien médial, dans le groupe de sujets sains. 

 

4.2. Méthode de quantification de la dystonie spastique 

Le choix dans cette étude de comparer un taux de réduction de l’activité électromyographique 

(EMG) du GM au repos permettra de mettre en évidence une variabilité de cette activité non 

pas à un instant T - ce qui aurait pu alors être assimilé à un réflexe d’étirement (phénomène 

physiologique distinct de la dystonie spastique) - mais sur une période donnée allant jusqu’à 2 
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minutes, apportant ainsi une plus grande fiabilité sur la caractérisation de cette activité 

musculaire anormalement élevée retrouvée.  

D’autre part, le choix de mesurer la réponse physiologique Mmax dans une position donnée et 

d’utiliser cette mesure au dénominateur plutôt qu’une mesure de la contraction maximale 

volontaire (CMV) se justifie par la plus grande objectivité de la mesure Mmax, qui représente 

l’ensemble des unités motrices disponibles indépendamment de la quantité de commande 

descendante accédant au motoneurone (Pierrot-Deseilligny et al, 1976). En effet, la mesure de 

la contraction maximale volontaire dépend de la parésie sur chacun des muscles évalués, créant 

ainsi un biais potentiel dans la mesure de l’indice de dystonie spastique.  

La quantification d’un indice d’activation musculaire au repos afin de caractériser la dystonie 

spastique n’a pas été retrouvée dans la littérature. Une des seules études retrouvées évaluant la 

dystonie spastique a rapporté uniquement les valeurs absolues de l’activité EMG du muscle 

étudié, sans la normaliser (Marinelli et al, 2017). A partir d’un modèle expérimental, une étude 

a tenté de quantifié la dystonie spastique des fléchisseurs et extenseurs du poignet, démontrant 

une activité significative des extenseurs chez les sujets hémiparétiques, survenant parallèlement 

à l’augmentation de la viscoélasticité des fléchisseurs (Helgadottir et al, 2013). Il ne s’agit 

cependant que d’estimations à partir d’un modèle, et aucun ratio permettant de normaliser cette 

activité tonique involontaire de repos n’a été de même introduit. Les indices quantifiant la 

cocontraction spastique pourraient constituer un repère pour évaluer la dystonie spastique. 

Cependant, la plupart des indices de cocontraction publiés mélangent dans leur formule 

l’activité musculaire d’un agoniste et celle d’un antagoniste, soit en les divisant (Damiano, 

1993 ;  Falconer et Winter, 1985) soit en les ajoutant (Unnithan et al, 1996). Les autres 

quantifications de la cocontraction spastique utilisent le ratio de l’activité d’un antagoniste 

durant un mouvement volontaire, sur sa contraction volontaire maximale (CVM) (Vinti et al, 

2013, 2015, 2018). Cette dernière, moins objective dans son approche, est d’un abord plus 

simple en pratique que la mesure Mmax. Selon la position articulaire et le muscle choisi, la 

mesure Mmax n’est pas toujours facile à obtenir, et peut être inconfortable pour le sujet. Dans 

notre étude, bien que la position du genou en extension ait permis d’évaluer la présence d’une 

activité anormale de repos en  situation de tension élevée à la fois du gastrocnémien médial et 

du soléaire, elle a rendu plus ardue la mesure Mmax par rapport à une position de 90° de flexion 

de genou.  
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Conclusion 

Nous avons choisi d’intégrer ces résultats très préliminaires au corps de cette thèse pour les 

perspectives physiologiques qu’ils apportent par rapport au sujet de la thèse. Ces données 

amènent de toutes premières notions quantitatives sur les indices d’activité de repos chez le 

sujet sain et leur sensibilité à l’étirement, données non retrouvées dans la littérature. Les deux 

premières observations chez les sujets atteints de parésie infantile sont pour l’instant 

compatibles avec l’hypothèse d’une activité de repos supérieure chez le spastique, donc d’une 

dystonie au sens propre, elle-même plus sensible à l’étirement que l’activité de repos du sujet 

sain, ce qui justifierait le qualificatif de spastique. Il sera évidemment nécessaire d’évaluer bien 

davantage de sujets pour confirmer cette caractérisation.  

Surtout, les données des sujets hémiparétiques en cours de collection, non seulement 

permettront de tester l’effet de l’étirement aigu sur l’indice d’activation musculaire au repos, 

mais aussi les effets de l’étirement chronique au sein d’une étude thérapeutique ultérieure 

(protocole MYOSPAS, explicité dans le chapitre VI).  

 

Les  effets de l’étirement chronique ont par ailleurs été évalués dans le cadre de ce présent 

travail, particulièrement sur la réversibilité de la myopathie spastique au stade chronique de 

la parésie spastique. La quantification de ces effets a été réalisée à travers deux études distinctes, 

constitutives de l’axe thérapeutique de cette thèse, développé dans le chapitre suivant. 



Effets à long terme de l’étirement sur l’extensibilité musculaire dans la parésie spastique 
Etude rétrospective 

136 
 

Chapitre V - Effets à long terme de l’auto-étirement sur l’extensibilité et la 
longueur musculaire dans la parésie spastique chronique 

 

1. Etude rétrospective des effets de l’auto-étirement pratiqué à long terme, 
sur l’extensibilité musculaire et des tissus mous avoisinants 

 
1.1. Introduction 

 
Au stade chronique, casser le cercle vicieux au sein duquel hyperactivité musculaire et 

myopathie spastique s’entretiennent mutuellement apparait possible, notamment en diminuant 

la sensibilité et donc la réponse des fuseaux neuromusculaires à l’étirement, à condition 

toutefois de respecter, au travers des outils thérapeutiques utilisés, les facteurs de plasticité 

musculaire (Ada et al, 2005 ; Moriyama et al, 2013). A l’issue de la revue de la littérature, il a 

été montré que si l’étirement était une technique très fréquemment utilisée, sa capacité à 

améliorer durablement l’extensibilité du muscle et des tissus mous à court ou moyen terme dans 

la parésie spastique (de quelques semaines à six mois de traitement), avait été remise en cause 

ces dernières années (Weppler et Magnusson, 2010 ; Harvey et al, 2017). Pourtant, aucun essai 

contrôlé randomisé intégrant une phase d’expérimentation de l’étirement supérieure à six mois 

n’a été retrouvé. De plus, cette technique a été évaluée essentiellement selon les critères 

d’intensité et de durée permis par le système de soins conventionnels.  Il n’est ainsi pas certain 

que ces conditions d’application suffisent à stimuler la plasticité musculaire dans le contexte de 

la parésie spastique (Ada et al, 2005 ; Freitas et al, 2015; Moriyama et al, 2013). Les Contrats 

d’Auto-rééducation Guidée permettent de pallier ces contraintes de temps par l'enseignement 

aux patients de postures quotidiennes d’auto-étirement à haute charge, et l’assurance d’un suivi 

régulier sur le long terme. Ces modalités d’étirement n’ont à ce jour pas fait l’objet 

d’exploration, alors même qu’elles offrent l’avantage pour le patient, en plus d’engager une 

quantité d’étirement supérieure à celle proposée en système de soins courants, d’ajuster avec 

finesse la charge induite de chaque étirement en fonction des informations sensorielles perçues 

en direct par le patient lui-même pendant l’étirement, rendant ainsi plus efficace l’étirement par 

rapport à une application à charge constante (Yeh et al, 2005; Konrad et al, 2017). 
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Dans ce contexte, la présente étude a pour objectif d’évaluer rétrospectivement l’effet à long 

terme d’un programme quotidien d’auto-étirement sur six muscles clés du membre inférieur 

appliqué durant au moins un an, sur l’extensibilité de ces muscles chez des patients atteints de 

parésie spastique chronique.  

 

 

Hypothèses 

L’hypothèse principale est que, au sein d’un même patient, les muscles quotidiennement auto-

étirés durant au moins un an présenteront un gain d’extensibilité passive significativement 

supérieur par rapport aux muscles non auto-étirés.  

L’hypothèse secondaire est que le gain moyen d’extensibilité passive des six muscles clés sera 

associé à une amélioration de la fonction du membre inférieur. 

 

1.2. Méthodes 

 

1.2.1. Contexte de l’étude 

Cette étude rétrospective chez des patients atteints de parésie spastique ayant suivi durant au 

moins un an la méthode des Contrats d’Autorééducation Guidée et évaluant six muscles clés du 

membre inférieur (soléaire (SO), gastrocnémiens (GN), grand fessier (GF), ischio-jambiers (IJ), 

vastes (VA), droit fémoral (DF)) a été réalisée au sein du service de Rééducation 

Neurolocomotrice du Groupe Hospitalier Universitaire Henri Mondor à Créteil, de façon 

conforme à la Déclaration d’Helsinki et aux normes règlementaires locales. En pratique 

courante au sein de ce service, les patients sont évalués dès la première visite selon l’Echelle 

Cinq Etapes (cf. Chapitre II) permettant la mise en place d’un programme personnalisé d’auto-

étirements, cette échelle permettant d’ajuster le programme si nécessaire dans le temps. Dans 

cette étude les données des patients évalués par un seul et même évaluateur ont été 

consécutivement reprises sur la période allant de Janvier 2013 au mois d’août 2016, comme le 

présente le diagramme de flux sur la page suivante (Figure 40). 

 

1.2.2. Participants à l’étude 

Les données des dossiers de patients évalués sur la période précitée ont été analysées afin de 

sélectionner les dossiers à partir de critères d’inclusion et d’exclusion décrits ci-dessous. 
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Figure 40. Diagramme de flux 
 

Critères d’inclusion : 

- Adulte (Age ≥ 18 ans) présentant une parésie spastique chronique due à une lésion 

neurologique non évolutive (AVC, BM, TC, tumeur) survenue depuis plus d’un an ou une 

paraparésie spastique familiale;  

- Angle de spasticité ≥5° sur au moins l’un des six muscles explorés dans l’étude, soléaire (SO), 

gastrocnémiens (GN), grand fessier (GF), ischio-jambiers (IJ), vastes (VA), droit fémoral (DF) ; 

- Capacité de déambulation indépendante, mesurée à partir de l’échelle FAC (Functional 

Ambulation Classification) : score de 5 ou 6 ; 

- Participation durant au moins un an à un programme quotidien d’auto-étirements du membre 

inférieur au sein des Contrats d’Autorééducation Guidée ; 

- Avoir été évalué régulièrement par le même évaluateur sur ≥ 6 visites de suivi sur un an. 

 
Critères d’exclusion: 

- Récidive(s) d’AVC ou tout autre évènement affectant l’implication du patient à sa 

rééducation ; 

- Troubles cognitifs sévères mesurés par le test MMSE (Mini Mental State Examination) : <23 

ou aphasie majeure, interagissant avec la capacité à participer au Contrat d’Autorééducation 

Guidée ; 

- Traitement par agents anti-spastiques, par voie orale ou intrathécale (baclofène, 

benzodiazépines, etc… ; Jones et Schallert, 1992; Bütefisch et al, 2000). 

Base de données: 35 patients atteints de parésie spastique sur lésion acquise (âge>18; délai post-
lésionnel >1 an) traités par Contrats d’Autorééducation Guidée (CAG) ≥1 an au Centre Hospitalier 

Universitaire Henri Mondor, 2013 à 2016 

8 exclus: <6 visites de suivi sur la 1ère 
année de traitement par CAG (n=8) 

27 patients éligibles ont participé  à un CAG pendant ≥ 1 an et ont été évalués par  ≥ 6 visites     
sur 1 an 6 muscles par membre inf (34 membres) sélectionnés pour analyse, n=204 muscles 

- Coefficient de Raccourcissement (CR)>20% 
- 10%<CR<20% => selon jugement du clinicien 

  Muscles auto-étirés, n=101 

- Coefficient de Raccourcissement (CR)<10% 
- 10%<CR<20% => selon jugement du clinicien  
   Muscles non auto-étirés, n=103 
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Les sujets ont par ailleurs été inclus qu’ils aient ou non bénéficié d’injections de toxine 

botulique dans les six muscles évalués dans cette étude, afin de refléter une situation de soins 

courants dans ce service. 

 

1.2.3. Traitement de l’étude 

Dans cette étude, chaque participant a été traité selon la méthode les Contrats 

d’Autorééducation Guidée. Cette méthode est précisément décrite dans la deuxième partie du 

« Chapitre II - Environnement méthodologique ». Il s’agit donc d’un contrat moral par lequel 

patient et thérapeute s’engagent mutuellement. A la première visite, le clinicien a prescrit à 

chaque patient un programme intégrant au moins un des six muscles étudiés dans cette étude. 

Il a ensuite expliqué au patient les exercices à réaliser chaque jour d’une part et le type 

d’informations attendues dans le registre à compléter quotidiennement d’autre part (Gracies, 

2016). Pour chaque muscle antagoniste ciblé, deux types de techniques ont été 

systématiquement prescrites : des postures d’auto-étirement à haute charge (juste au-dessous 

du seuil de la douleur) de 15 minutes/jour et des séries de mouvements alternatifs rapides 

d’amplitude maximale contre le muscle ciblé (Hu et al, 2007 ; cf. Chapitre II). 

Le suivi de six visites par an au minimum la première année avait permis au clinicien de façon 

suffisamment régulière de corriger lorsque nécessaire les techniques enseignées au patient, 

d’ajuster la prescription et de motiver le patient par l’intermédiaire de son registre.  

 

1.2.4. Evaluations de l’étude 

Tous les sujets de l’étude ont été évalués par un seul et même évaluateur (JMG), à intervalles 

réguliers pendant un, deux ou trois ans. Selon la pratique courante à cette consultation, àfin 

d’assurer la plus grande objectivité possible à chaque visite, le clinicien n’avait pas accès aux 

mesures prises lors de la visite précédente avant d’avoir terminé toutes les évaluations de la 

visite le jour donné. Celles-ci intégraient systématiquement l’Echelle en Cinq Etapes. Les 

principes théoriques et les modalités pratiques d’évaluation selon l’E5E sont décrits dans la 

première partie du « Chapitre II - Environnement méthodologique » de ce travail.  

Le critère d’évaluation principal de cette étude est la mesure d’extensibilité passive 

maximale musculaire et des tissus mous avoisinants, nommé l’angle XV1 selon l’échelle de 

Tardieu (i.e. l’amplitude articulaire passive maximale contre le muscle testé ; Gracies et al, 

2010; Gracies, 2001 ; Gracies, 2015). La standardisation du positionnement du patient, les 

gestes du clinicien et les repères visuels et goniométriques (pour le muscle quadriceps) utilisés 
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pour l’évaluation XV1 de chacun des six muscles clés étudiés sont décrits dans la partie « 

Chapitre II - Environnement méthodologique ».  

