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Résumé 

 Au sein de la population d’enfants atteints de paralysie cérébrale (PC), les muscles 

fléchisseurs plantaires, et notamment le muscle gastrocnémien médial (GM), sont classiquement 

atteints par de multiples altérations neuromusculaires. Parmi celles-ci, la rétraction musculo-

tendineuse (i.e. déficit d’amplitude articulaire lié à un raccourcissement musculo-tendineux), de 

développement progressif au cours de la croissance, semble être liée à l’altération de la croissance du 

muscle parétique et spastique et au-delà à l’altération de ses propriétés intrinsèques. Dans la littérature, 

la rétraction musculo-tendineuse est fréquemment associée au concept de « raideur passive » (RP). 

 L’hypothèse générale de ce travail était que, chez l’enfant PC spastique, l’évaluation de la RP 

du muscle parétique et spastique, traduisant l’altération de ses propriétés élastiques, présente la même 

importance clinique que celle des autres altérations neuromusculaires.  A partir d’une revue de 

littérature narrative et de quatre contributions expérimentales menées chez l’enfant PC unilatéral 

(PCU), les objectifs de cette thèse étaient de mieux comprendre le concept de RP appliqué à l’unité 

musculo-tendineuse (UMT) du Triceps sural et au muscle GM parétique et spastique puis 

d’investiguer les aspects méthodologiques, fondamentaux (i.e. caractérisation des membres parétique 

et non-parétique) et thérapeutiques liés à la mesure de la RP. 

 Les résultats de ce travail montrent que, dans la littérature, le concept de RP n’est pas définit 

de façon précise chez l’enfant PC. L’hétérogénéité du matériel et des méthodes de mesure utilisés, les 

caractéristiques intrinsèques de la population étudiée et les méthodes de traitement des données 

rendent les valeurs de RP difficiles à interpréter. L’utilisation d’un dynamomètre, le plus souvent de 

type isocinétique, permet de mesurer la RP de l’ensemble de l’UMT du Triceps sural. Cette mesure est 

reproductible chez l’enfant PCU mais les valeurs enregistrées dépendent de la méthode de traitement 

des données. Cette méthode dite « dynamomètrique » ne renseigne pas sur le niveau de tension passive 

d’un muscle spécifique tel que le muscle GM. La technologie Shear Wave Elastography (SWE) 

permet de s’affranchir de cette limite. Néanmoins, il manque des preuves de la reproductibilité des 

mesures réalisées chez l’enfant PC spastique et l’interprétation des résultats reste sujet à caution. 

 Les méthodes dynamomètriques et SWE permettent de mettre en évidence une élévation du 

niveau de tension passive du muscle GM parétique et spastique par rapport au membre non-parétique, 

associée à la diminution significative de l’amplitude maximale de flexion dorsale de cheville côté 

parétique. Ce résultat pourrait être la conséquence d’une altération des propriétés morphologiques (i.e. 

longueur musculaire et tendineuse) du membre parétique par rapport au membre non-parétique alors 

qu’aucune différence significative n’a été retrouvée concernant les propriétés élastiques (i.e. RP). 

 Les étirements musculo-tendineux passifs de longue durée et de haute intensité présentent une 

efficacité immédiate sur le gain d‘amplitude de flexion dorsale de cheville chez le sujet PCU 



 

spastique. Ce résultat apparaît lié à une augmentation de la tolérance à l’étirement plutôt qu’à une 

modification des propriétés élastiques du membre parétique. 

 Pour conclure, il semble qu’une mesure régulière des propriétés élastiques (i.e. RP) et 

morphologiques (i.e. longueur musculaire et tendineuse) des muscles fléchisseurs plantaires parétiques 

et spastiques tout au long de la croissance permettrait de mieux comprendre le développement des 

rétractions musculo-tendineuses chez l’enfant PC et d’évaluer les effets des traitements répétés tels 

que les techniques d’étirements passifs. 
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Introduction 

 La paralysie cérébrale définit un « ensemble de déficits permanents affectant le développement 

du mouvement et de la posture et causant une limitation d’activité. Ces déficits sont attribués à des 

lésions cérébrales non-progressives survenant au cours de la vie fœtale ou de la période néonatale » 

(Rosenbaum et al., 2007). 

 Bien que la lésion initiale soit fixée, les déficits neuromusculaires présents dès la naissance 

(i.e. déficits primaires ; spasticité, déficit de sélectivité motrice, faiblesse musculaire) interragissent 

entre eux tout au long de la croissance et favorisent ainsi le développement progressif de déficits ou de 

limitations fonctionnelles secondaires. Parmi ces derniers, les rétractions musculo-tendineuses 

(i.e. « contracture » pour les anglo-saxons), définis comme un raccourcissement permanent de l’unité 

musculo-tendineuse (UMT) (Lieber et al., 2018), sont fréquentes. Les muscles fléchisseurs plantaires 

(i.e. soléaire et gastrocnémiens) sont atteints dans la majorité des cas (Wren et al., 2004, 2010), 

notamment lors de l’accélération de la vitesse de la croissance (Švehlík et al., 2013).  Les déficits 

primaires et secondaires sont à l’origine d’altérations du schéma de marche qui évoluent tout au long 

de la croissance et doivent donc être fréquemment réévaluées. Parmi les altérations neuromusculaires 

primaires, seule la spasticité est accessible à un traitement médical et/ou neurochirurgical (i.e. 

traitement per-os, injection de toxine botulique, pompe à baclofène intra-thécale,…) dont les modalités 

diffèrent en fonction des caractéristiques intrinsèques (i.e. âge…) et cliniques de l’enfant (i.e. 

spasticité diffuse ou localisée, force musculaire, niveau fonctionnel…). La spasticité définie 

originellement de façon très précise comme « un trouble moteur caractérisé par une augmentation 

vitesse dépendante des réflexes toniques d’étirement accompagnée d’une exagération des réflexes 

ostéo-tendineux, résultant d’une hyperexcitabilité du réflexe d’étirement, considérée comme une 

composante du syndrome pyramidal » (Lance 1980) est souvent considérée comme étant à l’origine du 

développement des rétractions musculo-tendineuses. Or, la définition de la spasticité n’est pas 

univoque et d’autres versions élargies ont par la suite été proposées (Bar-On et al., 2015; Malhotra et 

al., 2009), entrainant une certaine confusion sur l’origine physiopathologique et l’expression clinique 

de ce symptôme. Par ailleurs, les échelles d’évaluation clinique, utilisées quotidiennement, (i.e. 

Ashworth et Ashworth Modifiée, Tardieu et Tardieu Modifiée) présentent des qualités 

psychométriques variables (Fosang et al., 2007; Numanoğlu, 2012; Pandyan et al., 1999; Patrick and 

Ada, 2006; Yam and Leung, 2006) et ne permettent pas de quantifier avec précision le niveau de la 

spasticité. Par conséquent, il est difficile pour le clinicien de distinguer avec précision l’origine de 

l’excès de résistance ressentie lors de la mobilisation passive du membre parétique et spastique de 

l’enfant paralysé cérébral (PC). L’hyperactivation musculaire d’origine neurologique {i.e. spasticité 

et/ou dystonie (« contraction involontaire survenant au repos responsable de mouvements répétitifs 

et/ou de postures anormales », (Rice et al., 2017)}, dont le rôle joué dans le développement des 
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rétractions musculo-tendineuses apparaît incertain, peut être ainsi fréquemment confondue avec un 

excès de résistance des tissus d’origine mécanique (i.e. perte d’extensibilité).  Or, les indications des 

traitements répétés tout au long de la croissance dont les objectifs sont de faciliter la fonction et de 

prévenir/ralentir la dégradation orthopédique, reposent avant tout sur l’identification précise du/des 

symptômes à l’origine des déficits secondaires.  

 Depuis les travaux princeps de Tardieu et al., (1982), plusieurs décennies se sont écoulées 

avant que d’autres auteurs s’intéressent aux propriétés passives de l’UMT du Triceps sural de l’enfant 

PC (Alhusaini et al., 2010; Barber et al., 2011; Willerslev-Olsen et al., 2013…). Les derniers travaux 

de la littérature, mesurant la résistance passive développée par la cheville lors de sa mobilisation à 

l’aide d’un dynamomètre, font état d’un excès de « raideur » passive au niveau du membre parétique 

et spastique de l’enfant PC (Alhusaini et al., 2010; Barber et al., 2011; de Gooijer-van de Groep et al., 

2013; Ross et al., 2011; Willerslev-Olsen et al., 2013). Cette majoration de la résistance à 

l’allongement de l’UMT du Triceps sural, qui apparaît précédée d’une altération de la croissance 

musculaire des muscles gastrocnémiens (Herskind et al., 2016; Willerslev-Olsen et al., 2018) a été 

observée dès le plus jeune âge (i.e. 27 mois, Willerslev-Olsen et al., 2018). Chez l’enfant PC, 

l’altération des propriétés morphologiques et élastiques des muscles fléchisseurs plantaires était 

jusqu’alors considérée comme secondaire, survenant plus tardivement au cours de la croissance. A ce 

sujet, certains auteurs ont proposé l’expression de « myopathie spastique » pour caractériser 

l’apparition précoce de ces troubles (Gracies, 2005a), par ailleurs influencés tout au long de la 

croissance par certains traitements répétés (i.e. injections de toxine botulique, plâtres d’allongement…, 

Alexander et al., 2018; Barber et al., 2013; Schless et al., 2019). Il apparaît ainsi qu’une évaluation 

précise et quantifiée des propriétés élastiques du muscle parétique et spastique de l’enfant PC se 

justifie dès le plus jeune âge et tout au long de la croissance afin de comprendre le développement les 

rétractions musculo-tendineuses au sein de cette population et de pouvoir y remédier.  

 En prenant comme objet d’étude les muscles fléchisseurs plantaires de cheville, classiquement 

atteints chez  l’enfant PC spastique, nous émettons l’hypothèse que les propriétés élastiques du muscle 

parétique et spastique doivent être évaluées avec le même intérêt que les altérations classiquement 

repérées (i.e. spasticité…). A travers une première contribution scientifique (revue narrative de la 

littérature, Boulard et al., 2019a), ce travail de thèse a comme premier objectif de faire un état des 

lieux exhaustif autour du concept de « raideur » passive et de répondre aux questions suivantes ; Que 

désigne réellement le terme de « raideur » passive ? Comment ce paramètre est-il mesuré et 

interprété ?   

 Nos hypothèses expérimentales étaient : (1) que les valeurs du paramètre de RP de l’UMT du 

muscle Triceps sural diffèrent de façon significative en fonction de la méthode de traitement des 

données utilisée, influençant ainsi la reproductibilité des mesures ; (2) qu’il est possible de mesurer ce 

paramètre de façon reproductible afin de caractériser les membres parétique et non parétique de 

l’enfant PCU et d’évaluer les effets des techniques d’étirements passifs des muscles fléchisseurs 
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plantaires de cheville. La vérification de ces hypothèses a constitué les objectifs des quatre travaux 

expérimentaux que nous présentons dans ce travail de thèse. 

 En préambule de ces travaux scientifiques, une revue non exhaustive de la littérature 

présentera des données essentielles sur la paralysie cérébrale de type unilatérale, les principales 

altérations neuromusculaires qui la caractérisent, leurs influences sur les paramètres de la marche à 

travers notamment l’altération des propriétés morphologiques et structurelles du muscle Triceps sural.  
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1
ère

 partie – Revue de littérature 

I. La paralysie cérébrale de l’enfant 

I.1 Généralités 

La paralysie cérébrale définie précédemment (Rosenbaum et al., 2007) est le handicap moteur 

le plus fréquent chez l’enfant avec une prévalence de 1,7 pour 1000 naissances (Sellier et al., 2016). 

Néanmoins, la prévalence augmente avec la prématurité de la naissance allant de 0,89 pour les enfants 

nés avec un poids considéré comme normal (>2499 grammes) à 42,4 pour 1000 naissances pour les 

enfants nés avec un poids considéré comme extrêmement faible (<1000 grammes) (Sellier et al., 

2016). Les enfants PC sont classiquement décrits selon deux grands types de classification : 

- selon la topographie de l’atteinte motrice prédominante (Bax et al., 2005) (Figure 1): 

 -PC unilatérale (monoplégie, hémiplégie) : atteinte d’un hémicorps. 

 -PC bilatérale (diplégie, quadriplégie) : atteinte des deux hémicorps. 

- selon le trouble du tonus musculaire prédominant (Figure 1): 

 -spasticité : 87% des sujets PC (Zhou et al., 2017) 

 -dyskinésie (dystonie et/ou choréo-atéthose) : 7,5% des sujets PC (Zhou et al., 2017) 

 -ataxie : 4% des sujets PC (Zhou et al., 2017) 

 

Ce travail de thèse s’intéresse plus particulièrement à l’enfant PCU de type spastique. 

 

Figure 1: Classification de la paralysie cérébrale en fonction des troubles du tonus. D’après Cans, 2007.  
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Chaque grande catégorie de trouble du tonus musculaire est liée à une localisation 

préférentielle des lésions au niveau du cerveau (Zhou et al., 2017). La forme spastique est le plus 

souvent la conséquence de lésions survenant au niveau du cortex moteur et de la substance blanche 

péri-ventriculaire alors que les formes dystoniques et ataxiques sont liées à des lésions survenant 

respectivement au niveau des ganglions de la base et des structures cérébelleuses (Zhou et al., 2017) 

(Figure 2). 

 

Figure 2 : Représentation schématique des structures corticales et de l’homonculus de Penfield. Le cercle 

en pointillés rouge désigne la zone privilégiée des lésions cérébrales responsables d’une paralysie cérébrale 

de type spastique. Adaptée de Zhou et al., 2017. 

 

Bien que très informatives, ces descriptions donnent une vision encore incomplète de 

l’hétérogénéité de la paralysie cérébrale de l’enfant. Ainsi, les enfants PC bilatéraux (PCB) présentent 

souvent une asymétrie d’atteinte motrice entre les deux membres inférieurs alors que l’hémicorps non-

parétique des enfants PCU ne peut pas être considéré comme sain (Bax et al., 2005; Wiley and 

Damiano, 1998). De la même façon, il n’est pas rare de trouver des formes « mixtes » associant par 

exemple spasticité et dystonie (Zhou et al., 2017). Il est donc nécessaire de compléter ces informations 

par des évaluations standardisées et validées au sein de cette population. L’Echelle Motrice 

Fonctionnelle Globale (EMFG) permet d’évaluer de façon exhaustive le niveau fonctionnel de chaque 

enfant à travers différentes positions et fonctions (positions couché à debout, fonction de retournement 

à marche, course et saut) (Annexe A). Plus succincte, la Gross Motor Functional Classification System 

(GMFCS) représente l’échelle « gold standard »  permettant de décrire en 5 grades le niveau 

d’indépendance de la locomotion (Annexe B).  

 

I.2 L’enfant PC spastique unilatéral 

 Avec une prévalence de 0,6/1000 naissances, il s’agit de la forme la plus fréquente de 

paralysie cérébrale chez les enfants nés à terme (Chabrier et al., 2010). Le diagnostic médical de 

paralysie cérébrale unilatérale (encore dénommée hémiplégie cérébrale infantile pour les 

francophones) est réalisé après plusieurs mois de vie lors de l’apparition de signes d’appels, le plus 

souvent au membre supérieur (e.g. latéralisation précoce…). Les accidents vasculaires cérébraux et les
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lésions dus à la prématurité sont les deux principaux mécanismes à l’origine du développement d’une 

paralysie cérébrale unilatérale. L’infarctus cérébral artériel périnatal est la cause principale d’accident 

vasculaire cérébral. D’autres déficiences d’origine cérébrales peuvent assez souvent s’associer aux 

troubles moteurs (e.g. déficit cognitif, épilepsie…) et sont à rechercher, évaluer et prendre en 

considération vis-à-vis des capacités fonctionnelles. 

 La période de survenue de la lésion cérébrale et sa localisation ont des conséquences directes 

sur la présentation clinique des enfants PC. Au membre inférieur, les enfants PCU présentent ainsi une 

atteinte motrice (e.g. spasticité, déficit de sélectivité motrice, faiblesse musculaire…) touchant 

préférentiellement la cheville et le pied alors que le genou, la hanche et le bassin peuvent également 

être affectés chez l’enfant PCB (Damiano et al., 2007). De ce fait, Damiano et al., (2007) ont montré 

que les enfants PCU présentaient un meilleur schéma de marche que les enfants PCB classés dans un 

même grade de la GMFCS. Alors que le membre inférieur non-parétique de l’enfant PCU ne peut pas 

être considéré comme sain ou totalement indemne, il a été rapporté que la faiblesse musculaire du 

membre parétique par rapport au côté opposé était significative uniquement  pour les muscles 

fléchisseurs dorsaux et plantaires de cheville (Wiley and Damiano, 1998). Par ailleurs, il semble que la 

croissance musculaire des muscles gastrocnémiens soit plus faible chez l’enfant PCU que PCB 

(Barber et al., 2016), ce qui peut être à l’origine d’une plus grande incidence du développement de 

rétractions musculo-tendineuses et d’un équin de cheville au sein de ce sous-groupe (Cobeljic et al., 

2009). Papageorgiou et al., (2019) ont confirmé le rôle prédominant des déficits neuromusculaires 

touchant la cheville dans l’altération du schéma de marche chez l’enfant  PCU par rapport à l’enfant 

PCB. Ainsi, la classification de la marche du sujet PCU de Winters et al., (1987) décrit plusieurs 

stades de gravité croissante comprenant systématiquement la présence d’un équin de cheville (Figure 

3) :  

 

Figure 3 : Classification de la marche de l’enfant PCU selon Winters., et al (1987).  
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- stade I : atteinte distale caractérisée par un excès de flexion plantaire (FP) lors de la phase 

oscillante, conséquence d’un déficit des muscles fléchisseurs dorsaux et/ou d’une hyper-

activation des muscles fléchisseurs plantaires. L’amplitude articulaire de flexion dorsale (FD) 

est normale. Des mouvements de compensations caractérisés par une augmentation du 

mouvement de flexion de la hanche et du genou surviennent classiquement lors de la phase 

oscillante pour faciliter le passage du pied. 

- stade II : atteinte distale similaire au stade I mais compliquée par un excès de FP tout au long 

du cycle de marche, conséquence d’un raccourcissement et/ou rétraction du muscle Triceps 

sural (type IIa). Ce positionnement du pied en FP lors du contact initial puis de la phase de 

simple appui peut entraîner un mouvement d’hyper-extension de genou (recurvatum) (type 

IIb). Le stade II est souvent une évolution du stade I. 

- stade III : atteinte plus importante se caractérisant par un excès de FP tout au long du cycle de 

marche, associé à un excès de flexion de genou lors du contact initial et une diminution de la 

flexion de genou pouvant survenir trop tardivement lors de la phase oscillante de la marche. 

Une hyper-extension de genou peut survenir en fin d’appui. 

- Stade IV : atteinte touchant l’ensemble des articulations du membre inférieur. On retrouve les 

caractéristiques du stade 3, associées à un déficit de flexion de hanche lors de la phase 

oscillante et un déficit d’extension du genou et de la hanche en fin d’appui. Dans le plan 

frontal, on retrouve un excès d’adduction et de rotation interne de hanche. Une hyper-lordose 

lombaire est également possible. 

 Tout au long de la croissance, la stratégie thérapeutique mise en œuvre au niveau du membre 

inférieur de l’enfant PCU vise notamment à prévenir l’apparition de rétractions musculo-tendineuses 

des muscles fléchisseurs plantaires et favoriser la motricité des muscles fléchisseurs dorsaux. Les 

traitements répétés (injections de toxine botulique, plâtres d’allongements, appareillages de posture et 

de marche, kinésithérapie…) permettent ainsi de retarder la réalisation d’une éventuelle chirurgie 

jusqu’à l’âge de la puberté, afin d’éviter des récidives dues au potentiel de croissance restant (Cobeljic 

et al., 2009).  

 Chez l’enfant PCU, l’évolution physiopathologique lors de la croissance associée aux 

différents moyens thérapeutiques mis en œuvre de façon répétée impactent fortement les propriétés 

morphologiques et structurelles des muscles fléchisseurs plantaires de cheville (Malaiya et al., 2007; 

Mohagheghi et al., 2007; Obst et al., 2017).  

 I.3 Déficits neuromusculaires de l’enfant PC spastique 

Les déficits neuromusculaires de l’enfant PC diffèrent selon la nature des troubles du tonus 

prédominants. Dans cette partie, seuls les déficits neuromusculaires de l’enfant PC spastique seront 
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décrits. Pour plus d’informations concernant les atteintes de type dyskinétique et ataxique, le lecteur 

pourra se référer à la revue récente de Zhou et al., (2017).  