Le coefficient de raccourcissement a été dérivé de cette mesure XV1 pour chaque muscle testé 

et à chaque visite selon la formule suivante : CR=(XN-XV1)/XN ; XN représentant l’extensibilité 

passive physiologique du muscle testé. 

Le critère d’évaluation secondaire est la vitesse maximale de déambulation sur 10 mètres 

pieds nus, sans aide technique, départ et arrivée en position assise (Gracies, 2015 ; Hutin et al, 

2018). Cette mesure correspond à la première étape de l’E5E. 

 

1.2.5. Muscles ciblés par la prescription d’un programme d’auto-étirements 

A la suite des évaluations de la première visite, pour chaque patient les muscles ont été 

sélectionnés pour un traitement par postures d’auto-étirement quotidien principalement en 

fonction du Coefficient de Raccourcissement. Pour un muscle donné, un programme d’auto-

étirement était toujours prescrit si le CR était >0,2, et jamais s’il était <0,1. Lorsque le CR était 

entre 0,1 et 0,2, le jugement était laissé à l’appréciation du clinicien. Par conséquent, pour un 

patient donné, considérant les six muscles du membre inférieur évalués dans cette étude 

(soléaire, gastrocnémiens, grand fessier, ischio-jambiers, vastes et droit fémoral), certains 

muscles ont bénéficié d’une prescription de postures quotidiennes d’auto-étirement associés à 

des séries de mouvements alternatifs rapides contre le muscle ciblé (groupe de muscles auto-

étirés) alors que d’autres n’ont pas été identifiés par le clinicien comme nécessitant cette 

prescription (groupe de muscles non auto-étirés). Ainsi cette étude consiste à comparer les 

changements entre ces deux groupes de muscles, auto-étirés et non auto-étirés chez les 

mêmes patients, et non des patients entre eux. 

 

1.2.6. Analyse statistique 

Toutes les analyses comparatives entre le groupe de muscles « non auto-étirés » et « auto-

étirés » ont été réalisées sur l’ensemble de l’échantillon. Deux sous-cohortes ont ensuite été 

envisagées, celle des sujets atteints d’une hémiparésie (cohorte Hémiparésie) des sujets atteints 

d’une paraparésie (cohorte Paraparésie).   

Un score composite XV1 a été calculé pour chaque sujet de l’étude, et correspond à la moyenne 

de l’extensibilité des six muscles évalués, à un instant t :  

XV1 Composite = (XV1SO+XV1GN+XV1GF+XV1IJ+XV1VA+XV1DF)/6 
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Des statistiques descriptives ont été utilisées pour caractériser les paramètres XV1, XV1 

Composite, CR et vitesse de marche. Leses changements après un, deux et trois ans des 

paramètres de chacun des deux groupes de muscles non auto-étirés et auto-étirés, ∆XV1 et ∆CR 

concernant le critère principal, ont ensuite été comparés par des tests paramétriques et non 

paramétriques. 

 

Analyses non paramétriques. Un seuil de changement significatif de la mesure clinique 

d’extensibilité et de longueur musculaire (∆XV1) a été défini dans cette étude en fonction des 

muscles étudiés : ∆XV1>5° a été considéré comme significatif pour les muscles soléaire et 

gastrocnémiens (muscles distaux), et ∆XV1>10° pour les muscles grand fessier, ischio-jambiers, 

vastes et droit fémoral (muscles proximaux). Ces valeurs seuils sont basées sur les différences 

minimales cliniquement significatives et l’impact fonctionnel que pourraient représenter ces 

gains d’extensibilité (Baude et al, 2015). Considérant par exemple les muscles fléchisseurs 

plantaires, une augmentation de 3 à 4° serait fonctionnellement significative, pouvant dans 

certains cas devenir suffisante pour ne plus frotter le pied parétique au sol lors de la phase 

oscillante de la marche (Schulz et al, 2011). Entre la première et la dernière visite, les 

pourcentages de muscles ayant ∆XV1 au-delà des seuils prédéfinis dans les muscles non auto-

étirés et auto-étirés ont été comparés par un test de X2.  Par ailleurs, la différence entre la valeur 

initiale et la valeur finale du CR a été comparée entre ces deux groupes par un test de Mann-

Whitney.  

La proportion de muscles ayant bénéficié d’injections de toxine botulique durant le suivi de 

l’étude a également été comparée entre les deux groupes.  

La vitesse de marche a été classée en fonction des catégories définies par Perry et al. (Perry et 

al, 1995) : marche en intérieur : <0,4m/sec, marche limitée : entre 0,4 et 0,8m/sec, marche en 

extérieur ou autonome : >0,8m/sec. Le taux de changements de catégorie de marche après un 

an de traitement a été calculé.  

 

Analyse paramétrique. La normalité de la distribution a été vérifiée à l’aide d’un test de 

normalité (Kolmogorov-Smirnov). Les changements de XV1 et ceux du CR dans le groupe non 

auto-étirés vs auto-étirés ont été analysés à partir d’un modèle linéaire général, considérant 

comme facteurs fixes « groupe » et « visite », et comme covariable la valeur de la première 

visite (ANCOVA). Si cette comparaison a révélé des différences significatives entre les 

groupes, des comparaisons post-hoc des changements au cours du temps au sein de chaque 

groupe ont été réalisées (F-tests). La corrélation entre la mesure XV1 Composite et la vitesse de 
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marche à la première visite et après un an de traitement, ainsi que la corrélation des changements 

de ces deux paramètres a été recherchée par des analyses de régression linéaire. La 

significativité statistique a été considérée à 0,05. Toutes les analyses ont été effectuées à l’aide 

du logiciel SPSS 18.0 (SPSS INC, Chicago, IL). 

 

1.3. Résultats 

 

1.3.1. Caractéristiques des sujets, du traitement et de la durée du suivi 

Sur 35 dossiers initialement pré-sélectionnés selon les critères d’inclusion et d’exclusion 

précités, 27 (34 membres inférieurs) présentaient des données de suivi analysables sur au moins 

six visites dans la première année et ont été finalement inclus (Figure 40, partie Méthodes). Les 

caractéristiques des patients sont présentées dans le Tableau 18.  

Sur ces 27 patients, 20 (25 membres inférieurs) ont poursuivi le Contrat d’Autorééducation 

Guidée et ont été évalués sur quatre visites supplémentaires sur une deuxième année, et 12 (14 

membres inférieurs) ont poursuivi le traitement sur une troisième année et ont été évalués sur 

de nouveau 4 visites supplémentaires.  

 L’intervalle moyen (moyenne (ET)) entre deux visites a été de 61 (19) jours. Le pourcentage 

de muscles ayant reçu au cours de l’étude, une ou des injections de toxine botulique parmi les 

six muscles clés évalués est de 28% dans le groupe non auto-étirés et de 37% dans le groupe 

auto-étirés (NS, test de X2). Douze des 27 patients (45%) ont suivi des séances de rééducation 

conventionnelle en parallèle au cours de l’étude ; les autres 55% n’en ont pas suivi.  

 

1.3.2. Effets de l’auto-étirement quotidien à long terme sur l’extensibilité 

Le pourcentage de muscles dont le changement d’extensibilité passive dépasse la valeur seuil 

préfinie est supérieur dans le groupe « muscles auto-étirés » après un, deux et trois ans (47%, 

54% et 70%, respectivement) par rapport au groupe « muscles non auto-étirés » (14%, 16% et 

15% ; p<0.001 pour chaque, X2 ; voir Figure 41). Cette différence entre les groupes de muscles 

(auto-étirés vs non auto-étirés) était également significative dans chacune des deux cohortes 

Hémiparésie et Paraparésie, évalués séparément (Figure 18). 

 

A la première visite, le CR moyen était de 0,133 (intervalle de confiance à  95% [IC 95%] 

[0,131-0,135]) dans le groupe de muscles auto-étirés versus 0.159 ([0.158-0.160]) dans le 

groupe de muscles non auto-étirés (P=0.009, t-test), une différence restant modérée mais 

significative, dans chacune des cohortes Hémiparésie et Paraparésie (Figure 41).  
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Tableau 18. Caractéristiques des patients de l’étude. G, gauche ; Isc, AVC ischémique ; Hem, AVC 
hémorragique ; BM, blessé médullaire ; PSF, Paraparésie Spastique Familiale ; TC, Traumatisme 
Crânien 
 

Après un an sur la totalité de l’échantillon, le CR moyen a diminué davantage dans le groupe 

de muscles auto-étirés que dans le groupe de muscles non auto-étirés (-31% [-41,5 ;-15,2] 

versus -7% [-11,9 ;-2,1], p=0.02, analyse de covariance (ANCOVA) ; p=0.007, Mann Whitney, 

    Non auto-étirés Auto-étirés P (t-test) 

Soléaire Nombre 24 10 N/A 

 Age (année) 47(15) 44(15) NS 

  Côté parétique 16G 7G NS 

  Type de lésion 7PSF-6Isc-4Hem-5BM-2TC 5Isc-2BM-3PSF N/A 

  Temps post-lésionnel (mois) 113(157) 98(105) NS 

Gastrocnemiens Nombre 11 23 N/A 

  Age (année) 42(13) 48(15) NS 

  Côté parétique 7G 16G NS 

  Type de lésion 4BM-3Hem-1Isc-1PSF-2TC 10Isc-9PSF-2BM-2Hem N/A 

  Temps post-lésionnel (mois) 114(157) 106(93) NS 

Grand fessier  

  

  

Nombre 23 11 N/A 

Age (année) 41(14) 55(8) <.05 

Côté parétique 16G 6G NS 

Type de lésion 8Isc-6BM-5Hem-2PSF-1TC 8PSF-3Isc N/A 

Temps post-lésionnel (mois) 46(41) 236(160) <.05 

Ischio-jambiers Nombre 13 21 N/A 

  Age (année) 41(12) 49(13) NS 

  Côté parétique 10G 13G NS 

  Type de lésion 5BM-5Isc-2Hem-1TC 10PSF-7Isc-3Hem-1BM N/A 

  Temps post-lésionnel (mois) 55(47) 141(170) NS 

Vastes Nombre 16 18 N/A 

  Age (année) 44(13) 47(13) NS 

  Côté parétique 9G 11G NS 

  Type de lésion 4PSF-4BM-3Isc-3Hem-2TC 8Isc-6PSF-2Hem-2BM N/A 

  Temps post-lésionnel (mois) 105(106) 112(171) NS 

Droit Fémoral 
  

 

Nombre  16 18 N/A 

Age (années)  44(13) 47(16) NS 

Côté parétique   9G 13G NS 

Type de lésion  4PSF-4BM-3Isc-3Hem-2TC 8Isc-6PSF-2Hem-2BM N/A 

Temps post-lésionnel (mois) 105(106) 112(171) NS 
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voir Figure 41). Cette différence significative est également retrouvée dans chacune des 

cohortes Hémiparésie et Paraparésie, évaluées séparément (Figure 41).  

 

Après 2 ans, le CR moyen a également diminué davantage dans le groupe de muscles auto-

étirés par rapport au groupe de muscles non-étirés  (-51%[-65,2 ; -36,8] versus -11%[-16,6 ;-

5,4], p<0,001, ANCOVA ; p<0,001, Mann Whitney ; p<0,001, t-test, Figure 42). Cette 

différence de variation du CR entre groupe de muscles auto-étirés et non auto-étirés était 

également significative dans chacune des cohortes Hémiparésie et Paraparésie étudiées 

séparément (Figure 42).  

 

Après 3 ans, le CR moyen a également diminué davantage dans le groupe de muscles auto-

étirés par rapport au groupe de muscles non-étirés  (-41%[-53,3;-26,7] versus -9%[-12,4 ;-6,6], 

p<0,005, ANCOVA ; p<0,001, Mann Whitney ; p<0,001, t-test, Figure 19). De façon similaire, 

cette différence de variation du CR entre les groupes de muscles auto-étirés et non auto-étirés 

était également significative au sein de chacune des deux cohortes  Hémiparésie et Paraparésie 

étudiés séparément (Figure 42). 

Lorsque l’on observe l’évolution de chaque muscle ou groupe musculaire pris individuellement, 

la mesure XV1 dans le groupe des muscles auto-étirés a augmenté après un, deux et trois ans 

pour chaque muscle, les différences numériquement les plus importantes concernant le droit 

fémoral, les vastes et les ischio-jambiers (Tableau 19, Figure 43). 

 

 

 

 

 

 

Tableau 19. Changements d’extensibilité ΔXV1 par groupe musculaire dans le groupe de muscles auto-
étirés 
 

 

 

∆XV1 /groupe 
musculaire 

1  an d’auto-
étirements guidés 

2 ans d’auto-
étirements guidés 

3 ans d’auto-
étirements guidés 

Droit fémoral +13°±5 +16°±7 +20°±8 
Vastes +6°±3 +12°±3 +15°±3 

Ischio-jambiers +13°±3 +13°±5 +14°±6 
Grand fessier +9°±2 +9°±3 +10°±3 
Gastrocnémiens +4°±2 +4°±2 +5°±2 
Soléaire +4°±1 +5°±2 +7°±3 



Effets à long terme de l’étirement sur l’extensibilité musculaire dans la parésie spastique 
Etude rétrospective 

145 
 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

Figure 41. Pourcentages de muscles avec changement significatif d’extensibilité après un an de 
traitement (A1, B1, C1); Evolution du CR sur un an, avec lissage de six visites en trois (A2, B2, C2). 
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Figure 42. Evolution du Coefficient de Raccourcissement sur deux (ABC) et trois (DEF) ans d’auto-
étirements quotidiens, échantillon entier (AB), groupe Hémiparésie (CD), groupe Paraparésie (EF). 
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Figure 43. Changements d’extensibilité musculaire ΔXV1 dans le groupe non auto-étirés vs auto-étirés 
au cours d’une année. Valeurs à la première visite indiquées près de l’axe Y. 

 

1.3.3. Changements de la vitesse de déambulation 

A la première visite, la vitesse de déambulation maximale moyenne sur 10 mètres était de 

0,81m/sec ([0,67;0,95), Figure 44) sur l’ensemble de l’échantillon, de 0,77m/sec ([0,64 ;0,90]) 

dans la cohorte Hémiparésie et 0,90m/sec ([0,75 ;1,05]) pour dans la cohorte Paraparésie. Sur 

l’ensemble de l’échantillon, après un an ce paramètre était de 1,15m/sec ([1,01;1,29], +41%, 

p<0.001, Wilcoxon). La vitesse de marche a augmenté ensuite progressivement chez les 

patients ayant suivi deux puis trois ans de traitement (+46%[26;70], p<0,001 ; +67%[+41;+93], 

p<0,001, respectivement, Wilcoxon ; Figure 44). Dans la cohorte Hémiparésie, la vitesse de 
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marche a également augmenté progressivement après un, deux et trois ans (+46%[26;74], 

p<0,001 ;+60%[31;89], p<0,001 ; +90%[69;111], p=0,008). Il en a été de même dans la cohorte 

Paraparésie  (à un an +33%[25;41], p<0,001 ; à deux ans +29%[20;37], p=0,0011 ; à trois ans 

+38%[27;49], p=0,008) (Figure 44). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
Figure 44. Changements de la vitesse de marche après un, deux et trois ans de traitement CAG 
 
 
A la première visite, 15 patients sur les 27 appartenaient à la catégorie de marche  « marche en 

extérieur ou autonome », 8 appartenaient à la catégorie « marche limitée » et 4 à la catégorie 

« marche en intérieur ». Après un an, 8 patients sur les 12 (67%) des catégories les plus basses 

(limitée et en intérieur) étaient passés à une catégorie supérieure : 1 de « intérieur » à 

« extérieur » (changement de 2 catégories), 5 de « marche limitée » à « marche en extérieur », 

et 2 de « marche en intérieur » à « marche limitée ». Les 15 patients qui appartenaient au départ 

à la catégorie la plus haute « marche en extérieur » ont augmenté leur vitesse de marche de 32% 

(IC95[11;53], p<0,001, Wilcoxon). Dans la cohorte Hémiparésie, à la première visite 9 étaient 

dans la catégorie « marche en extérieur », 7 dans la catégorie « marche limitée » et 2 dans la 

catégorie « marche en intérieur ». Après 1 an, 5 des 7 de la catégorie « marche limitée » sont 
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passés dans la catégorie « marche en extérieur » et les deux qui étaient dans la catégorie 

« marche en intérieur » sont passés dans la catégorie supérieure : « marche limitée ». 

1.3.4. Liens entre la mesure XV1 Composite et la vitesse de marche 

Tant à la première visite qu’après un an de traitement CAG, une tendance à la corrélation entre 

XV1 Composite et la vitesse de marche a été observée dans le sous-groupe Hémiparésie (Figure 

), avec après un an, 19% de l’évolution de la vitesse de marche expliqués par la variation de 

l’extensibilité passive moyenne XV1 Composite (première visite, r=0,41 (IC95[0,07;0,74], 

p=0,09 ; à un an, r=0,44 (IC95[-0,03;0,75], p=0,07). 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figure 45. Relation entre l’extensibilité moyenne des 6 muscles étudiés au membre inférieur et la 
vitesse de marche (groupe Hémiparésie) 

 
 
. 
1.4. Discussion 

Les résultats de cette étude rétrospective, qui compare deux groupes de muscles du membre 

inférieur, auto-étirés vs non auto-étirés, indiquent qu’un programme quotidien d’auto-

étirements pratiqué durant au moins un an améliore l’extensibilité passive (mesurée 

cliniquement) des muscles auto-étirés, de façon numériquement plus nette au sein des muscles 

proximaux. A la première visite et à un an, la vitesse de marche sur 10 mètres  tendait à être 

corrélée à l’extensibilité moyenne des six muscles étudiés, et l’augmentation de l’extensibilité 

passive observée dans cette étude était associée à une augmentation de la vitesse de marche sur 

10 mètres. Enfin, le traitement étudié ici a permis de constater une amélioration fonctionnelle 

progressive et cliniquement pertinente dans le temps, observée à partir des changements de 



Effets à long terme de l’étirement sur l’extensibilité musculaire dans la parésie spastique 
Etude rétrospective 

150 
 

catégorie selon la classification de Perry et al, en particulier pour les patients dont la vitesse de 

marche était faible au départ. 

 

1.4.1. Enseigner des techniques d’auto-étirements, une méthode de traitement réaliste 

dans la parésie spastique ? 

Cette étude a évalué les effets de l’auto-étirement chez les patients atteints de parésie spastique 

à partir de l’usage d’une nouvelle méthode, basée sur les Contrats d’Autorééducation Guidée 

(Gracies, 2016). Bien qu’il n’existe pas de consensus sur les modalités d’application de 

l’étirement chez cette population de patients (Harvey et al, 2000; Ben et al, 2005; Horsley et al, 

2007; Robinson et al, 2008), la plupart des études, chez l’animal comme chez l’homme, 

s’accordent à considérer qu’une forte charge de l’étirement et une longue durée sont des facteurs 

conditionnant son efficacité (Ada et al, 2005; Flowers et LaStayo, 2012; Moriyama et al, 2013). 

Le programme prescrit dans cette étude impliquait des postures d’auto-étirement à haute charge 

sur une durée cumulée souhaitée de 15 minutes par jour minimum pour chaque muscle. Cette 

modalité d’application s’est avérée faisable, alors qu’une telle durée de traitement à effectuer 

pour chaque muscle ciblé apparait difficile à réaliser pour un thérapeute en rééducation 

conventionnelle, considérant le temps dédié à chaque patient. D’autre part, dans de nombreux 

pays, de telles modalités d’application de la rééducation conventionnelle, en termes de 

fréquence et de durée quotidienne de traitement, ne seraient pas prises en charge par les 

assurances des différents systèmes de santé. 

 

1.4.2. Auto-étirements des muscles proximaux vs distaux   

L’analyse des six muscles clés étudiés après un, deux et trois ans de traitement révèle 

numériquement une plus grande augmentation de l’extensibilité des muscles proximaux en 

comparaison des muscles distaux. Cette différence pourrait partiellement être expliquée par une 

charge potentiellement plus importante de l’étirement des muscles proximaux, liée à un bras de 

levier plus important lors de l’étirement de ces muscles, considérant la longueur des segments 

de membres et les techniques requises appliqués par les patients pour étirer ces muscles par 

eux-mêmes (Gracies 2016). Le grand fessier est probablement une exception, l’application de 

cette posture d’auto-étirement requérant pour le patient une force importante à appliquer par les 

membres supérieurs, le membre supérieur hémiparétique n’étant souvent pas en mesure de 

l’appliquer (voir Figure 32B, Chapitre II). 
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1.4.3. Evaluer l’étirement pratiqué à long terme dans la parésie spastique 

Les études évaluant l’étirement sur une durée supérieure à 6 mois sont rares, et les essais 

randomisés contrôlés, même s’ils ne sont pas impossibles, s’avèrent fastidieux pour de telles 

durées de suivi (Harvey et al, 2017). Cette étude a suivi les changements musculaires et 

fonctionnels  chez les sujets ayant pratiqué l’auto-étirement sur une durée allant jusqu’à 3 ans. 

La diminution linéaire du CR au cours du temps sur une durée d’une, deux et trois années de 

traitement  pour le groupe de muscles auto-étirés (Figures 41 et 42), à la fois concernant la 

totalité des sujets, mais chacune des cohortes Hémiparésie et Paraparésie, représente une 

amélioration considérable de l’extensibilité musculaire. De plus, contrairement à la plupart des 

autres études évaluant l’étirement chez les sujets atteints d’hémiparésie au stade aigu ou subaigu 

(Harvey et al, 2017; Horsley et al, 2007; Harvey et al, 2000; Ben et al, 2005), les patients dans 

cette étude ont commencé leur programme à une distance de sept ans en moyenne de leur lésion 

(Tableau 18). Ainsi, il est fort improbable que les améliorations de vitesse de déambulation 

décrites dans cette étude soient uniquement dues à une récupération post-lésionnelle 

« naturelle » (liée à la plasticité post-lésionnelle), le groupe des muscles non auto-étirés 

montrant d’ailleurs cette évolution spontanée. Des études permettant de quantifier par 

ultrasonographie les changements structurels se produisant au sein du muscle s’avèreraient 

intéressantes afin d’identifier formellement la source de ce gain d’extensibilité après 

l’application d’un programme d’étirement à long terme (Selles et al, 2005). Une telle étude fait 

l’objet de la prochaine partie de ce travail. 

 

1.4.4. Limites de l’étude 

Cette étude compare deux groupes de muscles au sein d’une même cohorte de patients : auto-

étirés vs non auto-étirés. Au vu de l’aspect rétrospectif de cette étude d’une part, et des critères 

utilisés pour prescrire un programme d’auto-étirements d’autre part, les données à la première 

visite du coefficient de raccourcissement et le nombre d’injections de toxine botulique ne 

pouvaient pas être équivalents entre les deux groupes de muscles : auto-étirés vs non auto-étirés. 

Cependant, comme il est indiqué dans la partie Résultats, la différence de départ entre les 

coefficients de raccourcissement moyens deux groupes, bien que statistiquement significative, 

était numérique faible, 0,133 vs 0,159, certainement peu voire pas significative d’un point de 

vue fonctionnel. Ainsi, la possibilité d’amélioration était apparente dans les deux groupes de 

muscles. 
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Les injections de toxine botulique étaient autorisées dans cette étude, et il est ainsi possible que 

des injections répétées aient pu faciliter la pratique des étirements par un relâchement plus 

important des muscles injectés, une diminution de leur tension passive et de leur dystonie 

spastique. En revanche, il a été montré que les injections de toxine botulique répétées, à elles 

seules ne produisent pas des gains d’extensibilité à long terme tels que ceux démontrés dans 

cette étude, ni de gains fonctionnels similaires à ceux identifiés ici (Gracies et al, 2015, 2018; 

Elovic et al, 2008; Gordon et al, 2004). En plus de ces arguments, les pourcentages de muscles 

injectés sont statistiquement similaires dans les deux groupes. Ainsi, il semble que  

l’augmentation du paramètre XV1 observée représente une véritable augmentation de 

l’extensibilité du tissu musculaire, plutôt qu’une simple réduction de la dystonie spastique.  

Une autre limite relève du fait que les registres des patients n’ont pas été vérifiés dans cette 

étude. Même si la plupart des patients étaient assidus dans l’application pratique de leur 

programme, il a été impossible dans ce travail rétrospectif de mesurer le temps exact de 

maintien des postures d’auto-étirement réalisées quotidiennement en moyenne pour chaque 

muscle étudié.  

Enfin, 45% des patients ont suivi, parallèlement à la méthode des Contrats d’Autorééducation 

Guidée, une rééducation conventionnelle au cours de l’étude. Les effets de la rééducation 

conventionnelle sur l’extensibilité musculaire et la vitesse de marche n’ont toutefois pas montré 

de données comparables à ceux retrouvés dans cette étude (Kwakkel et al, 2004; Harvey et al, 

2017; Horsley et al, 2007; Harvey et al, 2000; Ben et al, 2005). 

 

Conclusion 

Un programme quotidien  d’auto-étirements pratiqué sur le long terme (un an ou plus) dans le 

cadre des Contrats d’Autorééducation Guidée est associé une augmentation de la mesure 

clinique d’extensibilité passive musculaire. Ces changements sont accompagnés d’une 

augmentation de la vitesse maximale de déambulation sur 10 mètres.  

Cette étude est encourageante pour les cliniciens avant tout, les incitant à considérer l’auto-

étirement comme une méthode efficace, permettant de diminuer les résistances passives du 

muscle et des tissus mous, mais également d’améliorer la fonction active, lorsque l’étirement 

est pratiqué avec une charge et une durée suffisantes, permises dans le cadre des Contrats 

d’Autorééducation Guidée, et sur le long terme. Cette étude devrait également encourager les 

chercheurs à davantage considérer l’étirement sur des modalités d’application jusqu’alors peu 

étudiées, c’est-à-dire sur le plus long terme, au-delà de six mois.  
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Résumé – Etude rétrospective, les effets à long terme de l’auto-étirement dans les CAG 

Contexte : Les soins de thérapie physique conventionnelle ne permettent pas de proposer des 
longues durées quotidiennes d’étirement. De plus, l’efficacité de l’étirement à moyen terme est 
controversée, et ses effets à long terme restent inexplorés. 
 
Objectif : Evaluer les changements d’extensibilité de 6 muscles du membre inférieur et la 
vitesse de marche après un an et plus d’un programme quotidien d’auto-étirements, les Contrats 
d’Autorééducation Guidée (CAG), dans la parésie spastique. 
 
Méthode : Les données de patients atteints d’une hémiparésie ou d’une paraparésie depuis plus 
d’un an, engagés dans un programme CAG depuis au moins un an, ont été collectées. Pour 
chaque sujet, les muscles identifiés pour le traitement ont été : grand fessier, ischio-jambiers, 
vastes, droit fémoral, soléaire, gastrocnémiens. La prescription et l’enseignement des 
techniques de postures d’auto-étirement prolongées à haute charge, réalisées au domicile se 
sont basés principalement sur le coefficient de raccourcissement (CR), défini selon la formule : 
CR= (XN-XV1)/XN (XV1, amplitude maximale passive, XN, amplitude normale). 
Six évaluations ont été effectuées par an, mesurant XV1, angle d’allongement musculaire 
maximal, CR, vitesse de marche sur 10 mètres, et catégorie fonctionnelle de marche 
(Classification de Perry : marche d’intérieur, marche dépendante à l’extérieur, marche 
autonome). Les changements des groupes musculaires auto-étirés et non auto-étirés ont été 
comparés, avec un changement considéré significatif si ΔXV1>5° pour fléchisseurs plantaires et 
>10° pour les muscles proximaux. Des corrélations entre XV1 Composite (moy des 6 muscles 
évalués) et vitesse de marche ont été explorées. 
 
Résultats : Vingt sept participants au CAG ont été inclus (14F, âge, 44 [29-59]), 18 atteints 
d’hémiparésie, 9 atteints de paraparésie. Après un an, 47% des muscles auto-étirés ont montré 
des changements significatifs de XV1 vs 14% dans le groupe de muscles non auto-étirés 
(p<0,0001, X2). ΔCR était -31% [IC95%] [-41,5 ;15,2] dans le groupe de muscles auto-étirés 
vs -7% [-11,9 ;-2,1] dans le groupe de muscles non auto-étirés (p<0,0001, t-test). La vitesse de 
marche a augmenté de 41% (p<0,0001) de 0,81 m/sec à 1,15 m/sec [1,01 ; 1,29]. Huit des douze 
patients (67%) qui étaient dans la catégorie marche dépendante à l’extérieur, ou seulement 
d’intérieur, sont passés dans la catégorie de marche supérieure. Une tendance à la corrélation 
entre XV1 Composite et vitesse de marche (r=0,44 ; p=0,09) était retrouvée chez les patients 
hémiparétiques. 
 
Conclusion : Les thérapeutes devraient envisager la prescription et l’auto-documentation d’un 
programme d’autorééducation à long terme au sein des CAG, afin d’augmenter l’extensibilité 
musculaire dans la parésie spastique induite par une lésion neurologique acquise à l’âge adulte. 