La paralysie cérébrale de type spastique se caractérise par l’interrelation de plusieurs 

altérations ou déficiences neuromusculaires distinctes : spasticité, déficit de sélectivité motrice et 

faiblesse musculaire (Zhou et al., 2017). Dans la plupart des études, les formes unilatérales et 

bilatérales sont incluses au sein du même groupe de sujets, compliquant ainsi la description des 

déficits spécifiques à chacun des tableaux cliniques. 

 I.3.1 Spasticité 

- Problématique de la définition 

 A la suite de la définition originelle de la spasticité formulée par Lance en 1980, des versions 

complémentaires ont par la suite été proposées, précisant certains mécanismes physiopathologiques 

mis en jeu (Delwaïde, 1993), ainsi que la manifestation clinique de sa survenue (Sanger et al., 2003). 

A l’opposé de ces descriptions précises, le SPASM Consortium (réseau européen de travail sur le 

développement de mesure standard de la spasticité dans la paralysie cérébrale) a proposé plus 

récemment une définition élargie évoquant un « trouble du contrôle moteur, résultant d’une lésion 

cérébrale, se présentant comme une activation involontaire, continue ou intermittente de certains 

muscles » (Bar-On et al., 2015; Malhotra et al., 2009). En supprimant les notions d’« hyperréflexie » et 

de « vitesse dépendance », il devient aisé de substituer cette définition de la spasticité par le terme 

d’ « hypertonie musculaire », survenant à la suite d’une lésion cérébrale. Or, si cette expression permet 

d’indiquer grossièrement la nature de l’altération ou de la déficience motrice, il n’éclaire pas le 

clinicien sur les conditions dans lesquelles il s’exprime. Au repos ? Lors du mouvement ? A vitesse 

lente ou rapide ? Dans des conditions passives ou actives ? Majoré par l’environnement ? 

L’« hypertonie » est donc un terme générique, qui permet une pluralité d’interprétations cliniques 

(Shortland, 2018). En ce sens, l’utilisation de la définition précédente peut introduire une forme 

d’ambiguïté tant sur le plan clinique que scientifique. Par conséquent, elle ne permet plus de distinguer 

des symptômes aussi différents que la spasticité, telle que décrite initialement par Lance, et la 

dystonie. Dans le but de clarifier l’utilisation du terme de « spasticité », un consensus européen 

d’experts a récemment recommandé de désigner par ce terme uniquement le phénomène « d’hyper-

réflexie vitesse dépendante » (van den Noort et al., 2017). Par conséquent, nous employons le terme de 

spasticité uniquement en ce sens tout au long de ce manuscrit. 

- Problématique de l’évaluation 

 La nécessité d’un consensus autour de la définition du terme de « spasticité » est directement 

liée aux difficultés rencontrées lors de son évaluation clinique. Les échelles cliniques classiques  

montrent en effet des limites importantes. Les échelles d’Ashworth et d’Ashworth modifiée (Annexe 

C) ne prennent pas en compte l’aspect vitesse-dépendance de la spasticité (Lance JW 1980; Pandyan et 

al., 1999; Scholtes et al., 2005; van den Noort et al., 2017). Par conséquent, elles ne permettent pas de 
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distinguer les origines neurophysiologiques et mécaniques de la résistance à l’allongement du muscle 

parétique et spastique (Pandyan et al., 1999). Par ailleurs, elles présentent une faible reproductibilité 

(Fosang et al., 2007; Mutlu et al., 2008; Numanoğlu, 2012; Yam and Leung, 2006) et un manque de 

sensibilité au changement (Bar-On et al., 2014b; Damiano et al., 2002; Pandyan et al., 2002; Patrick 

and Ada, 2006). Les échelles de Tardieu et de Tardieu modifiée (Annexe D) présentent une plus 

grande concordance avec la définition de la spasticité, décrite ci-dessus, du fait de l’incorporation de 

vitesses de mobilisation différentes. Néanmoins, certains paramètres tels que l’angle d’apparition de la 

spasticité (i.e. spastic catch pour les anglo-saxons) sont faiblement corrélés avec les enregistrements 

instrumentaux (van den Noort et al., 2017). Par ailleurs, sa reproductibilité semble dépendante de 

l’expérience des cliniciens et de leur formation spécifique à son utilisation standardisée (Gracies et al., 

2010). La mesure quantitative de la spasticité reste un véritable challenge à ce jour que seule une 

évaluation instrumentale semble pouvoir atteindre. Deux méthodes sont décrites dans la littérature : 

évaluation manuelle instrumentée (Figure 4) ou évaluation motorisée à l’aide d’un dispositif de type 

dynamomètre (Bar-On et al., 2015). Certaines de ces techniques d’évaluation, combinant 

enregistrements simultanés électromyographique (EMG) et biomécanique, se montrent capables de 

mesurer la présence de spasticité chez l’enfant PC par rapport au sujet sain (Bar-On et al., 2013) et 

sont plus sensibles que les échelles cliniques à la réponse aux traitements (Bar-On et al., 2014a).  

 

Figure 4 : Exemples d’évaluation de la spasticité à partir d’un dispositif manuel instrumenté au niveau 

des muscles fléchisseurs plantaires (a),  muscles ischio-jambiers (b), muscle droit fémoral (c) et muscles 

adducteurs (d). Adaptée de Schless et al., (2015). 

La reproductibilité de l’évaluation manuelle instrumentée apparaît modérée (ICC>0.6) et dépendante 

du groupe musculaire évalué (moins bonne reproductibilité pour les muscles adducteurs) (Schless et 

al., 2015).  

 Malgré l’apport des méthodes instrumentales, des résultats contradictoires sont rapportés dans 

la littérature. Lors d’un allongement passif des muscles fléchisseurs plantaires à vitesse rapide, certains 

auteurs ont décrit des paramètres EMG et de couple passif largement majorés chez l’enfant PC par 

rapport à l’enfant sain (Bar-On et al., 2013; de Gooijer-van de Groep et al., 2013) alors que d’autres ne 

retrouvent aucune différence (Willerslev-Olsen et al., 2013, 2018). Des différences méthodologiques 

importantes entre les études peuvent expliquer ces résultats (Bar-On et al., 2015). De nombreuses 
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études semblent encore nécessaires pour réussir à mettre au point des mesures plus valides et fiables 

de la spasticité.  

- Influence dans le développement des rétractions 

 L’hyper-activation musculaire involontaire d’origine neurologique (i.e. spasticité, dystonie et 

co-contraction) est classiquement considérée comme une des causes d’aggravation de la perte de 

compliance des tissus musculo-tendineux. Des contractions musculaires répétées favoriseraient le 

maintien du muscle en position courte et par conséquent l’apparition des rétractions au cours de la 

croissance (Gracies, 2005a). Néanmoins, l’impact de la spasticité, difficile à quantifier, semble 

moindre par rapport aux autres composantes de l’hyper-activation involontaire d’origine neurologique 

(dystonie, co-contraction) (Gracies, 2005a). Par ailleurs, il est classiquement avancé dans la littérature 

que l’expression de la spasticité serait favorisée au sein d’un muscle rétracté par une plus grande 

rapidité de transmission de l’influx nerveux (Gracies, 2005b). Toutefois, cette notion se base sur des 

études réalisées chez l’animal au sein duquel il a été montré que le réflexe myotatique monosynaptique 

était plus sensible sur un muscle devenu raccourci et peu compliant à la suite d’une immobilisation en 

position courte (Petit et Gioux, 1993). Cette dernière situation reste très éloignée de celle des enfants 

PC marchant. Par l’apport de nouvelles connaissances concernant le mode de déclenchement de la 

spasticité chez l’enfant PC, les dernières données de la littérature remettent ainsi en cause certains 

mécanismes établis. Deux cas de figures illustrent l’hétérogénéité de l’expression de la spasticité : 

- la faible capacité d’allongement musculaire des muscles gastrocnémiens spastiques aux 

propriétés élastiques altérées pourrait prévenir l’atteinte d’une vitesse d’allongement élevée et 

donc le déclenchement d’une hyper-activation réflexe de type spastique (Bar-On et al., 2018).  

- l’activation réflexe peut se déclencher à faible vitesse d’allongement dans certains groupes 

musculaires, tels que les ischio-jambiers (Bar-On et al., 2015) sous l’influence de la longueur 

musculaire plutôt que de la vitesse d’allongement (Bar-On et al., 2014b, 2018). 

 I.3.2 Déficit de sélectivité motrice 

La sélectivité motrice peut se définir comme « la capacité d’isoler l’activation musculaire 

dans un schéma de mouvement donné en réponse à une demande de mouvement volontaire ou d’une 

posture » (Sanger et al., 2006). Il s’agit de la capacité de réaliser des mouvements articulaires 

analytiques sans mise en jeu de synergies motrices impliquant plusieurs articulations au niveau du 

même membre ou du membre opposé (mouvement en miroir). En se basant sur l’analyse EMG du 

recrutement musculaire, l’altération de la sélectivité motrice se caractérise par l’obligation de recruter 

des muscles synergiques lors d’un mouvement volontaire (Cahill-Rowley et Rose, 2014). Par exemple, 

l’extension active du genou est très souvent associée à un recrutement concomitant des muscles 

fléchisseurs plantaires chez l’enfant PCB (Figure 5) (i.e. diplégique spastique) (Rose et al., 1999).  
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Figure 5 : Exemple d’enregistrements EMG au niveau des muscles quadriceps, gastrocnémiens et tibial 

antérieur lors d’un mouvement d’extension active du genou chez un sujet contrôle (a), un sujet marchant 

sur la pointe des pieds d’origine idiopathique (b) et un sujet PC (c). Adaptée de Cahill-Rowley et al., 2014. 

L’altération de la sélectivité motrice est liée à la lésion du faisceau cortico-spinal. Les 

dernières données de la littérature s’intéressent au rôle du faisceau rubro-spinal dans la mise en jeu de 

possibles compensations. Le niveau de sélectivité motrice peut être évalué à l’aide de l’échelle SCALE 

(Selective Control Assessment for Lower Extremity) qui présente une bonne reproductibilité inter-

investigateur chez le sujet PC (ICC compris entre 0,88 et 0,91) (Fowler et al., 2009) (Annexe  E). 

Chez l’enfant PC, le déficit de sélectivité motrice est plus important au niveau des articulations 

distales par rapport aux articulations proximales du membre inférieur (Fowler et al., 2010) (Figure 6).  