 

 

La publication de ces travaux est présentée à la page suivante. 
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Dans le cadre de ce travail de thèse, les résultats favorables de cette étude rétrospective nous 

ont incités à poursuivre par une étude d’un plus haut niveau de preuves, c'est-à-dire un essai 

contrôlé randomisé, palliant les limites exposées dans la première étude, notamment la 

détermination de la nature des changements se produisant au sein de la structure musculaire, à 

hauteur de ce que l’échographie peut en dire. 

 

2. Changements structurels du triceps sural après un an d’un programme 
quotidien d’auto-étirements guidés, étude prospective contrôlée randomisée 

 

2.1. Introduction 

 

Il a précédemment été évoqué dans ce travail les multiples transformations que le muscle peut 

subir après un AVC, conduisant à ce que l’on peut nommer la myopathie spastique (Gracies, 

2005a, 2015 ; de Bruin et al, 2014). La deuxième étude (Contribution de la myopathie spastique 

aux troubles de la commande motrice) a notamment montré, en concordance avec de précédents 

résultats, qu’au membre inférieur les fléchisseurs plantaires étaient les muscles les plus 

fréquemment et sévèrement touchés par ces altérations (Harlaar et al, 2000 ; Singer et al, 2003 

; Bignami et al, 2015). Les modifications structurelles relatives à ces changements ont été 

largement explorées à la phase chronique après l’AVC, notamment dans le muscle 

gastrocnémien médial (Gao et al, 2009; Zhao et al, 2015; Ramsay et al, 2014; Kwah et al, 2012; 

Chung et al, 2004).  

Chez l’animal dont les muscles ont été préalablement immobilisés en position courte, il a été 

montré que l’immobilisation ultérieure en position longue pouvait inverser les changements 

génétiques préalablement induits et conduire à des changements morphologiques tels qu’une 

augmentation du nombre de sarcomères en série et en parallèle, ainsi qu’une augmentation de 

l’aire de section transversale du muscle (Kelleher et al, 2015; McLachlan , 1980 ; Tabary et al, 

1972; Williams et Goldspink, 1971 ; Peixinho et al, 2014; Goldspink, 1999 ; Alway, 1994). La 

question pouvant ainsi être soulevée à la lumière de ces éléments est la suivante: un programme 

spécifique d’étirement, appliqué quotidiennement et sur le long terme, pourrait-il de façon 

similaire, induire une inversion des changements morphologiques se produisant chez les 

patients atteints de parésie spastique, dont la ré-augmentation de la longueur fasciculaire et de 

l’extensibilité du muscle ? 

Peu d’études ont évalué les changements des propriétés mécaniques passives et des propriétés 

structurelles induits par l’étirement dans la parésie spastique, et aucun essai randomisé contrôlé 
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n’a été retrouvé à notre connaissance (Selles et al, 2005; Zhao et al, 2011; Gao et al, 2011).  Les 

résultats de notre première étude rétrospective nous incitent à penser, par les gains 

d’extensibilité obtenus à travers une mesure clinique, que l’enseignement aux patients de 

postures quotidiennes d’auto-étirements à haute charge, à réaliser chez soi, dans le cadre des 

Contrats d’Autorééducation Guidée (Gracies, 2016 ; Meimoun et al, 2015; Marsal et al, 2017 ; 

Vecchio et al, 2017) a permis d’atteindre le seuil de stimulation de la plasticité musculaire 

(Pradines et al, 2018). 

 

L’objectif principal de cette étude prospective, contrôlée, randomisée en deux groupes 

parallèles était de comparer les changements structurels par ultrasonographie et les 

changements d’extensibilité musculaire mesurés cliniquement des muscles soléaire et 

gastrocnémien médial chez des patients atteints d’hémiparésie chronique à l’issue d’un an de 

suivi de rééducation conventionnelle seule (telle que pratiquée en soins courants) vs ceux chez 

des sujets participant également à un programme quotidien d’étirements dans le cadre des CAG.  

 

Hypothèses 

L’hypothèse principale de la présente étude était qu’un an de programme quotidien 

d’étirements du soléaire va augmenter sa longueur fasciculaire davantage que la rééducation 

conventionnelle seule.  

 

Les hypothèses secondaires sont les suivantes : 

i) Un an de programme quotidien d’étirements du soléaire et des gastrocnémiens augmentera 

leur épaisseur, et la longueur fasciculaire du gastrocnémien médial, davantage que la 

rééducation conventionnelle seule. 

ii) L’extensibilité des 4 muscles évalués cliniquement dans cette étude (soléaire, 

gastrocnémiens, droit fémoral, grand fessier) augmentera davantage avec la méthode CAG 

qu’avec une rééducation conventionnelle seule 

iii) La vitesse de marche augmentera également avec l’addition du CAG par rapport à la 

rééducation conventionnelle seule 

iv) Les changements d’extensibilité des quatre muscles étudiés seront corrélés avec le temps 

reporté sur le registre de réalisation quotidienne moyenne de postures durant l’étude 

v) Un score composite d’extensibilités des 4 muscles clés pour chaque patient - mesurées 

cliniquement - sera corrélé à la vitesse de marche à chaque visite de l’étude. 
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2.2.Matériel et Méthodes 

 

2.2.1. Contexte de l’étude 

Il s’agit d’une étude ancillaire à un essai contrôlé randomisé multicentrique, Neurorestore 

(ClinicalTrials.gov: NCT02202954). L’objectif de l’étude Neurorestore était de comparer 

l’efficacité de deux programmes de rééducation sur la fonction motrice chez des sujets atteints 

d’hémiparésie chronique : rééducation conventionnelle seule vs Contrat d’autorééducation 

Guidée associé à la rééducation conventionnelle. Le critère d’évaluation principal de 

Neurorestore, au membre inférieur, était la vitesse maximale de déambulation sur 10 mètres, 

pieds nus, incluant un départ et une arrivée en position assise (Hutin et al, 2018). Six centres 

nationaux ont participé à l’étude Neurorestore. Les participants de cette étude ancillaire étaient 

l’ensemble des sujets d’un des centres de l’étude Neurorestore (Hôpital Universitaire Henri 

Mondor, Créteil, France), dans lequel les mesures échographiques des muscles fléchisseurs 

plantaires et l’extensibilité clinique de quatre muscles clés du membre inférieur ont été 

systématiquement et prospectivement évalués par un investigateur en aveugle. Cette étude a été 

réalisée en conformité avec les règlements locaux en vigueur et la déclaration d’Helsinki. 

 

2.2.2. Participants à l’étude 

Les critères d’inclusion de l’essai Neurorestore était : (i) Hémiparésie acquise à l’âge adulte 

due à un AVC s’était produit au moins un an avant l’inclusion ; (ii) angle de spasticité à 

l’inclusion ≥5° sur l’Echelle de Tardieu dans au moins deux muscles parmi les suivants : 

soléaire, gastrocnémiens, grand fessier, droit fémoral (Gracies, 2001; Gracies et al, 2010; 

Gracies, 2015) ; (iii) capacité à déambuler sur 10 mètres de façon indépendante, pieds nus sans 

aide technique, avec une vitesse confortable se situant entre 0,1 et 1,3m/sec (Hutin et al, 2018); 

(iv) Consentement écrit de participation à l’étude. Les critères d’exclusion principaux étaient la 

présence d’antécédents d’AVC, un/des troubles orthopédique(s) impactant la fonction active du 

membre inférieur, des troubles cognitifs sévères, une aphasie ou un trouble du comportement 

empêchant  une communication verbale efficiente ou entravant la participation du patient à 

l’étude.  

Les traitements « anti-spastiques », y compris les injections de toxine botulique, étaient 

autorisés tout au long du suivi de l’étude.  
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2.2.3. Traitements évalués par l’étude 

A la première visite, les sujets ont été répartis par tirage au sort dans un des deux groupes de 

traitement de l’étude : Contrat d’Autorééducation Guidée associé à de la rééducation 

conventionnelle (groupe CAG) vs rééducation conventionnelle seule (groupe CONV) (Figure 

46). Dans chacun des deux groupes de l’étude, les sujets étaient donc libres de poursuivre leurs 

séances de rééducation selon la prescription médicale (généralement deux à trois fois par 

semaine). Dans le groupe CAG, les sujets ont en plus bénéficié d’un traitement basé sur la 

méthode des Contrats d’Autorééducation Guidée, intégrant des techniques d’étirement 

spécifiques, telles que précisément décrites au Chapitre II de ce travail, et rappelée brièvement 

ci-dessous. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 46. Diagramme de flux 

 

 

2.2.3.1. La méthode des Contrats d’Autorééducation Guidée: spécificités de l’étude 

La méthodologie des Contrats d’Autorééducation Guidée a été expliquée et détaillée au sein du 

Chapitre II.  

Dans cette étude, un seul thérapeute formé à la méthode des CAG est intervenu pour tous les 

patients du groupe CAG, visitant chacun des patients de ce groupe à leur domicile, une fois 

toutes les deux semaines.  

1er Jour – Randomisation 1:1 (n=23) 

Contrat d’Autorééducation Guidée + 
rééducation conventionnelle (n=12) Rééducation conventionnelle (n=11) 

12ème Mois – Fin de l’étude (n=23) 

Pré-sélection de sujets adultes atteints d’hémiparésie chronique consultés en externe au 
sein du service hospitalier de Rééducation Neurolocomotrice (n=32) 

Sortie de sélection (n=8): 
- >1 AVC ou hémiparésie liés à 
d’autres causes (n=5) 
- Troubles cognitifs trop sévères (n=3) 

Abandon au 1er jour (n=1) 
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La réalisation pratique des étirements de chacun des quatre muscles étudiés, ainsi que les séries 

de mouvements alternatifs rapides contre chacun de ces muscles, sont illustrés par la Figure 24. 

Les principes et modalités de réalisation de chaque technique ont été préalablement décrits (cf. 

chapitre II). Des stratégies utilisant l’environnement ont été parfois trouvées par le thérapeute 

ou le patient lui-même, les consultations s’étant déroulées sur le lieu d’application du traitement 

(ex. Figure 47).  

 

Figure 47. Postures d’auto-étirements et mouvements alternatifs rapides contre le muscle ciblé par le traitement 
par CAG : A-B. Soléaire, C-D. Gastrocnémiens, E-F. Droit Fémoral, G-H. Grand Fessier. 

 

2.2.3.2. La rééducation conventionnelle 

Les sujets de l’étude ont bénéficié d’une rééducation conventionnelle, telle qu’appliquée en 

pratique courante, pouvant donc aller de 0 à 3 voire 4 fois/semaine, selon la prescription 

médicale et en accord avec le thérapeute. 

2.2.4. Evaluations 

Les sujets ont bénéficié d’une évaluation clinique et biomécanique à l’inclusion dans l’étude, 

et après un an de traitement physique dans chacun des deux groupes, par un évaluateur en 

aveugle.  

Le critère d’évaluation principal était la longueur fasciculaire du soléaire mesurée par 

échographie. 

Les critères d’évaluation secondaires étaient : (1) autres paramètres architecturaux tels que 

l’épaisseur du soléaire, la longueur fasciculaire et l’épaisseur du gastrocnémien médial (GM), 

(2) mesures cliniques d’extensibilité XV1 de quatre muscles clés du membre inférieur : soléaire, 
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gastrocnémiens, grand fessier, droit fémoral (Gracies et al., 2010), (3) durée quotidienne de 

maintien de postures d’auto-étirements, relevée à partir des registres de patients, (4) vitesse 

maximale de marche sur 10 mètres, pieds nus. 

2.2.4.1. Paramètres architecturaux musculaires 

Le protocole et le matériel utilisés afin de collecter les images échographiques du soléaire et du 

GM au cours de l’évaluation biomécanique pour chaque sujet, en s’assurant d’une situation de 

repos après analyse de données électromyographiques, puis l’analyse de ces images permettant 

de déterminer les paramètres architecturaux prévus dans le cadre de cette étude, sont décrits 

dans le chapitre II. 

2.2.4.2.Extensibilité musculaire XV1 (mesure clinique) 

L’extensibilité passive XV1 de chacun des quatre muscles évalués dans cette étude, soléaire, 

gastrocnémiens, grand fessier et droit fémoral, a été mesurée à chaque visite (Gracies, 2015 ; 

Gracies et al, 2010). La description de cette mesure a été exposée dans le chapitre II de ce 

travail, intégrant la réalisation pratique de chacune des évaluations des quatre muscles étudiés 

dans cet essai. 

2.2.4.3. Vitesse de déambulation  

A chaque visite, un test de déambulation à vitesse maximale sur 10 mètres en ligne droite, sur 

terrain plat, a été réalisé pieds nus (Hutin et al, 2018). 

2.2.4.4. Adhésion au traitement par CAG 

Enfin, l’adhésion au traitement a été étudiée sur la base des registres remplis quotidiennement 

par les sujets du groupe CAG et retournés au thérapeute les prenant en charge durant l’année 

de suivi de l’étude. Le critère sélectionné pour cette étude à travers les registres était la durée 

quotidienne de maintien en postures d’auto-étirement pour chacun des quatre muscles évalués. 

Dans les deux groupes, le temps hebdomadaire de rééducation conventionnelle était également 

collecté pour l’étude – sans description qualitative du contenu des séances, ainsi que le nombre, 

les dates, les doses, le type de produit et les muscles ayant bénéficié d’injections de toxine 

botulique. 

 

 

 



Effets d’un an d’auto-étirements quotidiens sur le triceps sural dans l’hémiparésie chronique  
Etude prospective contrôlée randomisée 

172 
 

2.2.5. Analyse statistique 

Des statistiques descriptives ont été utilisées pour les variables quantitatives continues, incluant 

notamment la longueur fasciculaire, l’épaisseur musculaire, l’extensibilité passive XV1 et la 

vitesse de marche. 

Une analyse de rang d’un test de covariance (Rank-ANCOVA) a été utilisée pour comparer les 

changements de longueur fasciculaire et d’épaisseur du soléaire et du GM (groupe et visite sont 

les facteurs fixes, et la valeur à J1 la covariable), mais également sur les paramètres XV1SOL, 

XV1GAS, XV1GF, XV1DF de la visite initiale à la visite finale entre les deux groupes (Knoke, 1991).  

Un test de Wilcoxon a été utilisé pour comparer les changements de la vitesse de marche entre 

les deux groupes.  