 

Figure 6 : Valeurs moyennes du score de l’échelle SCALE au niveau des différentes articulations du 

membre inférieur chez 47 sujet PC (35 diplégiques, 6 hémiplégiques, 6 quadriplégiques; GMFCS I-IV). 

Un score de 2 indique un mouvement isolé physiologique, un score de 1 indique une altération de la 

sélectivité motrice et un score de 0 indique une incapacité à réaliser un mouvement isolé ou l’utilisation 

d‘un mouvement synergique combiné. (STJ : sub-talar joint). D’après Fowler et al., (2009). 

Classiquement, la FD active de cheville est souvent possible dans un mouvement synergique 

de triple flexion du membre inférieur alors que le même mouvement réalisé genou tendu est fortement 

altéré (Fowler et al., 2010). L’altération de la sélectivité motrice a notamment des conséquences 

fonctionnelles. Récemment, Noble et al., (2019) ont rapporté une forte corrélation (r=0,901, p<0,001) 

entre le déficit de sélectivité motrice, mesuré sur l’échelle SCALE et le niveau fonctionnel (score sur 

l’EMFG 66) d’enfants et de jeunes adultes PCB. 

 I.3.3 Faiblesse musculaire 

La faiblesse musculaire du membre inférieur est bien documentée chez l’enfant PC  (Barber et 

al., 2012; Elder et al., 2007; Stackhouse et al., 2005; Wiley et Damiano, 1998; Zhou et al., 2017). Les 
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muscles distaux, fléchisseurs dorsaux et plantaires de cheville, sont particulièrement affectés, aussi 

bien chez le sujet PCU que PCB (Bandholm et al., 2009; Barber et al., 2012; Elder et al., 2007; Wiley 

and Damiano, 1998) (Figure 7). Il a ainsi été rapporté que la force des muscles fléchisseurs plantaires 

était respectivement réduite de 33% et 76% chez l’adolescent (Barber et al., 2012) et l’enfant 

(Stackhouse et al., 2005) PC spastique par rapport aux sujets sains d’âges comparables.  

 

Figure 7 : Comparaison des profils de force musculaire en Nm/kg entre un enfant sain, diplégique et 

hémiplégique au niveau des différents groupes musculaires du membre inférieur le plus atteint. (Iliop : 

iliopsoas, Rec: rectus fernoris, Glut : gluteus maximus, Abd : abducteurs de hanche, Add : adducteurs de 

hanche, Ham : ischio-jambier, Q90=Quadriceps a 90° de flexion de genou, Qu30=quadriceps a 30° de flexion 

de genou, PF(E) : gastrocnemien, PF(F) : soleaire, DF(E) =tibial antérieur avec genou tendu, DF(F) : tibial 

antérieur avec genou fléchi). Adaptée de Wiley and Damiano (1998). 

 

La réduction de la force maximale volontaire chez le sujet PC est liée à la conjonction de 

l’altération de l’activation musculaire volontaire du muscle agoniste consécutive à la lésion du 

faisceau cortico-spinal (Rose et McGill, 2005; Stackhouse et al., 2005) ainsi qu’à une augmentation de 

l’activation réflexe du muscle antagoniste (i.e. co-contraction) (Elder et al., 2007; Stackhouse et al., 

2005). Les muscles distaux présentent moins de connections corticales et motoneuronales chez 

l’enfant PC par rapport aux enfants sains, ce qui pourrait expliquer en partie la diminution de leur 

tension spécifique (couple passif produite par unité de section de coupe transverse) (Elder et al., 2007). 

Au-delà de la diminution de la force maximale, les enfants PC présentent une plus grande variabilité 

de leur capacité à produire un niveau de force donné du fait notamment de l’altération de la sélectivité 

motrice (e.g. co-activation musculaire des muscles fléchisseurs plantaires lors de la dorsiflexion 

active) (Bandholm et al., 2009). La réduction et la variabilité de la production de force musculaire 
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peuvent-être liées à la présence d’unités motrices plus grandes chez l’enfant PC (i.e. plus de fibres 

musculaires innervées par un seul motoneurone). Enfin, le taux de développement de la force 

musculaire (i.e. rate of force development pour les anglo-saxons) peut être diminué, altérant de ce fait 

la capacité des enfants PC à produire un mouvement suffisamment rapide pour être efficace dans des 

tâches fonctionnelles telles que les transferts (Moreau et al., 2012). 

  

SYNTHESE 

 Les enfants PC de type spastique, forme d’atteinte majoritaire, présentent des déficits 

neuromusculaires interdépendants qui touchent préférentiellement les muscles distaux du 

membre inférieur. L’atteinte préférentielle du couple musculaire antagoniste Tibial 

antérieur/Triceps sural, plus particulièrement dans la forme unilatérale, influence fortement la 

marche de l’enfant PC. La classification de Winters et al., (1987) résume l’incidence des troubles 

moteurs distaux sur les paramètres cinématiques de la marche chez l’enfant PCU. Dans la partie 

suivante, nous présentons le rôle des muscles fléchisseurs plantaires lors de la marche et les 

conséquences de leur atteinte chez l’enfant PC spastique. 

II Rôle des muscles fléchisseurs plantaires lors de la 

marche  

 II.1 Anatomie du muscle Triceps sural 

Le muscle Triceps sural est composé d’une partie bi-articulaire, les muscles gastrocnémiens, et 

d’une partie mono-articulaire, le muscle soléaire (Figure 8). Les muscles gastrocnémiens sont 

constitués de deux chefs, latéral et médial, qui s’insèrent par des fibres musculaires sur les tubercules 

supra-condylaire et sur les parties voisines de la capsule articulaire et de la surface poplitée (Kamina, 

2003). Le muscle soléaire nait par des fibres tendineuses sur le quart supérieur de la face postérieure 

de la fibula, sur le tiers moyen de la face postérieure du tibia et sur l’arcade tendineuse reliant les 

précédentes insertions (Kamina, 2003). Ces deux entités sont reliées à leur extrémité distale par un 

tendon commun, le tendon d’Achille (TA) (Figure 8). Les fascicules musculaires (i.e. ensemble de 

fibres musculaires repérables en échographie 2D) des muscles soléaire et gastrocnémiens présentent 

une organisation pennée, c'est-à-dire qu’ils sont disposés de façon oblique entre les aponévroses 

superficielles et profondes (Figure 8). L’angle de pennation caractérise le degré d’obliquité des 

fascicules musculaires par rapport aux aponévroses (Figure 8). 
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Figure 8 : Partie gauche ; vue postérieure de la loge postérieure de la jambe : A muscle soléaire (profond), 

B muscles gastrocnémiens (superficiel). D’après John T Hansen (Mémofiches anatomie Netter). Partie 

droite, coupe longitudinale échographique du muscle gastrocnémien médial (GM). La ligne en pointillés 

rouges matérialise un fascicule musculaire. Les lignes pleines rouges matérialisent l’angle de pennation. 

 II.2 Biomécanique fonctionnelle 

Les muscles fléchisseurs plantaires ont un rôle important dans la posture et la propulsion tout 

au long de la phase d’appui et lors de l’initiation de la phase oscillante (Neptune et al., 2001), et ce 

d’autant plus que la vitesse de marche s’accroit (Liu et al., 2008). Gage et al., (2009) rapportent que 

ces muscles participent à environ 50% de la force propulsive du membre inférieur lors de la marche. 

De ce fait, leur faiblesse a un impact plus important sur le schéma de marche par rapport à d’autres 

groupes musculaires tels que les muscles fléchisseurs de hanche ou extenseurs de genou (van der 

Krogt et al., 2012). Ainsi, si les muscles fléchisseurs plantaires peuvent compenser partiellement une 

faiblesse des muscles proximaux au niveau de la hanche et/ou du genou, l’inverse ne se vérifie pas 

(Goldberg and Neptune, 2007). 

Sur le plan biomécanique, le comportement des muscles fléchisseurs plantaires lors de la 

marche à vitesse moyenne (4,5 km/h) se caractérise notamment par un allongement du TA lors de la 

phase de simple appui. Ce mécanisme permet aux fascicules musculaires du muscle gastrocnémien 

médial (GM) de se contracter à vitesse faible, de façon presque isométrique, produisant ainsi une force 

optimale. C’est l’optimisation des paramètres d’allongement des fascicules musculaires et de raideur 

du TA qui permet au corps musculaire d’optimiser son efficience sur les plans mécanique et 

métabolique (Lichtwark and Wilson, 2008). Lors de la phase de propulsion (pré-oscillation), la détente 

du TA produit un effet de « catapulte » favorisant l’avancée du membre et la flexion de genou lors de 
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la phase d’oscillation (Ishikawa et al., 2005). Dans le même temps, les fascicules musculaires des 

muscles gastrocnémiens se raccourcissent rapidement (Lichtwark et al., 2007). Les muscles soléaire et 

gastrocnémiens, bien que synergiques, présentent des comportements différents. Le muscle soléaire 

présente un fonctionnement plus constant lorsque le temps de marche se prolonge et/ou la vitesse varie 

(Cronin et al., 2013). Cela se traduit par une plus grande production de couple passif au niveau de la 

cheville, une meilleure utilisation du mécanisme de stockage-restitution d’énergie tendineuse et un 

coût métabolique moindre par rapport aux muscles gastrocnémiens (Cronin et al., 2013). Le muscle 

soléaire a une fonction de soutien postural tout au long de la phase d’appui alors que les muscles 

gastrocnémiens sont les principaux muscles moteurs de l’oscillation du membre inférieur (Neptune et 

al., 2001). La course se différencie de la marche par une majoration de l’allongement des structures 

tendineuses et du raccourcissement des fascicules musculaires lors de la phase de simple appui 

(Lichtwark et al., 2007).   