Une valeur XV1 Composite a été calculée comme correspondant à la moyenne des quatre 

muscles évalués : XV1Composite = (XV1SOL+XV1GAS+XV1GM+XV1RF)/4. Afin d’assurer une 

contribution plus équitable entre les différents muscles moyennés pour cette mesure (les valeurs 

normales étant : 120° pour le soléaire, 115° pour les jumeaux, 150° pour le grand fessier et 240° 

pour le droit fémoral), XV1DF a été réduit de 2/3 par rapport à sa valeur initiale. Nous avons 

comparé les changements après un an dans les deux groupes de traitement à l’aide de test non-

paramétriques. 

Nous avons enfin analysé les corrélations entre les paramètres architecturaux (longueur 

fasciculaire et épaisseur) du soléaire et des gastrocnémiens, et leur mesure clinique respective 

d’extensibilité (XV1). Nous avons également exploré, à partir de l’analyse des registres, les 

corrélations entre le temps moyen d’auto-étirement quotidien pour chaque muscle étiré et le 

gain d’extensibilité (∆XV1) de ce muscle entre la visite initiale et finale, et entre la mesure 

XV1Composite et la vitesse de marche, à chaque visite, utilisant respectivement à chaque 

analyse le coefficient de Pearson. Toutes les analyses ont été réalisées à l’aide du logiciel SPSS 

(18.0). Le seuil de significativité était de 0,05. 
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n XV1 XV3 X Y n XV1 XV3 X Y n XV1 XV3 X Y n XV1 XV3 X Y
1 95 80 15 2 1 97 85 12 2 1 90 80 10 2 1 90 80 10 2
2 100 90 10 2 2 105 90 15 2 2 100 90 10 2 2 95 90 5 2
3 95 90 5 2 3 100 90 10 2 3 92 80 12 2 3 85 80 5 2
4 90 80 10 2 4 108 90 18 2 4 80 75 5 2 4 105 80 25 2
5 98 75 23 3 5 100 80 20 3 5 95 75 20 3 5 90 65 25 3
6 110 85 25 3 6 95 90 5 2 6 105 85 20 3 6 90 75 15 2
7 110 85 25 2 7 95 85 10 2 7 105 90 15 2 7 90 85 5 3
8 95 85 10 2 8 100 90 10 2 8 90 85 5 2 8 100 80 20 2
9 97 90 7 2 9 110 80 30 2 9 97 75 22 2 9 105 85 20 2

10 105 90 15 2 10 110 90 20 2 10 110 90 20 2 10 100 81 19 2
11 105 85 20 2 11 90 80 10 2 11 100 85 15 2 11 85 80 5 2

12 95 75 20 3 12 84 74 10 3
Moy 100,0 85,0 15 Moy 100,4 85,4 15 Moy 96,7 82,7 14 Moy 93,3 79,6 14
ET 6,6 5,0 7,3 ET 6,5 5,4 6,9 ET 8,5 6,1 6,1 ET 7,6 6,3 7,9

CONV CAG
B                GASTROCNEMIENS

CAGCONV
A                         SOLEAIRE

Caractéristiques des sujets CONV (n=11) CAG (n=12)
Age (années) 55±13 57±11
Délai post-lésionnel (années) 8±5 10±9
Genre 8M 5M
Côté parétique 6R 6R
Type de lésion 8I 8I
Paramètres architecturaux
Longueur fasciculaire Sol (mm) 40,0±16 37,9±18,4
Longueur fasciculaire GM (mm) 30,5±5,5 31,3±8,6
Epaisseur Sol (mm) 13,3±3,2 13,0±2,1
Epaisseur GM (mm) 11,9±2,1 14,3±4,2
Paramètres cliniques
XV1SOL (deg) 102,0±2,0 99,8±1,9
XV1GAS(deg) 97,4±2,6 93,2±2,2
XV1GM (deg) 126,5±7,9 120,8±13,9
XV1RF (deg) 213,3±14,1 204,2±11,3
XV3SOL (deg) 85,0±5,0 85,4±5,4
XV3GAS (deg) 82,7±6,1 79,6±6,3
Vitesse de marche (m/sec) 0,76±0,3 0,60±0,1

2.3. Résultats 

 

2.3.1. Caractéristiques des sujets et traitements 

Selon les critères d’inclusion et d’exclusion, vingt-trois sujets ont pu être inclus dans cette 

étude et randomisés dans les groupes CONV (n=11) et CAG (n=12) (Figure 46, Tableau 20). 

  

 

 

  

 

 

 

 

 

 
Tableau 20. Caractéristiques des sujets inclus dans l’étude 

 

Tous les sujets avaient un angle de spasticité du soléaire et des gastrocnémiens X>5°, (X 

=XV1-XV3) (Tableau 21). 

 

 

 

   

 

 

  

  

 

 
Tableau 21. Données individuelles de l’extensibilité musculaire (XV1) et  

de la spasticité (XA) des fléchisseurs plantaire à l’inclusion (CONV, n=11 ; CAG, n=12) 
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Auto-étirement dans le groupe CAG 

Sur les 12 sujets appartenant à ce groupe, les postures quotidiennes d’auto-étirements ont été 

prescrites chez 11 sujets pour le soléaire, 10 pour les gastrocnémiens, 11 pour le droit fémoral 

et 6 pour le grand fessier, au moins sur une période de l’année. Pour chacun des quatre muscles, 

les sujets pour lesquels un programme quotidien d’auto-étirements n’a pas été prescrit ont été 

retirés de l’analyse de tous les paramètres relatifs à ce muscle.  Les sujets pour lesquels un 

programme d’auto-étirements du soléaire et des gastrocnémiens n’a pas prescrit ont été 

également exclus des analyses de la vitesse de marche.  

En termes d’adhésion, seulement deux des douze sujets n’ont pas réalisé le programme prescrit 

sur la totalité de l’année : un sujet a arrêté le programme quatre mois avant la fin de l’étude et 

un autre l’a interrompu au 6ème mois, pour une durée de 6 semaines, puis a repris une pratique 

régulière de l’auto-rééducation jusqu’à la fin de l’année de suivi dans l’étude. Les dix autres 

sujets ont pratiqué régulièrement les mêmes exercices prescrits tout au long de l’année. 

Après analyse des registres, le temps cumulatif quotidien de postures d’auto-étirement était :  

5,0±3,3 min pour le soléaire, 5,0±2,1 min pour les gastrocnémiens, 8,4±3,9 min pour le droit 

fémoral et 6,3±3,2 min pour le grand fessier, parmi les sujets pour lesquels il était prescrit un 

programme d’auto-étirements pour chacun des muscles considérés. Enfin, le temps moyen total 

de postures d’auto-étirements était de 24,7±12,5 min pour l’ensemble des quatre muscles. 
 

 

2.3.2. Modifications des paramètres architecturaux 

La différence inter-groupes pour le changement de longueur fasciculaire du soléaire était de 

+18,1 mm (IC95[9,3;26,9]) (Tableau 23). Les changements intra-groupes pour ce paramètre 

sont présentés dans la Figure 48. Tous les autres changements de paramètres architecturaux 

après un an sont également significatifs, à l’exception de l’épaisseur du gastrocnémien médial 

(voir Tableau 23). 
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Figure 48. Changements de longueur fasciculaire du soléaire (critère principal) après un an de 
traitement comparatif entre les groupes CAG et CONV 

 
 

2.3.3. Changements des paramètres cliniques d’extensibilité passive musculaire XV1  

Après un an, les changements d’extensibilité passive ∆XV1, étaient plus importants dans le 

groupe CAG par rapport au groupe CONV pour le soléaire (différence inter-groupe +4,1°, 

IC95[3,1;7,2]), les gastrocnémiens (différence inter-groupe +7,0°, IC95[2,1;11,9]), et le droit 

fémoral (différence inter-groupe +9,8°, CI95[0,1;17,5]) (Tableau 23). La différence inter-

groupe pour le grand fessier n’était pas significative (Tableau 23 et Figure 49). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Figure 49. Changements d’extensibilité musculaire clinique XV1 après un an de traitement 
 

 

 

 

A    Soléaire CONV       B      Soléaire CAG 
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2.3.4. Changements dans la vitesse de marche  

Après un an, la différence inter-groupe de vitesse de marche maximale sur 10 mètres, pieds nus 

était significative en faveur du groupe CAG : +0,07 m/sec (IC95 [0,02;0,16]) (Tableau 23). Sur 

l’ensemble des 23 sujets, la vitesse de marche tendait à être corrélée à la mesure XV1 Composite, 

à la fois à la première visite et à un an de suivi (R=0,41, p=0,07; R=0,44, p=0,051, Pearson, 

respectivement).  

 

2.3.5. Corrélations entre l’extensibilité passive et les autres paramètres 

A la première visite, XV1SOL était corrélée à la longueur fasciculaire du soléaire (R=0,53, 

p=0,04; Pearson, Figure 50) et tendait à être corrélée à son épaisseur (R=0,49, p=0,06; Pearson), 

alors que XV1GAS n’était pas corrélé à la longueur fasciculaire ni à l’épaisseur du gastrocnémien 

médial (R=0,06, p=0,42; R=0,09, p=0,37; respectivement, Pearson). 

Pour le soléaire, ∆XV1 était corrélé au temps moyen quotidien de posture d’auto-étirement 

(R=0,64, p=0,048; Pearson; Figure 50), et une tendance à la corrélation entre ces paramètres a 

été retrouvée également pour les muscles gastrocnémiens (R=0,61, p=0,08, Pearson). Il n’a pas 

été retrouvé de corrélation entre ces paramètres en revanche pour les muscles grand fessier 

(R=0,29, p=0,58) et droit fémoral (R=-0,04, p=0,51). 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 
Figure 50. Corrélations entre la longueur fasciculaire du soléaire et la mesure clinique XV1 du 

soléaire (n=18) (A) ; corrélations entre le temps moyen quotidien de postures d’auto-étirement du 
soléaire, et le gain d’extensibilité  de ce muscle ΔXV1SOL (n=9) (B) 

 

 

A      A l’inclusion B  Groupe CAG 
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2.4. Discussion 

 

Cette étude prospective contrôlée randomisée, sur le long terme dans la parésie spastique 

indique qu’un programme quotidien d’auto-étirement des fléchisseurs plantaires pratiqué dans 

le cadre des Contrats d’Autorééducation Guidée associé à une rééducation conventionnelle, 

poursuivie durant une année entière, a augmenté la longueur fasciculaire de ces muscles, 

l’épaisseur du soléaire, mais aussi l’extensibilité passive de (XV1) des muscles soléaire, 

gastrocnémiens et droit fémoral, et la vitesse de marche davantage que la rééducation 

conventionnelle seule. Des corrélations ont été retrouvées entre la longueur fasciculaire du 

soléaire et la mesure clinique d’extensibilité de ce muscle (XV1SOL). Les changements 

d’extensibilité de ce muscle étaient d’autre part corrélés au temps quotidien d’auto-étirement 

du soléaire, analysé à partir des registres. Ainsi, comme le suggèrent les résultats chez le muscle 

animal préalablement immobilisé en position courte et ensuite placé en position longue, un 

programme d’auto-étirement à long-terme chez les sujets atteints d’hémiparésie chronique est 

à même d’inverser partiellement les altérations d’ordre structurelles et mécanique de la 

myopathie spastique (Kelleher et al, 2015 ; MacLachlan, 1980 ; Tabary et al, 1972 ; Williams 

et Goldspink, 1971 ; Peixinho et al, 2014 ; Goldspink, 1999 ; Alway, 1994). 

 

2.4.1. Tailles d’effet et significativité des changements architecturaux obtenus par CAG 

Les tailles d’effet de toutes les différences inter-groupes pour les paramètres architecturaux 

étaient supérieures à 2,0 (excepté sur l’épaisseur du gastrocnémien médial), ce qui représente 

des effets importants (Cohen, 1969). La taille d’effet des différences inter-groupes sur 

l’extensibilité passive cliniquement mesurée des soléaire, gastrocnémien et droit fémoral était 

plus faible, avec de plus grands intervalles de confiance (Cohen, 1969). Un petit effet, malgré 

tout significatif, a été retrouvé pour l’amélioration de la vitesse de marche. Enfin il n’a pas été 

retrouvé de différence inter-groupe sur les changements d’extensibilité passive du grand fessier, 

mesurée cliniquement.  

Concernant la significativité des changements architecturaux musculaires, l’allongement 

fasciculaire reflète probablement une addition de sarcomères en série (Kelleher et al, 2015; 

Tabary et al, 1972; Williams et Goldspink, 1971 ; Peixinho et al, 2014), conduisant ainsi à une 

augmentation de l’extensibilité du muscle.  

Dans notre étude, à l’inclusion, la mesure clinique de l’extensibilité du soléaire (XV1SOL) était 

corrélée à la longueur fasciculaire du soléaire, critère d’évaluation principal de cette étude. 
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Il a également été retrouvé une augmentation significative de l’épaisseur du soléaire, dont la 

taille d’effet était très importante, après un an de programme d’auto-étirement de ce muscle au 

sein des CAG. Chez le sujet sain, il a été montré que 3 minutes d’étirement statique, effectué 5 

jours/7 pendant 6 semaines sur les muscles gastrocnémiens engendrait une hypertrophie de ces 

muscles, avec augmentation de leur épaisseur (Simpson et al, 2017). Ces résultats confirment 

ceux précédemment retrouvés classiquement chez l’animal, montrant un épaississement du 

muscle, une augmentation de son aire de section transversale et de la production de force après 

des programmes d’étirements prolongés (Goldspink, 1999 ; Alway, 1994). La significativité 

fonctionnelle de l’augmentation de l’épaisseur du soléaire dans notre étude pourrait être 

d’importance, la force des fléchisseurs plantaires conditionnant l’efficacité de la phase de 

propulsion pendant la marche, et étant corrélée à la vitesse de marche elle-même (Geertsen et 

al, 2015). Pour autant, l’augmentation de l’épaisseur du muscle gastrocnémien médial après un 

an n’était pas significative. Ce résultat pourrait s’expliquer soit par la position d’évaluation sur 

l’ergomètre (genou fléchi, angle à 90°), davantage adaptée à l’évaluation des paramètres 

architecturaux du soléaire (évalué à un niveau de tension supérieur à celui du gastrocnémien 

médial), représentant ainsi une limite dans l’évaluation du gastrocnémien médial dans cette 

étude (voir ci-dessous). Cette adaptation apparemment différente de l’épaisseur entre soléaire 

et gastrocnémien médial pourrait également provenir d’une réponse différente à la stimulation 

par l’étirement, du fait d’une composition différente du type de fibres et d’angles de pennation, 

comme cela a pu être préalablement montré sur les fléchisseurs plantaires chez le lapin (De 

Jaeger et al, 2015). De futures études explorant les effets de l’étirement chronique sur 

l’épaisseur musculaire, l’aire de section transversale, la production de force, la relation entre 

tension et longueur, ainsi que la masse musculaire seront nécessaires chez les patients atteints 

d’hémiparésie chronique. 

 

2.4.2. Fiabilité des mesures des paramètres architecturaux musculaires 

Les paramètres architecturaux musculaires peuvent être évalués avec une bonne voire 

excellente fiabilité par ultrasonographie, chez le sujet sain et notamment pour de grands muscles 

à l’état de repos, comme dans la présente étude (König et al, 2014; Baudry et al, 2007; 

Maganaris et al, 1998; Kwah et al, 2013 ; Mc Mahon et al, 2016), mais également chez les 

sujets atteints d’hémiparésie (Cho et al, 2014). Parmi les différents facteurs, le manque de 

standardisation du placement de la sonde échographique ainsi que l’implication de plusieurs 

évaluateurs dans l’analyse des images échographiques peuvent diminuer la fiabilité de cet outil 

(Kwah et al. 2013). Dans cette étude, le placement de la sonde a été précisément défini pour 
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chacun des muscles évalués, afin d’être reproductible d’un sujet à l’autre et d’une évaluation à 

l’autre. De plus, l’évaluateur a veillé à maintenir la sonde perpendiculairement à la peau avec 

une inclinaison <5° (Kwah et al, 2013 ; Klimstra et al, 2007 ; Bolsterlee et al, 2015). Enfin, un 

seul investigateur a participé à l’analyse des images échographiques.  

La fiabilité spécifique de l’angle de pennation est considérée comme modérée à très élevée 

(Kwah et al., 2013). Afin de minimiser les biais et d’optimiser la fiabilité de l’échographie, 

seules les aponévroses intermédiaire du soléaire et profonde du gastrocnémien, ont été utilisées, 

évitant l’usage de l’aponévrose superficielle (König et al, 2014; Baudry et al, 2007; Bénard et 

al, 2009 ; Klimstra et al, 2007 ; Bolsterlee et al, 2016). 

Concernant la mesure des fascicules, la longueur fasciculaire moyenne de chacun des muscles 

étudiés ici corroboraient de précédents résultats (Gao et al, 2009; Zhao et al, 2015; Ramsay et 

al, 2014), et était inférieure aux données physiologiques classqiues. En effet, chez le sujet sain 

évalué dans la même position (90° flexion genou, et flexion dorsale), il a été retrouvé une valeur 

de 43 mm pour la longueur fasciculaire du soléaire – pour 38 mm dans notre étude, et 40 mm 

pour la longueur fasciculaire du gastrocnémien médial, pour 30 mm dans notre étude (Gao et 

al, 2009; Zhao et al, 2015). 

Concernant l’épaisseur, de précédents résultats ont indiqué des valeurs de 17 mm et 15,5 mm 

pour le gastrocnémien médial et le soléaire chez le sujet sain, respectivement, contre 13 mm 

pour chacun des muscles dans notre étude, confirmant l’atrophie des fléchisseurs plantaires 

dans l’hémiparésie chronique (Simpson et al, 2017 ; Maganaris et al, 1998 ; Bolsterlee et al, 

2015). 

De plus, les changements mesurés par échographie peuvent s’avérer significatifs, i.e. induisant 

des changements réels de l’architecture musculaire, seulement s’ils peuvent être considérés au-

delà de la marge d’erreur de mesure, c’est-à-dire > 4 mm pour la longueur fasciculaire et > 1 

mm pour l’épaisseur musculaire (König et al, 2014), ce qui fut le cas dans cette étude seulement 

pour le groupe CAG.  

 

2.4.3. Techniques d’étirement utilisées dans le CAG  

Dans les Contrats d’Autorééducation Guidée, pour chaque muscle ciblé par le programme, deux 

techniques différentes étaient utilisées : des postures d’auto-étirement passif, statique, à haute 

charge, et des séries de mouvements alternatifs rapides d’amplitude maximale contre le muscle 

ciblé – imposant un travail excentrique répété de ce muscle en cocontraction. 

Il est donc possible de se demander, entre ces deux techniques, laquelle a pu permettre d’obtenir 

de tels changements pour chacun des paramètres considérés. La corrélation retrouvée dans cette 
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étude entre le temps quotidien de maintien de postures d’auto-étirement du soléaire et son gain 

d’extensibilité après un an, la tendance similaire retrouvée pour les muscles gastrocnémiens et 

l’importance reconnue des facteurs d’intensité et de durée de l’étirement statique prolongé 

conduisent à penser que l’augmentation de la longueur fasciculaire et de l’extensibilité 

musculaire était au moins en partie, voire surtout, dues aux postures d’auto-étirements statiques, 

prolongés à haute charge (Flowers et LaStayo, 2012; Moriyama et al, 2013; Tardieu et al, 1988 ; 

Ada et al, 2005). De plus, lors de la réalisation des séries de mouvements alternatifs rapides, 

certains sujets étaient incapables d’atteindre une amplitude suffisante pour générer un travail 

excentrique significatif du muscle étiré (Figure 24D). Cette technique est cependant efficace 

quant à l’objectif d’améliorer la sélectivité de la commande motrice, en diminuant les 

cocontractions antagonistes (Hu et al, 2007). Par conséquent, cette technique de mouvements 

alternatifs rapides d’amplitude maximale a pu contribuer à l’augmentation de la vitesse de 

déambulation observée dans le groupe CAG. Un essai destiné à comparer ces deux types de 

techniques – postures d’auto-étirements à haute charge vs séries de mouvements alternatifs 

rapides d’amplitude maximale contre le muscle ciblé - sur le long terme avec une puissance 

statistique suffisante apparait nécessaire (C. Van Reeth, thèse de médecine, 2017). 

 

2.4.4. Temps quotidien de postures d’auto-étirements 

L’objectif primordial de l’application des CAG est d’augmenter le temps dédié au traitement 

physique (Gracies, 2016). Cet objectif a été clairement atteint dans cette étude, avec un temps 

cumulatif quotidien consacré aux postures d’auto-étirement des quatre muscles évalués sur la 

base des registres à environ 25 mn/jour dans le groupe CAG, i.e. de 175 min/semaine, vs 82 

min/semaine de rééducation conventionnelle dans le groupe CONV. Comme il est 

précédemment indiqué, dans le groupe CAG le changement d’extensibilité du soléaire était 

corrélé au temps quotidien de maintien en posture d’auto-étirement de ce muscle (Figure 30B), 

confirmant les résultats de précédentes études (Flowers et LaStayo, 2012 ; Moriyama et al, 

2013; Tardieu C. et al, 1988). Ces durées quotidiennes d’application de postures par muscle 

peuvent apparaitre modestes et certainement inférieures à celles initialement prescrites (≥ 10 

min/jour/muscle étiré). Cependant, cette durée était hautement variable au sein du groupe CAG, 

avec quelques sujets qui n’étiraient que rarement leurs muscles soléaire et jumeaux, et d’autres 

qui les étiraient régulièrement 10 minutes/jour. Malgré cette variabilité, une différence inter-

groupe de changement d’extensibilité musculaire du soléaire et des gastrocnémiens, avec une 

taille d’effet importante, a été observée. Pour les muscles proximaux, il n’a pas été retrouvé de 

corrélation entre le temps d’auto-étirement et les changements d’extensibilité. Cependant, il est 
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à noter que le grand fessier n’était que rarement ciblé, parmi les programmes d’auto-étirements 

des sujets du groupe CAG, et que d’autre part, la mesure d’extensibilité du droit fémoral reste 

moins fiable que celle des autres muscles (Baude et al, 2015). Enfin, il est intéressant d’observer 

que dans le groupe CONV, les sujets ont pratiqué de la rééducation conventionnelle sur un 

temps moyen hebdomadaire supérieur à celui du groupe CAG (81 versus 57 minutes). Il est 

ainsi possible de supposer que les sujets du groupe CAG ont moins ressenti le besoin de 

pratiquer de la rééducation conventionnelle, consacrant déjà à leur domicile un temps certain à 

l’autorééducation, mais ce n’était pas l’objectif de cette étude que d’analyser de tels aspects 

motivationnels.  

 

2.4.5. Extensibilité musculaire passive (XV1) et vitesse de marche 

Une différence inter-groupe modeste, mais significative de 0,07m/sec de changement de la 

vitesse de marche après un an a été retrouvée en faveur du groupe CAG, et une tendance à la 

corrélation entre XV1 Composite et la vitesse de marche a été observée lors de la visite initiale, 

et à nouveau lors de la visite finale. Ces derniers résultats confirment ceux retrouvés dans 

l’étude rétrospective exposée dans la partie précédente de ce travail. Il est à remarquer qu’en 

adéquation avec cette corrélation, à la première visite, la vitesse de marche moyenne du groupe 

CAG plus faible était associée à une moindre extensibilité XV1 de chacun des muscles étudiés 

dans ce groupe (Tableau 20). Ces résultats viennent renforcer ceux retrouvés dans l’étude 

présentée dans le 3ème chapitre de cette thèse, traitant de l’influence de la maladie musculaire 

sur la fonction motrice, et semblent ainsi démontrer que l’extensibilité musculaire au membre 

inférieur influe sur la vitesse de marche, parmi d’autres paramètres, suggérant l’intérêt 

fonctionnel d’un tel programme dont l’objectif est d’améliorer l’extensibilité et la longueur des 

muscles atteints de myopathie spastique par la méthode des Contrats d’Autorééducation 

Guidée. 

 

2.4.6. Limites de l’étude  

Cette étude n’était qu’une étude ancillaire d’un plus grand projet,  ce qui explique que d’autres 

muscles que les fléchisseurs plantaires aient été évalués, bien qu’ils n’aient pas été concernés 

par l’objectif principal de cette étude. Cependant, cela n’invalide pas les résultats obtenus.  

Il y a d’autre part des limites techniques dans cette étude. Les fascicules des fléchisseurs 

plantaires chez les sujets hémiparétiques étaient parfois difficiles à visualiser par échographie, 

ce qui a pu accroitre la variabilité des données. De plus, les sujets étaient assis avec la hanche, 

le genou et la cheville du côté parétique à 90° de flexion. Cette position place le soléaire en 
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position d’étirement sous-maximal, voire maximal pour certains sujets (tous étaient néanmoins 

aptes à tenir une position de 90° de flexion dorsale, voir Tableau 21), alors que le gastrocnémien 

médial se trouvait à un niveau de tension inférieur, par la flexion de genou de 90°. Cette 

différence de tension s’avère importante, puisqu’il a été retrouvé notamment qu’une différence 

de longueur fasciculaire ou d’épaisseur musculaire entre sujets sains et atteints d’hémiparésie 

chronique a pu être détectée seulement à un niveau de tension élevé (100N) (Gao et al, 2009 ; 

Kwah et al, 2012). Ainsi la différence d’augmentation de longueur fasciculaire et d’épaisseur 

musculaire entre le soléaire et le GM dans cette étude pourrait être liée à la différence de tension 

induite dans chacun de ses muscles lors de l’évaluation. La corrélation retrouvée à l’inclusion 

entre la longueur fasciculaire du soléaire et la mesure clinique de son extensibilité (XV1SOL), et 

la tendance retrouvée à la corrélation entre l’épaisseur de ce même muscle et XV1SOL, en 

comparaison de l’absence de relation entre paramètres architecturaux et mesure d’extensibilité 

viennent renforcer cette hypothèse. Bien que l’évaluation ait initialement prévu d’évaluer les 

paramètres de l’étude également genou en position d’extension, cette position s’est avérée 

inconfortable pour les sujets et les analyses n’ont alors pas été poursuivies. Ainsi, il aurait été 

intéressant de quantifier le niveau de tension appliqué lors des évaluations pour chacun des 

deux muscles, en parallèle de l’activité électromyographique de ces muscles qui a été 

enregistrée. 

De plus, l’outil d’ultrasonographie ne permet pas d’explorer les changements ultrastructurels et 

morphologiques au sein des fascicules. Dans des études ultérieures, il serait intéressant 

d’évaluer les effets de l’étirement à long-terme chez cette population de sujets sur des 

paramètres additionnels tels que d’ordre génétique, morphométrique et biomécanique micro-

tissulaire incluant notamment le nombre et la taille des sarcomères, la densité des cellules 

satellites et la tension résidant dans une fibre isolée (Kinney et al, 2017). 

Les injections de toxine botulique étaient autorisées avant et pendant la durée de l’étude, comme 

en pratique courante. D’un point de vue statistique, les groupes de patients étaient de petite 

taille pour l’analyse de chaque muscle, encore plus après l’exclusion des sujets ayant reçu des 

injections de toxine botulique durant l’étude et ceux n’ayant pas pratiqué un programme d’auto-

étirements du muscle ciblé. Pourtant, les changements de certains paramètres architecturaux 

étaient hautement significatifs, suggérant ainsi que des postures d’auto-étirements des 

fléchisseurs plantaires pratiquées à haute charge, 5 min/jour sur une période d’un an, sont 

suffisamment efficaces chez les sujets adultes atteints d’hémiparésie chronique, permettant 

d’obtenir les différences observées ici. Parmi ces différences, la différence intergroupe de 
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changement d’extensibilité passive des gastrocnémiens est de 7°, soit au-delà de la marge 

d’erreur de mesure (5° en intra-évaluateur), alors que le changement de la mesure XV1SOL (4,1°)  

reste dans cette marge d’erreurs (Baude et al, 2015). Cependant, les gains exposés ci-dessus 

sont probablement fonctionnellement significatifs, Schulz ayant montré qu’une augmentation 

de 1,9° de flexion dorsale active de cheville durant la phase oscillante de la marche était 

fonctionnellement significative, permettant de réduire le risque de trébuchement (Schulz, 

2011). Il est ainsi possible de supposer que le changement de flexion dorsale active (non 

spécifiquement mesuré dans cette étude) serait du même ordre de grandeur que le changement 

de flexion dorsale passive, tel qu’un récent essai l’indiquait, au degré près, après une 

intervention unique de relâchement des muscles fléchisseurs plantaires par injection de toxine 

botulique (Gracies et al, 2015). Cet essai indiquait de plus des corrélations entre la flexion 

dorsale active de cheville et la vitesse de marche (Table supplémentaire e-10).  

Dans notre étude, une différence inter-groupe sur la vitesse de marche, certes significative, mais 

modeste a été retrouvée après un an. Il est intéressant de noter que le changement de vitesse de 

marche obtenu au bout d’un an dans le groupe rééducation conventionnelle seule confirme la 

littérature puisque identique à celui retrouvée par Green et al (+0,04m/sec ; Green et al, 2002), 

dans leur essai contrôlé randomisé caractérisant les effets de la rééducation sur le long terme à 

la phase chronique après l’AVC, et similaire à celle retrouvée après une injection-placébo dans 

un récent essai évaluant les effets de la toxine botulique au membre inférieur (+0,05m/sec, 

Gracies et al, 2015).  