Chez l’enfant PC (GMFCS I-II), sous l’effet d’une réception du pied au sol de façon 

plantigrade ou sur les orteils, les muscles gastrocnémiens s’allongent activement durant la phase de 

simple appui contrairement à l’enfant sain chez lequel les fascicules des muscles gastrocnémiens 

gardent une longueur constante (Barber et al., 2017; Kalsi et al., 2016). Lors de la phase pré-oscillante, 

le raccourcissement des fascicules musculaires des muscles gastrocnémiens est inférieur chez l’enfant 

PC, occasionnant une diminution importante des paramètres de puissance et de travail (Barber et al., 

2017). A l’inverse, le comportement des fascicules musculaires du muscle soléaire apparaît similaire 

entre enfants PC et sains (Barber et al., 2017). La propulsion générée au niveau de la cheville est ainsi 

largement altérée chez l’enfant PC. La faiblesse musculaire des muscles gastrocnémiens est une des 

hypothèses permettant d’expliquer l’allongement de leurs fascicules musculaires lors de la phase 

d’appui (Barber et al., 2017; Kalsi et al., 2016). Certains auteurs ont émis l’hypothèse que ces 

contractions excentriques répétées pourraient favoriser à long terme des dommages musculaires 

(Barber et al., 2017) 

 II.3 Influence des déficiciences neuromusculaires 

De nombreuses études ont tenté de déterminer l’influence des déficiences neuromusculaires 

(e.g. spasticité, faiblesse musculaire, déficit de sélectivité motrice…) sur les paramètres de la marche 

de l’enfant PC. L’altération du schéma de marche de l’enfant PC répond à l’interaction complexe de 

déficiences neuromusculaires primaires (spasticité, faiblesse musculaire, déficit de sélectivité motrice), 

secondaires (rétractions musculo-tendineuses, déformations osseuses…) et tertiaires (compensations), 

parfois difficiles à distinguer et à hiérarchiser. C’est pourquoi l’examen clinique, bien 

qu’indispensable, reste souvent insuffisant pour caractériser avec précision le schéma de marche 

complexe de l’enfant PC spastique (Desloovere et al., 2006; Domagalska et al., 2013). 

A l’aide d’une analyse statistique de régression multiple, une étude récente a ainsi montré que 

l’altération des paramètres de marche au niveau de la cheville était liée à un ensemble de facteurs 
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comprenant la diminution de la FD maximale de cheville, la réduction du volume des muscles tibial 

antérieur et gastrocnémiens, suivi par la diminution de force des muscles fléchisseurs plantaires et 

l’altération de sélectivité motrice des fléchisseurs dorsaux (Schless et al., 2019). Les causes des 

troubles de la marche de l’enfant PC spastique sont donc multiples et font l’objet de débats dans la 

littérature en fonction des situations cliniques. Peu d’études distinguent les deux principaux tableaux 

cliniques de la paralysie cérébrale (i.e. PCU et PCB). 

Dans les parties qui suivent, l’influence des principales déficiences neuromusculaires touchant 

l’extrémité distale du membre inférieur sur le schéma de marche sera présentée. 

 

- Déficit de sélectivité motrice 

 Les relations entre l’altération de la sélectivité motrice au niveau du membre inférieur et les 

troubles du schéma de marche ont été relativement peu étudiées chez l’enfant PC. Chruscikowski et 

al., (2017) ont rapporté une relation significative entre le déficit de sélectivité motrice des membres 

inférieurs et l’altération du schéma de marche (quantifiée par le Gait Profile Score) chez l’enfant PC 

GMFCS I à III. Par ailleurs, le déficit de sélectivité motrice apparaît d’autant plus important que le 

niveau fonctionnel (GMFCS) est faible (Chruscikowski et al., 2017). Dans une étude rétrospective 

chez 57 enfants PC spastique (GMFCS I-III), Zhou et al., (2019) ont récemment montré que le déficit 

de sélectivité motrice du membre inférieur, évalué sur l’échelle SCALE, était significativement 

associé à un excès de flexion de genou lors de la réception du pas, une longueur de pas plus courte et 

une vitesse plus faible. La diminution de la longueur du pas semble ainsi liée à l’incapacité des enfants 

PC à étendre le genou dans une position où la hanche est fléchie. Au sein d’un groupe de sujets PC 

(GMFCS I-II) présentant un schéma de marche genou fléchi (>20° lors du contact initial), Rha et al., 

(2016) ont montré que le déficit de sélectivité motrice, induisant un mouvement synergique de flexion 

hanche/genou lors de la réception du pas, présentait une plus forte corrélation avec le déficit 

d’extension de genou lors du contact initial (r=-0,530, p=0,004) que le défaut de longueur des muscles 

ischio-jambiers (r=-0,359, p=0,037). L’altération du déficit de sélectivité motrice pourrait ainsi 

expliquer des résultats incomplets à la suite d’un geste chirurgical d’allongement des muscles ischio-

jambiers. 

- Spasticité 

 L’influence de la spasticité sur la qualité de la marche est encore aujourd’hui largement 

débattue. Les résultats divergent concernant la relation entre l’évaluation clinique de la spasticité et les 

paramètres de marche. Dans une étude rétrospective sur 186 sujets PC (120 UCP,166 BCP; 3-18 ans ; 

GMFCS I-III), Nieuwenhuys et al., (2017) retrouvent une influence importante de la spasticité 

mesurée sur l’échelle d’Ashworth au niveau de plusieurs groupes musculaires du membre inférieur, 

sur les paramètres de la marche. A l’inverse, d’autres auteurs ne retrouvent qu’un faible impact de ce 

paramètre sur la marche et la fonction motrice (Desloovere et al., 2006). Récemment, Choi et al., 
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(2018) ont rapporté une corrélation significative entre l’évaluation clinique de la spasticité des muscles 

ischio-jambiers mesurée sur l’échelle de Tardieu modifiée {angle R2 (arrêt brutal à vitesse rapide) - 

angle R1 (amplitude maximale)} et l’angle de flexion de genou durant le cycle de marche chez 30 

enfants PC (18 UCP, 12 BCP ; GMFCS I-II). L’absence de consensus autour d’une définition de la 

spasticité et les difficultés rencontrées pour la quantifier de façon valide et reproductible par le biais 

des échelles cliniques peut expliquer en grande partie les résultats contradictoires retrouvés dans la 

littérature. Enfin, l’existence d’une possible relation entre la spasticité mesurée cliniquement au repos 

et son expression lors d’une tâche active telle que la marche reste une question non résolue à ce jour.  

Les études incluant une évaluation instrumentale de la spasticité permettent une quantification 

plus précise et objective de ce déficit en relation avec les paramètres de marche. Grâce à un dispositif 

spécifique, Willerslev-Olsen et al., (2014a) ont étudié l’effet d’une perturbation mécanique (e.g. 

étirement ou détente rapide) des muscles fléchisseurs plantaires lors de la marche sur tapis roulant sur 

le niveau d’activité EMG du muscle soléaire chez l’enfant PCU spastique (Figure 9).  

 

Figure 9 : (A) condition expérimentale et exemple de perturbations mécaniques réalisées au niveau de la 

cheville (rotation de l’articulation vers la FD ou la FP) lors de la marche sur tapis roulant d’un sujet PC. 

(B) Les lignes rouge, bleu et noire correspondent à la position de la cheville respectivement lors de 

l’étirement du muscle soléaire, sa détente ou en l’absence de perturbations. (C) L’activité EMG du muscle 

soléaire lors de la fin de la phase d’appui est représentée lors de son étirement à vitesse rapide (ligne 

rouge), sa détente rapide (ligne bleue) ou en l’absence de perturbation mécanique (ligne noire). D’après 

Willerslev-Olsen et al., (2014a). 

 

Lorsque l’étirement des muscles fléchisseurs plantaires était réalisé au cours du cycle de marche (i.e. 

phase d’appui et phase oscillante), une augmentation de l’activation réflexe EMG du muscle soléaire 

était enregistrée au niveau du membre parétique par rapport aux membres contrôles d’enfants sains. A 



18 
 

l’état basal (i.e. marche libre sans aucunes perturbations), aucune différence significative du niveau 

d’activité EMG du muscle soléaire n’était enregistrée entre les deux populations. Par ailleurs, la 

détente rapide du muscle soléaire (i.e. raccourcissement) lors de la marche entrainait une diminution 

similaire du niveau d’activation EMG du muscle soléaire entre enfants PC et sains. Sur la base de ces 

résultats, les auteurs suggèrent que la majoration de l’activation réflexe du muscle soléaire lors de son 

étirement rapide influence peu la phase de réception du pas par l’avant-pied chez l’enfant PCU. Les 

auteurs suggèrent que le défaut d’activation centrale des muscles fléchisseurs dorsaux et/ou la 

présence de rétractions des muscles fléchisseurs plantaires jouent un rôle plus important. Cette 

hypothèse peut être corroborée par la moindre vitesse d’allongement des muscles soléaire et 

gastrocnémiens chez l’enfant PC spastique par rapport à l’enfant sain lors de la phase oscillante de la 

marche (van der Krogt et al., 2009; Van Campenhout et al., 2014). Néanmoins, le pré-positionnement 

du pied lors de la phase oscillante a une influence directe sur la cinématique de la cheville lors de la 

phase d’appui. La réception du pas sur l’avant-pied ou les orteils favorise en effet un étirement précoce 

des muscles fléchisseurs plantaires, caractérisé par une augmentation soudaine de leur vitesse 

maximale d’allongement par rapport au muscle sain (van der Krogt et al., 2009). A l’aide d’un procédé 

de modélisation musculo-squelettique, van der Krogt et al., (2009) ont montré que lors de la phase 

d’appui la cinématique de la cheville en forme de « double bosse » était évocatrice de la présence 

d’une hyper-activation réflexe précoce des muscles fléchisseurs plantaires de cheville qui augmente 

avec la vitesse de marche (vitesse dépendance) que le muscle soit rétracté ou non (Figure 10).  

 

Figure 10 : Evolution de l’amplitude articulaire de la cheville (A), de l’allongement des muscles 

gastrocnémiens (B) et du muscle soléaire (C) au cours du cycle de marche chez l’enfant sain (trait vert) et 

l’enfant PC spastique avec (trait rouge) et sans (trait jaune) rétraction des muscles fléchisseurs plantaires. 

(TD et CP slow : enfants sains et PC marchant à vitesse lente, respectivement ; TD et CP CWS : enfants sains 

et PC marchant à vitesse de confort, respectivement; TD et CP fast : enfants sains et PC marchant à vitesse 

rapide, respectivement.) Adaptée de van der Krogt et al., (2009). 
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 Sur la base des travaux présentés ci-dessus (van der Krogt et al., 2009; Willerslev-Olsen et al., 

2014a), il apparaît que l’hyper-activation réflexe des muscles fléchisseurs plantaires s’exprimerait plus 

particulièrement lors de la phase d’appui de la marche, sous l’influence d’un pré-positionnement 

défaillant du pied en phase oscillante. Le positionnement privilégié de la cheville en FP lors de la 

phase oscillante serait plutôt expliqué par un déficit de sélectivité motrice des muscles fléchisseurs 

dorsaux couplé ou non à un déficit d’extensibilité des muscles fléchisseurs plantaires plutôt qu’à une 

hyper-activation réflexe de ces derniers. 