Pour le grand fessier la différence inter-groupe n’était pas significative. Le faible nombre de 

sujets (n=6) pour lesquels un programme d’auto-étirement de ce muscle était prescrit et la 

difficulté particulière pour le sujet à pouvoir étirer ce muscle, d’autant plus si son membre 

supérieur hémiparétique est peu fonctionnel (Figure 47G) peuvent expliquer cette non 

significativité. 

Seules des données quantitatives sur le temps hebdomadaire consacré à la rééducation 

conventionnelle ont été collectées, les informations sur les différentes techniques qui ont été 

appliquées durant ces séances n’ont pas été relevées. 

Aspect médico-économique 

En termes de ratio coût-efficacité, la fréquence des séances dans le groupe CAG (une fois toutes 

les deux semaines) était plus faible que celle pratiquée dans le groupe CONV, mais leur durée 

était supérieure (1h à 2h par séance) avec une durée hebdomadaire globalement inférieure. Sur 

le long terme, la fréquence des séances prodiguées par le thérapeute spécialisé dans les Contrats 
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d’Autorééducation Guidée peut même être encore réduite, en fonction des besoins et des 

progrès du patient.  

 

Conclusion 

Chez les sujets atteints d’hémiparésie chronique, un programme quotidien d’auto-étirements du 

soléaire et des gastrocnémiens appliqué dans le cadre des Contrats d’Autorééducation Guidée 

associée à la rééducation conventionnelle durant une année conduit à des augmentations de la 

longueur fasciculaire, de l’extensibilité et de la vitesse maximale de marche supérieure à celles 

obtenues suite à une rééducation conventionnelle seule.  

Les thérapeutes devraient envisager la prescription de postures d’auto-étirements à haute charge 

dans le cadre des Contrats d’Autorééducation Guidée dans l’objectif de lutter contre la perte 

d’extensibilité des fléchisseurs plantaires. 
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Résumé 

Introduction: Les effets à long terme de l’auto-étirement (>6 mois) dans la parésie spastique 
ne sont pas connus. Cet essai contrôlé randomisé en simple aveugle compare les changements 
des paramètres architecturaux et cliniques des fléchisseurs plantaires des sujets atteints 
d’hémiparésie chronique après un an d’application d’un programme guidé d’auto-étirements 
associé à de la rééducation conventionnelle, en comparaison de la rééducation conventionnelle 
seule. 

Méthode : Les sujets adultes atteints d’hémiparésie chronique (délai post-lésionnel > 1 an) ont 
été randomisés dans l’un de deux groupes de traitement: Contrat d’Autorééducation Guidée 
(CAG) ou rééducation conventionnelle seule (CONV). Dans le groupe CAG, des muscles du 
membre inférieur incluant les fléchisseurs plantaires ont été identifiés pour prescription d’auto-
étirement. Le temps quotidien de postures d’auto-étirement à haute charge effectuées pour 
chacun de ces muscles durant un an a été collecté à partir de l’auto-documentation des sujets.  
Des évaluations en aveugle, pré- et post-traitement ont inclus : 1) longueur fasciculaire et 
épaisseur du soléaire et du gastrocnémien médial (GM) mesurées par échographie, avec 
changement de la longueur fasciculaire du soléaire comme critère d’évaluation principal ; 2) 
extensibilité musculaire passive maximale (XV1 de l’échelle de Tardieu) ; 3) vitesse de marche 
sur 10-mètres, pieds nus. 

Résultats : Vingt-trois sujets (10 femmes ; âge moyen (ET) 56(±12) ans ; délais post-lésionnel 
9(±8) ans) ont été randomisés soit dans le groupe CONV (n=11), soit dans le groupe CAG 
(n=12). Après un an, toutes les différences significatives entre les deux groupes ont été en 
faveur du groupe CAG : longueur fasciculaire soléaire, +18,1mm [9,3;29,9]; longueur 
fasciculaire GM, +6,3mm [3.5;9,1]; épaisseur du soléaire, +4,8 mm [3,0;7.7]; XV1 soléaire, +4,1 
° [3,1;7,2]; XV1 gastrocnémiens, +7,0° [2,1;11,9] ; et vitesse de marche, +0,07m/sec 
[+0,02;+0,16].  

Conclusion : Dans l’hémiparésie chronique, l’auto-étirement quotidien du soléaire et des 
gastrocnémiens pratiqué durant un an au sein des Contrats d’Autorééducation Guidée en 
association avec la rééducation conventionnelle, a augmenté la longueur fasciculaire de ces 
muscles, leur extensibilité, et la vitesse de marche de ces sujets davantage que la rééducation 
conventionnelle seule. 
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Chapitre VI - Synthèse et Perspectives 
 
 

1. Apport des présents travaux de recherche et perspectives 
 

Ce travail a eu pour objectif central de mettre en lumière le rôle joué par la maladie musculaire 

dans la parésie spastique, à la fois sur l’altération de la commande descendante motrice et sur 

les limitations fonctionnelles. Nous espérons qu’il a amené à ne pas sous-estimer l’importance 

de cette entité nosologique qu’est la myopathie spastique, avant tout du fait de son impact sur 

la fonction des sujets atteints de parésie spastique. Un second objectif essentiel a été de 

démontrer l’efficacité de l’auto-étirement intense et quantifié, pratiqué sur le long terme au sein 

des Contrats d’Autorééducation Guidée, dans l’inversion partielle des processus de la 

myopathie spastique, par une application selon une prescription et des modalités spécifiques, 

enseignées au patient. 

Après un état de l’art sur les différents problèmes évoqués dans ce travail, puis une description 

des méthodes employées, les travaux personnels ont été présentés au travers de deux axes. 

La première des trois parties de l’axe physiopathologique a mis en évidence, au membre 

supérieur chez des sujets atteints d’hémiparésie chronique sur AVC, l’absence d’influence de 

la spasticité, l’influence modérée de la myopathie spastique et des tissus mous, et celle plus 

franche de l’altération de la commande neurologique lors de mouvements volontaires 

(cocontraction spastique et parésie) sur les déficits fonctionnels du membre supérieur. 

La deuxième étude a exploré la sévérité de la myopathie spastique et des tissus mous sur six 

muscles clés des membres supérieur et inférieur, mesurée cliniquement par un seul 

investigateur, et ses relations avec la commande motrice, ainsi qu’avec la fonction. La perte 

d’extensibilité passive des muscles étudiés est plus sévère au membre inférieur qu’au membre 

supérieur, et prédomine dans les muscles fléchisseurs plantaires, grand fessier, extenseurs 

d’épaule et sous-scapulaire. Il a été montré qu’au-delà d’un certain seuil de raccourcissement 

(autour de 10%), la perte d’extensibilité d’un muscle donné devient fortement corrélée à la 

résultante de sa cocontraction et de la parésie de son agoniste d’une part, et à la fonction active 

d’autre part. La chronologie des évènements physiopathologiques respectifs est présentée, 

amenant à privilégier l’hypothèse d’une responsabilité causale partielle de la myopathie 

spastique sur le trouble de la commande descendante dans la parésie spastique.  
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La troisième partie du premier axe rapporte les tout premiers résultats d’une étude 

expérimentale en cours, qui a pour objectif de caractériser la dystonie spastique, notamment par 

les effets de l’étirement sur cette activité musculaire anormale de repos chez le sujet parétique. 

Ces résultats très préliminaires ont permis de quantifier chez le sujet sain l’activité musculaire 

de repos des fléchisseurs plantaires, et de conclure, à partir de la définition d’un indice prenant 

en compte la réponse physiologique maximale de ces muscles sur stimulation de leur nerf 

afférent (Mmax), que cette activité augmentait en fonction du degré de tension passive 

appliquée, et diminuait en fonction du temps de maintien de la position, d’autant plus que la 

tension musculaire induite est élevée (étirement sous-maximal). Les données de deux sujets 

adultes atteints de parésie infantile ont permis d’observer une réduction plus importante que 

chez le sujet sain de l’indice de dystonie spastique entre le début de la mise en position et après 

deux minutes de maintien. 

L’axe thérapeutique de ce travail est représenté par deux études qui ont émané de la nécessité 

préalablement démontrée de traiter de façon spécifique la composante musculaire dans la 

parésie spastique. Celles-ci ont eu pour objectif commun de quantifier les effets de l’étirement, 

jusqu’alors non explorés sur le long terme, à travers un programme quotidien d’auto-étirements 

intenses, quantifiés et auto-documentés, pratiqué au sein des Contrats d’Autorééducation 

Guidée, sur les propriétés structurelles et l’extensibilité musculaires. 

La première étude, rétrospective, a mis en évidence la capacité de ce programme, pratiqué 

durant une à trois années chez des patients atteints de paraparésie ou d’hémiparésie chroniques, 

à améliorer l’extensibilité musculaire sur six muscles du membre inférieur - plus nettement sur 

les muscle proximaux - et à augmenter concomitamment la vitesse de marche. 

 La deuxième étude, prospective, randomisée et contrôlée, a testé sur une année la pratique de 

ce programme en comparaison de la rééducation conventionnelle seule chez une population de 

patients atteints d’hémiparésie chronique sur AVC. Une augmentation supérieure de la 

longueur fasciculaire du soléaire et du gastrocnémien médial, de leur extensibilité passive, et 

de la vitesse de marche a été retrouvée dans le groupe de sujets pratiquant les Contrats 

d’Autorééducation Guidée par rapport au groupe pratiquant la rééducation conventionnelle 

seule. 
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D’ordre à la fois physiopathologique et thérapeutique, les perspectives de ce travail semblent 

multiples.  

Sur le plan physiopathologique, les perspectives qu’offre ce travail seraient de s’atteler 

spécifiquement à la caractérisation de la dystonie spastique et à celle de la myopathie spastique 

par des explorations multiples, et sur le plan thérapeutique, d’évaluer la capacité d’un traitement 

approprié à prévenir ou limiter le développement de la maladie musculaire. Ces perspectives 

s’adresseraient à la fois aux cliniciens, aux neurophysiologistes et biomécaniciens, mais 

également aux experts de la myologie. Elles ont pour la plupart, été réfléchies parallèlement à 

la réalisation du travail présenté, et donneront lieu à trois projets de post-doctorat : la poursuite 

de l’étude DYSPAS, et les études VIBRAMUSCLE et MYOSPAS, trois projets explicités ci-

dessous. 

En effet, après avoir présenté le protocole établi de l’étude DYSPAS dans le chapitre IV, des 

résultats uniquement préliminaires ont été rapportés. Les perspectives propres à cette étude sont 

de poursuivre la collecte de données sur trois populations de sujets, les sujets atteints 

d’hémiparésie chronique sur lésion AVC acquise, les sujets adultes atteints de parésie infantile, 

et enfin les sujets sains, afin d’attester la présence ou non de dystonie spastique chez les 

parétiques. Selon les résultats de cette caractérisation, la réflexion pourrait être secondairement 

portée sur la mise en place d’un traitement  approprié.  

Le deuxième projet consistera à évaluer le traitement préventif de la myopathie spastique par 

vibrations musculaires appliquées précocement dans les suites d’un AVC, étude nommée 

VIBRAMUSCLE, réalisée en collaboration avec la société TechnoConcept®.  

Le troisième projet est une étude contrôlée randomisée multicentrique dénommée MYOSPAS, 

impliquant des explorations multidisciplinaires. Cette étude inclura l’évaluation de la dystonie 

spastique, caractérisée de façon identique au protocole DYSPAS. Ainsi l’évolution de l’indice 

de dystonie spastique bénéficiera d’un suivi rapproché chez les sujets hémiparétiques adultes 

après l’AVC, et la capacité d’un programme d’auto-étirements à prévenir ou limiter cette 

dystonie spastique pourra en même temps être quantifiée. 
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2. Pistes thérapeutiques et projets futurs 
 

2.1. Ondes de choc ou ultrasons 
 

La thérapie par ondes de choc focales, ou ultrasons thérapeutiques de haute intensité, pourrait 

représenter une  piste thérapeutique intéressante dans le traitement préventif ou curatif de la 

myopathie spastique. Selon certaines modalités, notamment avec des fréquences et des 

puissances précises, cette technique a été approuvée dans le traitement de la douleur, des 

spasmes musculaires, des cicatrices (Kramer, 1984 ; Lennart, 2002), des tumeurs (détruisant le 

tissu tumoral par effet de cavitation ; Blana et al, 2004) et permet d’accélérer la thrombolyse 

(Blinc et al, 1993), la consolidation des fractures osseuses, et la régénération du tissu musculaire 

(Rantanen et al, 1999).  

Chez l’animal immobilisé, il a été prouvé que cette technique permettait, par l’activation des 

cellules satellites, d'inhiber partiellement le développement de l'atrophie musculaire 

(Matsumoto et al, 2014), et de limiter le réarrangement des fibres de collagène de l’endomysium 

(Okita et al, 2009). Associés à l’étirement statique chez les sujets sains, les ultrasons 

permettraient l’amélioration de l’extensibilité du triceps sural de 20% de plus que l’étirement 

statique seul (Wessling et al, 1987).  

Les ultrasons ne sont cependant à ce jour pas utilisés chez l’homme pour prévenir les 

conséquences de l’immobilisation. A partir des données retrouvées sur l’animal, une mise au 

point des paramètres de fréquence, d’intensité, de temps d’exposition, pourraient permettre de 

tester dans le futur cette technique d’abord chez les sujets sains - en veillant à ce que cela reste 

supportable pour le sujet, avant d’être appliquée au contexte de la parésie spastique. 

 

2.2. Etude pilote prospective contrôlée randomisée : VIBRAMUSCLE 
 

Les vibrations focales, appliquées à un muscle ou un groupe musculaire, par distinction des 

vibrations du corps entier, constituent depuis quelques années une technique de choix parmi les 

traitements proposés après l’AVC. L’efficacité des vibrations focales a été étudiée sur des 

populations de patients atteints d’hémiparésie chronique, attestant notamment d’une diminution 

des réflexes H durant la vibration (Maupas et al, 2017 ; Nomas et al, 2009 ; Caliandro et al, 

2012 ; Spina et al, 2016 ; Naro et al, 2017 ; Murillo et al, 2014), et d’une amélioration à court 

terme de la commande motrice par des mécanismes centraux (Costantino et al, 2017 ; Conrad 
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et al, 2011 ; Paoloni et al, 2010 ; Marconi et al, 2011 ; Lee et al, 2017 ; Roll et al, 2012 ; Beaulieu 

et al, 2017).  