- Co-activation/co-contraction  musculaire 

 Gross et al., (2013) ont montré que le membre parétique des enfants PCU présentait une plus 

grande augmentation du niveau de co-activation musculaire avec l’augmentation de la vitesse de 

marche au sein des principaux couples musculaires agonistes/antagonistes du membre inférieur (droit 

fémoral et vaste médial/ischio-jambier, soléaire/tibial antérieur) par rapport au membre non-parétique 

et aux enfants sains. Sans pour autant informer sur les conséquences fonctionnelles, ce résultat pourrait 

traduire la majoration de l’altération de la commande motrice du membre parétique avec 

l’augmentation de la vitesse de marche. Chez l’enfant sain, l’augmentation du niveau de co-

activation/co-contraction lors de l’élévation de la vitesse de marche s’accompagne d’une diminution 

de mobilité articulaire durant la marche (Gross et al., 2015). Cette relation apparaît beaucoup plus 

hétérogène au niveau du membre parétique de l’enfant PCU (Gross et al., 2015). Chez l’enfant sain, 

l’augmentation du niveau de co-activation du couple soléaire/tibial antérieur avec l’augmentation de la 

vitesse de marche s’accompagne d‘une augmentation du mouvement de FP lors de la phase de 

propulsion contrairement à l’enfant PCU chez lequel la relation était négative (Gross et al., 2015). Il 

semble donc que le maintien d’une efficacité optimale des muscles fléchisseurs plantaires lorsque la 

vitesse de marche augmente soit dépendante de l’activation simultanée des muscles antagonistes pour 

maintenir une plus grande stabilité de la cheville lors de la phase de propulsion (Gross et al., 2015). Ce 

mécanisme pourrait être ainsi altéré chez l’enfant PCU. Inversement, la relation positive retrouvée 

entre l’augmentation du niveau de co-activation du couple soléaire/tibial antérieur et la diminution de 

la FD de cheville lors de la phase oscillante suggère que ce mécanisme pourrait être impliqué dans le 

schéma de marche en équin de l’enfant PCU (Gross et al., 2015). Néanmoins, il reste difficile de 

déterminer dans quelle mesure la majoration du niveau de co-activation musculaire retrouvée chez 

l’enfant PC résulte d’un déficit primaire ou tertiaire (compensation). L’augmentation de la co-

activation musculaire pourrait en effet être une stratégie motrice de compensation afin d’augmenter la 

rigidité d’une articulation lors de la marche et favoriser ainsi une plus grande stabilité de l’appui au 

sol. 

- Rétraction/diminution d’amplitude articulaire 

 Le passage d’un schéma de marche en équin dynamique (amplitude de FD partiellement 

préservée) à statique (FP permanente) s’accompagne d’une aggravation du raccourcissement des 
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muscles soléaire et gastrocnémiens (Wren et al., 2004) et d‘une diminution de leur vitesse 

d’allongement (Švehlík et al., 2010). Ce phénomène est favorisé par le déficit moteur (i.e. sélectivité 

motrice, force) des muscles fléchisseurs dorsaux. L’allongement du TA apparaît alors comme un 

mécanisme de compensation  (Wren et al., 2010).  

 Desloovere et al., (2006) ont rapporté que les évaluations réalisées en condition statique lors 

de l’examen clinique telle que la mesure de l’amplitude articulaire passive présentent une moindre 

corrélation avec les paramètres de la marche par rapport aux évaluations dynamiques (i.e. force, 

spasticité, sélectivité motrice). Néanmoins, les conséquences d’une réduction d’amplitude articulaire 

de la cheville sur les paramètres cinématiques de la marche sont connues : absence de contact talonnier 

lors de la réception du pas (absence du 1
er
 pivot), FP excessive en milieu d’appui et altération du 3

ème
 

pivot en fin de phase d’appui (Attias et al., 2016). Des mécanismes de compensation peuvent alors 

survenir lors de la phase oscillante de la marche afin de faciliter l’avancée du membre- inclinaison 

homolatérale du tronc, mouvement de circumduction de la hanche (Zhou et al., 2017) - ou tout au long 

du cycle de marche - excès de flexion ou d’extension de genou (Attias et al., 2016; Maas et al., 2015).  

 Chez l’enfant sain, il a été rapporté que les paramètres cinématiques, cinétiques et d’activation 

EMG de la marche étaient modifiés à partir d’un équin statique de 10° de FP, induit par le port d’une 

orthèse spécifique (Houx et al., 2013, 2014). Il est par ailleurs important de noter qu’un tel dispositif 

expérimental induit lors du contact initial une activation des muscles fléchisseurs plantaires, sans 

doute afin de stabiliser l’appui au sol, et une diminution de l’activation du muscle tibial antérieur, 

devenue inefficace et  inutile dans cette configuration (Houx et al., 2014; Romkes and Brunner, 2007). 

Ainsi, l’excès d’activation supposé des muscles fléchisseurs plantaires en fin de phase oscillante et la 

faiblesse du muscle tibial antérieur pourraient en réalité se traduire au moins partiellement par un 

mécanisme de compensation survenant en présence d’une limitation d’amplitude de FD (Houx et al., 

2014; Romkes and Brunner, 2007). Le raccourcissement des muscles gastrocnémiens chez l’enfant PC 

semble également en lien avec l’excès de flexion de genou lors de la phase de simple appui (r=0,386, 

p= 0,024) (Rha et al., 2016) et d’une flexion de genou retardée lors de la phase oscillante de la marche 

(r=-0,355, p=0,039) (Rha et al., 2015). Enfin, l’amplitude du mouvement de FP de cheville survenant 

en fin de phase d’appui joue un rôle important dans la production d’une puissance suffisante 

nécessaire à la propulsion. Chez l’adolescent PC spastique, Ballaz et al., (2010) ont ainsi rapporté une 

forte relation entre la restriction d’amplitude articulaire de cheville et la diminution de l’efficacité 

énergétique de la marche. 

- Faiblesse musculaire 

 La faiblesse musculaire des membres inférieurs affecte l’ensemble du cycle de marche de 

l’enfant PC. La FD de cheville lors de la phase oscillante et l’extension de la hanche et du genou lors 

de la phase d’appui sont des paramètres cinématiques particulièrement altérés par le déficit 

d’activation et de force musculaire (Zhou et al., 2017). La faiblesse des muscles de la cheville présente 
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également une influence importante sur les paramètres cinématiques des autres articulations du 

membre inférieur. Le déficit de force des muscles fléchisseurs dorsaux touche la phase oscillante de la 

marche et le début de la phase d’appui, favorisant ainsi des mécanismes de compensation au niveau de 

la hanche (majoration de la flexion de hanche) et un excès de FP lors de la réception du pas. La 

faiblesse des muscles fléchisseurs plantaires peut diminuer leur capacité à contrôler l’avancée du tibia 

lors de la phase d’appui (2
ème

 pivot), favorisant ainsi un excès de FD de cheville et de flexion de genou 

et de hanche (schéma de marche de type crouch gait chez le sujet PCB). Par ailleurs, le déficit de 

propulsion en fin de phase d’appui, en grande partie lié à la faiblesse des muscles fléchisseurs 

plantaires, influence l’amplitude et la vitesse de flexion du genou lors de la phase oscillante de la 

marche et donc la vitesse de marche (Zhou et al., 2017). Plusieurs auteurs ont mis en évidence une 

corrélation significative de modérée à forte entre la force musculaire des membres inférieurs et la 

vitesse ainsi que la cadence de marche chez l’enfant PC (Damiano et al., 2000; Desloovere et al., 

2006; Ross and Engsberg, 2007). Dans une étude menée chez 55 enfants PCB (GMFCS I-III), les 

muscles fléchisseurs plantaires étaient, parmi tous les groupes musculaires testés, ceux dont le niveau 

de force présentait la plus forte corrélation positive avec les scores D (position debout) et E (Marche, 

course et saut) de l’EMFG (Eek et al. 2008). Dans une étude rétrospective, Ross and Engsberg, (2007) 

retrouvent un résultat similaire au sein d’un groupe de 97 enfants PCB. Chez l’enfant PCU, la 

faiblesse des muscles fléchisseurs plantaires (Wiley et Damiano, 1998) se traduit par une diminution 

de leur puissance générée lors de la marche au profit d’une augmentation de celle produite par les 

muscles extenseurs de hanche (Riad et al., 2008). 

- Influence de la topographie de l’atteinte 

 A l’aide d’une méthode statistique innovante (statistical paramétric mapping), Papageorgiou 

et al., (2019) ont réalisé une étude rétrospective des relations entre les différents déficits 

neuromusculaires évalués cliniquement (faiblesse musculaire, sélectivité motrice, déficit d’amplitude 

articulaire, spasticité) et les paramètres cinématiques de la marche dans le plan sagittal au sein d’une 

large cohorte d’enfants PCU (n=167) et PCB (n=200) de type spastique (GMFCS I à III). Les résultats 

montrent des différences entre les deux groupes. La relation entre les déficits neuromusculaires de 

l’ensemble des articulations des membres inférieurs (bassin, hanche, genou et cheville) et l’altération 

de la cinématique de la marche dans le plan sagittal est plus importante chez l’enfant PCB par rapport 

à l’enfant PCU. Cette étude montre notamment que les déficits neuromusculaires de la cheville ont une 

influence importante sur l’altération du schéma de marche, notamment lors de la phase oscillante, chez 

l’enfant PCU contrairement à l’enfant PCB chez lequel les atteintes proximales ont un impact plus 

important (Figure 11).  
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Figure 11 : Cartographie des relations entre les principaux déficits neuromusculaires (spasticité, faiblesse, 

déficit de sélectivité motrice et perte d’amplitude articulaire) et les phases de la marche présentant une 

altération des paramètres cinématiques chez l’enfant PCU (A) et PCB (B). Vector : somme des effets d’un 

déficit neuromusculaire donné au niveau de l’ensemble des articulations du membre inférieur {bassin 

(pelvis), hanche (hip), genou (knee), cheville (ankle)}. D’après Papageorgiou et al., (2019). 

 

 De la même façon, les relations entre l’altération de la cinématique d’une seule articulation du 

membre inférieur (bassin, hanche, genou ou cheville) et les déficits neuromusculaires d’articulations 

voisines sont plus importantes chez l’enfant PCB (e.g. altération de la cinématique de la hanche liée à 

l’atteinte d‘articulations plus distales) mise à part pour l’altération de la cinématique de la cheville qui 

semble liée à un déficit intrinsèque.  

SYNTHESE 

 Les muscles fléchisseurs plantaires de cheville ont un rôle important au cours de la 

marche afin d’assurer la stabilité du membre inférieur lors de la phase d’appui et sa propulsion 

vers l’avant lors de la phase oscillante. L’enfant PCU présente des déficiences neuromusculaires 

multiples au niveau des muscles fléchisseurs plantaires qui ont une incidence importante sur le 

schéma de marche. Parmi ces déficiences, le développement insidieux et progressif de rétractions 

des muscles fléchisseurs plantaires, conduisant à une restriction d’amplitude de FD de cheville, 

joue un rôle capital. Dans la partie suivante, nous allons détailler les mécanismes qui influencent 

l’apparition des rétractions musculo-tendineuses au sein des muscles fléchisseurs plantaires.  
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III Le muscle Triceps sural 

 III.1 Croissance musculaire 

 Les muscles gastrocnémiens sont les plus souvent étudiés dans la littérature, de part leur 

localisation superficielle qui les rendent facilement accessibles à l’examen échographique. Willerslev-

Olsen et al., (2018) ont rapporté que le volume des muscles gastrocnémiens augmente de façon 

linéaire avec l’avancée en âge mais de façon plus lente chez l’enfant PC par rapport au sujet sain 

(Figure 12).  

 

Figure 12 : évolution du volume musculaire (ml) des muscles gastrocnémiens en fonction de l’âge (mois) 

mesurée chez 50 enfants sains (points rouges), 24 enfants PCU (points noires) et 17 enfants PCB (points 

blancs). D’après Willerslev-Olsen et al., (2018). 

Parallèlement, il a été montré chez l’enfant entre 5 et 12 ans (Bénard et al., 2011) et 

l’adolescent (Weide et al., 2015) sains, que la croissance longitudinale des muscles gastrocnémiens se 

fait à 80% par une hypertrophie des fascicules musculaires et à 20% seulement par leur allongement 

(Figure 13). L’angle de pennation reste pratiquement constant tout au long de la croissance. De façon 

concomitante, l’amplitude maximale de FD diminue progressivement (1,5° par an). Ainsi, chez 

l’enfant PC, le déficit de croissance des muscles gastrocnémiens, caractérisé par une atrophie de ses 

fascicules musculaires pourrait expliquer, au moins en partie, l’apparition progressive de rétractions 

musculo-tendineuses des muscles gastrocnémiens. Néanmoins, la relation entre le volume et la 

longueur des muscles gastrocnémiens ne semble pas décrite dans la littérature. D’autres études 

semblent nécessaires pour préciser cette relation.  
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Figure 13 : Représentation schématique d’un faisceau du muscle gastrocnémien (vue longitudinale) chez un 

enfant sain (a) et un enfant PC (b). Les deux muscles présentent le même nombre de fibres musculaires 

mais celles du muscle sain présentent un diamètre supérieur. Il en résulte un allongement plus important 

des aponévroses musculaires pour le muscle sain. D’après Shortland et al., (2002). 

 III.2 Biomécanique lors de l’allongement passif 

 Le mouvement de FD passif de cheville est permis par un allongement de l’UMT du muscle 

Triceps sural. Au cours de son allongement, la structure pennée des muscles gastrocnémiens et 

soléaire se modifie par un allongement des fascicules musculaires combiné à une diminution de leur 

angle de pennation (Figure 14).  

 

 

Figure 14 : Vue longitudinale du muscle GM en échographie 2D. L’angle de pennation (lignes rouges) 

diminue avec l’allongement du muscle. Données personnelles. 

 

 Chez le sujet adulte sain, plusieurs études ont tenté de déterminer la contribution de chacune 

des structures - corps musculaire des muscles gastrocnémiens et TA - à l’allongement de l’UMT du 

muscle Triceps sural lors de la flexion dorsale passive de cheville. Les valeurs divergent selon les 

auteurs en fonction des méthodologies utilisées. Les muscles gastrocnémiens et le TA participeraient à 

l’allongement de l’UMT respectivement à hauteur de 58% à 73% et de 27% à 42% (Abellaneda et al., 

2009; Blazevich et al., 2012; Kawakami et al., 2008). Chez l’enfant sain, les données sont 

sensiblement similaires : 63% pour les muscles gastrocnémiens et 37% pour le TA (Kalkman et al., 

2018). Chez l’enfant PC spastique GMFCS I à II, on retrouve un déficit d’allongement du corps 

musculaire des muscles gastrocnémiens (50-55% de l’allongement), partiellement compensé par un 
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allongement excédentaire du TA (45-50% de l’allongement) (Kalkman et al., 2018a; Theis et al., 

2013).  

 

 III.3 Altérations morphologiques chez l’enfant PC spastique 

 III.3.1 Au niveau macroscopique 

 Les propriétés morphologiques des muscles gastrocnémiens de l’enfant PC spastique se 

caractérisent par une diminution de leur longueur, de leur volume, de leur section de coupe transverse 

et de leur épaisseur par rapport aux enfants sains de même âge (Barrett and Lichtwark, 2010) alors que 

le TA présente une longueur augmentée (Wren et al., 2010). Chez le sujet PC, les muscles 

gastrocnémiens et soléaire sont les plus amyotrophiés du membre inférieur (Figure 15) (Handsfield et 

al., 2016).  

 

Figure 15 : Cartographie du volume musculaire des membres inférieurs mesurée par IRM chez 2 enfants 

sains et 8 enfants PC présentant des tableaux cliniques et des niveaux fonctionnels différents. Les zones les 

plus sombres représentent les groupes musculaires dont le volume est significativement diminué par 

rapport aux valeurs physiologiques normalisées en fonction du poids et de la taille des sujets. (IRM : 

Imagerie par résonance magnétique).  D’après Hansdfield et al. (2016). 

 Les dernières données de la littérature montrent que l’atrophie des muscles gastrocnémiens, 

objectivée par une diminution de leur volume, s’installe très tôt au cours de la croissance (dès 12 à 15 

mois chez l’enfant PC) (Herskind et al., 2016; Willerslev-Olsen et al., 2018). De façon similaire, la 

diminution de longueur des muscles soléaire et gastrocnémiens existe chez les enfants marchant avec 

un équin « dynamique » (i.e. réductible), avant même l’apparition d’un équin « statique » (i.e. non-

réductible) (Wren et al., 2004). Par ailleurs, l’importance des altérations morphologiques des muscles 

gastrocnémiens semble dépendre du niveau d’indépendance fonctionnelle de l’enfant (GMFCS II > 
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GMFCS I) (Pitcher et al., 2018). Du fait de la précocité de leurs survenues, l’amyotrophie et la perte 

de longueur musculaire sont de plus en plus considérées comme des déficiences neuromusculaires à 

part entière, de la même façon que la spasticité ou le déficit de sélectivité motrice (Cahill-Rowley and 

Rose, 2014; Zhou et al., 2017).  

 

 III.3.2 Au niveau microscopique 

 L’altération des propriétés musculaires au niveau microscopique a été mise en évidence au 

sein de diverses structures: 

- propriétés des fibres musculaires 

 La littérature rapporte des données contradictoires concernant la proportion de fibres de type I 

et II au sein du muscle parétique et spastique de l’enfant PC par rapport au muscle sain (Foran et al., 

2007). Ces résultats divergeants peuvent s’expliquer par le fait que les données sont parfois comparées 

entre groupes musculaires et atteintes neurologiques différentes. Néanmoins, il semble que les muscles 

gastrocnémiens rétractés de l’enfant PC spastique présentent un taux de fibres de type I anormalement 

élevé par rapport au muscle sain et une plus grande variabilité de la taille de ses fibres (Ito et al., 1996; 

Marbini et al., 2002; Rose et al., 1994). Une modification de la typologie musculaire entrainant un 

accroissement de fibres lentes (type I) au détriment de fibres rapides (type II) peut favoriser 

l’altération du taux de développement de la force musculaire (Moreau et al., 2012).  

- propriétés des cellules satellites 

 La croissance musculaire est sous la dépendance des cellules satellites qui, en s’activant après 

être restées un certain temps dans un état quiescent, présentent la capacité de former de nouvelles 

cellules musculaires (Dayanidhi and Lieber, 2014).  La déplétion du taux de cellules satellites, mise en 

évidence au sein du muscle rétracté de l’enfant PC (Dayanidhi et al., 2015; Smith et al., 2013), et 

l’altération de leur capacité à fusionner et à produire de nouveaux myotubes (Domenighetti et al., 

2018), peuvent faire partie des mécanismes permettant d’expliquer l’atrophie musculaire.  

- propriétés des sarcomères 

 Au sein des muscles soléaire et gastrocnémiens rétractés de l’enfant PC, Mathewson et al., 

(2014) ont rapporté une augmentation de la longueur des sarcomères. Cet excès d’allongement des 

sarcomères peut s’accompagner d’une diminution de leur nombre en série (Lieber and Fridén, 2018), 

permettant ainsi d’expliquer pourquoi il est possible de retrouver une longueur de fascicule musculaire 

équivalente entre enfants PC et sains (Barrett and Lichtwark, 2010). 

- propriétés de la protéine Titine 

 Au sein du sarcomère, la protéine Titine, reliant la strie Z au filament épais de Myosine, est 

responsable d’une grande partie de la tension interne de la fibre musculaire. L’altération de ses 

propriétés est donc souvent suspectée devant l’apparition de rétractions musculaires. L’augmentation 

de taille de la protéine Titine, faible mais significative, rapportée au niveau des muscles soléaire et 
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gastrocnémiens de l’enfant PC par rapport à des sujets adultes contrôles (Mathewson et al., 2014) reste 

toutefois difficile à interpréter (Lieber and Fridén, 2018). 

- propriétés de la matrice extra-cellulaire :  

 Contrairement à d‘autres groupes musculaires tels que les ischio-jambier (Smith et al., 2011) 

ou le vaste latéral (Booth et al., 2001), la quantité de collagène de la matrice extra-cellulaire du muscle 

Triceps sural ne semble pas majorée chez l’enfant PC par rapport à un groupe contrôle composé 

d’adultes (Mathewson et al., 2014).  

- propriétés du tissu adipeux : 

 La quantité de tissu adipeux sous-cutané au sein des muscles gastrocnémiens semble présente 

à un taux anormalement élevé d’autant plus que le niveau d’indépendance fonctionnelle des enfants 

PC est faible (i.e. grade de l’échelle GMFCS) (Pitcher et al., 2018). 