Cependant, ses effets potentiellement préventifs sur le développement de la myopathie 

spastique  restent inexplorés à ce jour. En effet, l’hypomobilisation du muscle en position courte 

étant le facteur générateur puis aggravant de la myopathie spastique, les vibrations - c’est à dire 

une forme d’hypermobilisation musculaire, appliquées à un stade précoce, pourraient permettre 

d’inverser ou de prévenir le processus de myopathie spastique. 

Objectifs de l’étude VIBRAMUSCLE 

L’objectif principal est d’évaluer en double aveugle les effets des vibrations focales 

administrées à six muscles antagonistes-clés des membres inférieur et supérieur (extenseurs 

d’épaule, grand pectoral, fléchisseurs du coude et fléchisseurs du poignet, fléchisseurs 

plantaires, quadriceps) durant six semaines sur la fonction motrice du membre supérieur des 

sujets atteints d’hémiparésie à la phase subaigüe précoce (entre la 2ème et la 6ème semaine) d’un  

AVC, en comparaison avec une vibration factice (placebo) appliquée à ces mêmes muscles. 

Secondairement, l’extensibilité, la raideur et la longueur fasciculaire des muscles 

antagonistes ciblés seront évaluées, ces critères reflétant l’évolution directe de la rétraction 

musculaire (Gao et al, 2009). 

Critères de sélection 

Les sujets adultes seront inclus à la suite d’un unique AVC survenu entre deux et six semaines, 

si leur amplitude active d’abduction de l’épaule du membre supérieur parétique <60° et s’ils 

ne présentent pas d’antécédents orthopédiques au membre inférieur/supérieur hémiparétique ou 

neurologiques autres que l’AVC. 

Schéma expérimental 

Cet essai pilote prospectif contrôlé randomisé en double aveugle inclura 24 patients qui seront 

suivis pendant 6 semaines à partir de leur inclusion. 

Chaque sujet sera évalué au cours de 3 visites : Initiale (J1), immédiatement après la fin du 

traitement  (S6) et de façon différée à 6 mois (M6) selon deux domaines d’analyse :1) clinique ; 

2) biomécanique tissulaire in vivo ; par un unique évaluateur. 

Le jour de leur inclusion dans l’étude, après avoir été évalué, chaque patient se verra attribué 

par tirage au sort l’un des deux groupes de traitement suivants: 
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- Groupe Contrôle : Application de vibrations focales à une fréquence de 38 Hz sans les 

masselottes (n’induisant pas de mobilisation significative du muscle) sur les 6 muscles 

antagonistes-clés prédéfinis (Rittweger, 2010) 

- Groupe Expérimental : Application de vibrations à une fréquence de 100 Hz avec les 

masselottes (induisant une mobilisation musculaire significative) sur ces 6 muscles 

antagonistes-clés (Rittweger, 2010) 

Modalités des interventions 

Les vibrations focales seront appliquées 5 jours par semaine sur une durée quotidienne de 45 

mn selon un mode continu, avec des cycles de 60 secondes de vibrations et 5 secondes d’arrêt,  

sur chacun des muscles ciblés (Figure 51). La position du patient pendant la pose des vibrateurs 

sera standardisée (décubitus dorsal, le membre supérieur parétique placé 

dans une attelle spécifiquement conçue). Lors de la pose et du retrait des 

vibrateurs, une vigilance sera apportée concernant la contention maintenant 

ces vibrateurs, afin d’éviter tout risque d’altération cutanée (rougeurs, 

irritations..).  

Parallèlement aux vibrations induites, chacun des patients inclus bénéficiera 

du traitement rééducatif courant du service de rééducation 

neurolocomotrice de l’hôpital Albert Chenevier.  

Critères d’évaluation 

Le critère principal sera le score fonctionnel du membre supérieur selon 

l’Echelle Modifiée de Frenchay (Gracies et al, 2002 ; Baude et al, 2016). 

Les critères secondaires seront : 

1. cliniques : XV1 et Coefficient de Raccourcissement, XV3 et Coefficient de Spasticité,  XA et 

Coefficient de Faiblesse sur les 6 muscles testés (fléchisseurs plantaires, quadriceps, extenseurs 

d’épaule, grand pectoral, fléchisseurs du coude et fléchisseurs du poignet ; Gracies et al, 2015) ;  

2. biomécaniques tissulaires in vivo : longueur fasciculaire, épaisseur musculaire, aire de 

section transversale des muscles fléchisseurs plantaires (soléaire + gastrocnémien médial),  

raideur musculo-tendineuse du gastrocnémien médial (Gao et al, 2009 ; Ramsay et al, 2014 ; 

Kwah et al, 2012 ; König et al, 2014). 

Figure 51. Vibrateurs de la 
société TechnoConcept® 
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Analyse statistique 

Elle sera basée sur la comparaison des changements du critère principal (score de l’Echelle 

Modifiée de Frenchay) de J0 à S6 entre les deux groupes. Les valeurs moyennes du score de 

Frenchay de chacun des deux groupes seront comparées par une analyse de variance (ANOVA). 

En cas d’absence de normalité, les tests non paramétriques de Mann-Whitney ou de Kruskall-

Wallis seront utilisés. 

Faisabilité 

Le nombre de sujets pouvant être potentiellement inclus dans cette étude devrait être d’environ 

deux par mois. Pour cette étude pilote, il a été choisi d’inclure 12 patients dans chacun des deux 

groupes (soit n=24), prévoyant l’éventualité de 4 sujets perdus de vue. Par conséquent, le temps 

de recrutement de cette étude sera de 12 mois environ. 

 

2.3. Etude prospective contrôlée randomisée multicentrique 
transdisciplinaire : MYOSPAS 
 

2.3.1. Protocole 
 

Objectifs  

L’objectif principal de l’étude MYOSPAS est d’évaluer l’effet sur la vitesse de marche d’un 

an d’application d’un programme quotidien d’auto-étirement des muscles gastrocnémiens au 

sein d’un Contrat d’Autorééducation Guidée en plus de la rééducation conventionnelle vs une 

rééducation conventionnelle seule. Deux types de population seront évaluées indépendamment : 

des sujets atteints d’une hémiparésie modérée à sévère à une semaine de l’AVC, et des sujets 

adultes atteints de parésie infantile.  

Secondairement, l’objectif est de caractériser l’évolution du processus de myopathie 

spastique à de multiples échelles : histo-morpho-génétique, biomécanique micro-tissulaire in 

vitro, biomécanique macro-tissulaire in vivo, biomécanique fonctionnelle et 

neurophysiologique, remnographique (IRM) et clinique, sur le modèle du gastrocnémien 

médial, globalement et comparativement entre les deux conditions de soins énoncés, et cela 

pour chacune des deux populations évoquées. 

In fine, les résultats répondant à ces objectifs sur chacune de ces deux populations pourront être 

comparés. 
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Critère de sélection 

Les sujets adultes atteints d’hémiparésie sur AVC seront inclus s’ils présentent une 

hémiparésie modérée (score NIHSS entre 5 et 15) et une absence de flexion dorsale active 

genou tendu ou une amplitude de flexion dorsale active genou tendu < 90° à J7 et ne présentent 

pas de troubles cognitifs majeurs, à la suite d’une lésion AVC de type ischémique. 

Les sujets adultes atteints de parésie infantile seront inclus s’ils présentent une absence de 

flexion dorsale active genou tendu ou une amplitude de flexion dorsale active genou tendu < 

90°. 

 
Schéma expérimental 

Les sujets atteints d’hémiparésie sur lésion acquise seront évalués à cinq reprises au cours de 

l’année suivant la lésion (J7, M1, M3, M6, M12) selon six types d’analyse : clinique, 

neurophysiologique, remnographique, biomécanique tissulaire in vivo et in vitro, histo-morpho-

génétique, les deux derniers types d’évaluations étant réalisés à partir de microbiopsies 

musculaires. Pour des raisons éthiques, seulement deux microbiopsies (7 mm d’incision) du 

gastrocnémien médial du côté parétique et sain seront réalisées par patient, selon un calendrier 

randomisé entre J1-M1, J1-M3, J1-M6 et J1-M12. A la fin du 1er mois (M1), les sujets seront 

répartis par tirage au sort parmi les deux groupes de traitement cités, et le traitement 

expérimental (CAG) sera mis en place dès que possible à compter de cette date, en fonction des 

capacités fonctionnelles. 

Les sujets adultes atteints de parésie infantile seront eux, randomisés dans chacun des groupes 

dès J1, et évalués à deux reprises : à l’inclusion (J1) et après un an de traitement comparatif 

(M12), à l’issue des évaluations précitées intégrant également deux microbiopsies du 

gastrocnémien médial du côté parétique et sain, réalisées à J1 et M12. 

 
Critères d’évaluation 
Le critère principal de cette étude est la vitesse maximale de déambulation pieds nus sur 10 

mètres. 

Les critères secondaires sont multiples, correspondant aux six types d’analyse évoqués. Pour 

n’en citer que quelques-uns, ceux-ci incluront sur le gastrocnémien médial (ou son groupe 

musculaire associé) : les données de l’Echelle Cinq Etapes notamment XV1 et XA (clinique), les 

paramètres architecturaux et de raideurs (biomécanique tissulaire in vivo) et de compressibilité 

(in vitro), les coefficients de recrutement agonistes et antagonistes à la cheville lors de la marche 

et les indices de dystonie spastique des fléchisseurs plantaires (neurophysiologie), le volume 
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musculaire et le pourcentage de graisse intra musculaire (remnographie), les marqueurs de 

cellules satellites et le profil d’expression de 57 gènes-clés impliqués dans la différenciation 

myogénique (histo-génétique). 

 

L’ensemble de ces critères caractérisera – de façon chronologique chez les patients présentant 

une lésion acquise – les mécanismes sous-jacents à la myopathie spastique et évaluera 

comparativement les capacités du traitement expérimental à limiter ou partiellement traiter cette 

affection pour chacune des deux populations. 

Sur la base d’un calcul prévisionnel, 72 sujets présentant une hémiparésie sur lésion AVC 

acquise d’une part, et 40 sujets adultes atteints de parésie infantile d’autre part, seront inclus. 

 

2.3.2. Bénéfices 

 
Pour le patient et pour notre société, prévenir l’apparition des rétractions musculaires dans la 

parésie spastique apporterait de multiples bénéfices.  

Les bénéfices seraient d’ordre économique, réduisant potentiellement le nombre prescrit 

d’injections d’agents neuromusculaires bloquants (toxine botulique), de séances de rééducation 

ou de chirurgies ; mais également d’ordre social, les déformations corporelles du patient 

parétique altérant son image corporelle et constituant un handicap apparent aux yeux de son 

entourage et de la société (Little, 1843). Parallèlement à ses incapacités fonctionnelles, la perte 

des activités de loisirs, l’impossibilité d’un retour à une activité professionnelle, l’altération des 

activités quotidiennes, des relations familiales du patient, et le stress émotionnel des aidants 

sont autant de facteurs restreignant socialement la vie du patient et de son entourage (Imms et 

al, 2017). La perte d’extensibilité étant corrélée à la fonction active du patient, sa prévention 

pourrait donc permettre de réduire l’impact social de ces pathologies.  

Enfin, les bénéfices potentiels pourraient être d’ordre psychologique. Chez l’enfant, les 

moyens thérapeutiques visant à prévenir le développement de la myopathie spastique sont 

encore insuffisants (Pingel et al, 2017).  Les parents restent dans l’attente d’une réponse 

thérapeutique adéquate. Le degré de dépendance fonctionnelle du patient parétique est un 

facteur prédicteur reconnu de dépression du sujet lui-même une fois adulte, et de son entourage 

chez l’enfant parétique (Bemister et al, 2015 ; Volz et al, 2016). Enseigner aux parents des 

techniques préventives simples pourrait permettre là encore de limiter au moins partiellement 

la survenue de la myopathie spastique, et engendrer ainsi un bénéfice fonctionnel et 

psychologique (Menzel, 2006). 
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Fiche 2 - Maladie du muscle, la myopathie spastique

2ème symptôme après la parésie, dans un contexte d’immobilisation
= RETRACTION (antagoniste)

Position allongée  pied équin

• Facteur aggravant :

 Transformation : Muscle moins extensible, puis plus court

Sous-utilisation

- changements génétiques
- ↓ synthèse protéique 
- atrophie (perte de masse)
- accumulation de tissu fibreux
- diminution extensibilité et longueur

antagoniste

agoniste

=> Déséquilibre des forces autour de chaque articulation

Muscle sain Muscle rétracté

+ de tissus 
fibreux

myofibrille

faisceau

fascicule

vaisseaux

muscle

tendon

sarcomères réduits 
en nombre

Singer et al, 2002 

Premier jour… … Après 3 mois!

De Bruin, 2013
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RETRACTION

Effet de la maladie du muscle sur la commande
1er cercle vicieux

SOUS-
UTILISATION

HYPERACTIVITE

Effet de la sous-utilisation sur la commande
2ème cercle vicieux

 Traitement?

 ETIREMENTS
MUSCULAIRES

 ENTRAINEMENT 
MOTEUR

Contrat d’Autorééducation Guidée

Maladie du muscle
= Rétraction

Moelle Epinière 

Transmission 
augmentée des forces 

d’étirement par un 
muscle moins 
extensible 

Récepteurs musculaires 
plus activés

 Activation permanente

PARESIE

Maladie de la commande
=Hyperactivité/Parésie

Fiche 3 – Intrications physiopathologiques et traitement
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Contrat 
d’Autorééducation
Guidée dans la 
Parésie Spastique

Jean-Michel Gracies

Fiche 4 – Le Contrat d’Autorééducation Guidée

OUTIL PRINCIPAL : LE REGISTRE
Si vous voulez progresser, cela passe nécessairement par le 

remplissage du registre. Bon remplissage = programme efficace   
 amélioration de vos capacités fonctionnelles

Le thérapeute s’engage à :
 prescrire un programme 
d’autorééducation personnalisé et 
l’ajuster si nécessaire dans le temps
 enseigner les techniques 
incluses dans le programme
 aider au remplissage du registre
quantifié et le vérifier à chaque 
séance.

Vous vous engagez à :
 Réaliser quotidiennement les 

techniques prescrites par votre 
thérapeute

 Noter quotidiennement le nombre 
de minutes d’étirements et de 
mouvements alternatifs effectués 
à chaque série dans le registre, 
source de motivation 

Respectez votre traitement physique autant que 
votre médicament, à prendre chaque jour!

Si le chemin vous semble difficile, c’est que vous êtes sur la bonne voie!

= Engagement Mutuel

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 