 

 III.3.3 Conséquence clinique : la rétraction musculo-tendineuse 

 Lorsque le muscle parétique et spastique devient trop court, on parle de rétraction musculo-

tendineuse (Lieber and Fridén, 2018), très fréquente au sein du muscle Triceps sural de l’enfant PC 

(Wren et al., 2010). Il en résulte une diminution progressive de l’amplitude de FD maximale de 

cheville au cours de la croissance (Hägglund and Wagner, 2011) et un schéma de marche en « équin » 

(Cobeljic et al., 2009; Goldstein and Harper, 2007). Le développement des rétractions a, en retour, des 

conséquences importantes sur le plan moteur et le développement de la force musculaire. Chez le sujet 

sain (enfant et adulte), la force maximale développée par un muscle est directement corrélée à sa 

section de coupe transverse (Lieber and Friden, 2000), c’est-à-dire au nombre de sarcomères en 

parallèle. La diminution de la force musculaire maximale rapportée chez l’enfant PC spastique 

apparaît ainsi liée à l’altération de la croissance musculaire, caractérisée par une diminution du volume 

musculaire, de la section de coupe transverse et/ou de l’épaisseur musculaire (Barrett and Lichtwark, 

2010). A l’échelle microscopique, la capacité de production de force des sarcomères est influencée par 

leur longueur et leur vitesse de contraction selon une relation spécifique à chaque groupe musculaire 

(Figure 16) (Lieber et al., 2017). Un allongement excessif des sarcomères au sein d’un muscle rétracté 

peut ainsi entraîner une diminution de la capacité de production de force musculaire.  



28 
 

-  

Figure 16 : Relation force-vitesse-longueur au niveau du sarcomère. A vitesse constante, le sarcomère 

développe une force musculaire maximale à une longueur optimale. A longueur constante, le sarcomère 

développe une force maximale pour des vitesses de contraction minimales. D’après Lieber et al. 2017. 

 

 Cependant, la littérature est dépourvue de données objectivant le rôle de l’altération des 

propriétés contractiles musculaires à l’échelle microscopique (i.e. raccourcissement fasciculaire) dans 

la production de force chez l’enfant PC spastique. Une étude récente a étudié le lien entre la réduction 

du couple maximal de flexion plantaire de cheville produite en réponse à une stimulation électrique 

supra maximale (i.e. activation maximale indépendante de la commande motrice volontaire) et la 

réduction de la capacité de raccourcissement des fascicules musculaires du muscle GM chez l’adulte 

PC présentant des antécédents de chirurgie orthopédique (i.e. élongation du TA) (Frisk et al., 2019). 

Malgré l’absence de corrélation significative entre ces deux paramètres (r=0,56; p=0,06),  le couple 

maximal était produit à un angle de cheville correspondant au raccourcissement maximal des 

fascicules musculaires du muscle GM chez les sujets PC (Figure 17) (Frisk et al., 2019).  

 

 

Figure 17 : Relation entre l’angle de cheville et (a) le couple maximal de flexion plantaire de cheville ainsi 

que (b) le raccourcissement des fascicules musculaires du muscle GM générés lors d’une stimulation 

électrique supra-maximale du nerf tibial chez l’adulte PC (points blancs) et les sujets contrôles (points 

noirs). Le couple maximal intervient lors du raccourcissement maximal des fascicules musculaires chez les 

sujets PC (flèches rouges). D’après Frisk et al., (2019) 
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Ce travail suggère que l’altération des propriétés contractiles musculaires majore la réduction de la 

force musculaire maximale du muscle GM de l’adulte PC, initialement induite par le trouble de 

commande motrice (Frisk et al., 2019). Des investigations similaires semblent nécessaires pour établir 

ce lien chez l’enfant PC. 

 

 III.3.4 Origine des rétractions musculo-tendineuses 

 L’altération de la croissance musculaire, plus faible que celle des structures osseuses (Zhou et 

al., 2017), semble jouer un rôle capital dans le développement des rétractions musculo-tendineuses 

(Figure 18) (Pingel et al., 2017). Švehlík et al., (2013) ont ainsi montré que le développement des 

rétractions musculo-tendineuses était fortement corrélé à l’accélération de la vitesse de croissance 

staturo-pondérale. Compte tenu des mécanismes physiologiques associés à l’augmentation progressive 

de sa longueur au cours de l’enfance (cf. III.1), l’atrophie des muscles gastrocnémiens semble être un 

mécanisme prédominant dans le développement de leur rétraction (Figure 18).  

 

Figure 18 : Schématisation des interactions entre la croissance musculaire et osseuse chez un sujet sain (A) 

et PC (B). Chez le sujet PC, l’atrophie du corps musculaire est la conséquence d’une atrophie des 

fascicules musculaires qui peut etre liée à la déplétion du nombre de cellules satellites. Au niveau d’un 

muscle penné, ces déficits couplés à l’augmentation de la longueur des sarcomères favorisent l’apparition 

de rétractions musculo-tendineuses. D’après Dayanidhi et al., (2014). 

 

 Toutefois, les mécanismes qui conduisent au développement des rétractions musculo-

tendineuses sont encore mal connus. Il semble que l’interaction de multiples facteurs (endocrinien, 

génétique, nutritionnel, mécanique, moteur) (Gough and Shortland, 2012) rentre en jeu, conduisant à 

une possible altération de l’homéostasie de la cellule musculaire (Lieber and Fridén, 2018; Pingel et 

al., 2017). La croissance du tissu musculaire, le phénotype des fibres musculaires et les propriétés de 

la matrice extra-cellulaire et du réseau capillaire sont en effet déterminés par une cascade de signaux 

(réseau intégré incluant stimulation mécanique, vasculaire et métabolique) induite par l’activité 
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musculaire. Lorsque la motricité est altérée comme dans le cas de la paralysie cérébrale, des 

adaptations doivent se réaliser à chaque niveau du réseau pour créer une nouvelle homéostasie de la 

cellule musculaire (Figure 19, a). Ce nouvel équilibre cellulaire peut conduire à la modification des 

propriétés musculaires, favorisant le développement des rétractions (Pingel et al., 2017). Dans ce 

contexte, les structures mécano-sensibles, telles que la matrice extra-cellulaire et les molécules 

costamères, qui ont un rôle important dans l’homéostasie de la cellule musculaire, du fait de leur 

capacité à transmettre les contraintes d’ordres mécaniques, pourraient faire l’objet d’études 

approfondies (Figure 19, b) (Pingel and Suhr, 2017). 

 

Figure 19 : Schématisation des mécanismes influençant l’homéostasie cellulaire lors d’une action motrice 

volontaire (a). Au sein de la cellule musculaire, plusieurs fonctions peuvent influencer l’homéostasie 

cellulaire et peut-être influencer le développement des rétractions (b). D’après Pingel et al., (2017); Pingel 

and Suhr, (2017)  

 En complément de la problématique systémique, certaines données expérimentales suggèrent 

l’intervention possible d’autres facteurs locaux d’origines mécaniques. Des études réalisées au niveau 

du membre supérieur de l‘enfant PCU ont rapporté le rôle des transmissions de forces myofasciales 

(myofascial load transmission)  dans le développement des rétractions musculo-tendineuses. Celles-ci 

pourraient en effet être favorisées par des éléments neuro-vasculaires (extramuscular myofascial force 

transmission) et/ou par la transmission de force entre muscles adjacents par l’intermédiaire de leur 



31 
 

septum commun (intermuscular myofascial force transmission) (de Bruin et al., 2014; Huijing, 2007; 

Smeulders et al., 2004).  

 III.4 Impact des traitements répétés 

 L’enfant PC spastique bénéficie tout au long de son enfance de nombreux traitements à visée 

neuro-orthopédique dont les objectifs sont autant de prévenir la survenue des rétractions que de 

favoriser la motricité et les performances de marche. Parmi ces traitements répétés, les injections de 

toxine botulique peuvent induire des conséquences sur les propriétés musculaires (Mathevon et al., 

2015). Une seule injection de toxine des muscles gastrocnémiens entraine une réduction de son 

volume de l’ordre de 4 à 6% qui peut être compensée par une hypertrophie équivalente du muscle 

soléaire (Alexander et al., 2018; Williams et al., 2013). Ce résultat pourrait expliquer l’absence de 

diminution de la force musculaire des muscles fléchisseurs plantaires retrouvée au sein d’un groupe de 

20 enfants PC spastique (16 PCU, 4 PCB, GMFCS I-II) à 6 et 24 semaines post-injection de toxine 

botulique (Eek and Himmelmann, 2016). Néanmoins, le déficit de volume des muscles 

gastrocnémiens injectés pour la première fois ne serait pas complètement réversible 6 mois après 

l’injection (Alexander et al., 2018). De plus, des travaux récents suggèrent que les injections de toxine 

botulique répétées des muscles gastrocnémiens sont susceptibles d’entraîner des altérations de leur 

volume et de leur structure au-delà de l’évolution naturelle liée à la paralysie cérébrale (Schless et al., 

2019; Valentine et al., 2016). Valentine et al., (2016) ont ainsi rapporté une forte corrélation entre le 

nombre d’injections de toxine botulique des muscles gastrocnémiens dans l’enfance et la diminution 

du pourcentage de fibres de type I au profit d’une augmentation des fibres de types II chez l’enfant PC 

opéré (i.e. chirurgie orthopédique à l’occasion de laquelle une biopsie musculaire était réalisée). 

L’impact des injections répétées sur la croissance musculaire (Barber et al., 2013) et sur le gain 

d’amplitude de FD maximale (Hastings-Ison et al., 2016) reste encore à ce jour largement débattu dans 

la littérature.  

D’autres méthodes thérapeutiques influencent les propriétés du muscle parétique et spastique de 

l’enfant PC. Les injections de toxine botulique sont ainsi fréquemment associées à des plâtres 

d’allongement afin d’optimiser leurs effets sur le gain d’amplitude articulaire de cheville (Mathevon et 

al., 2018). Néanmoins, les plâtres d’allongements pourraient avoir une action préférentielle sur  

l’augmentation de longueur du TA au détriment du corps musculaire des muscles gastrocnémiens 

(Peeters et al., 2018).  

 Au-delà des possibles conséquences iatrogènique des stratégies thérapeutiques sur les 

propriétés musculaires, certains protocoles de renforcement musculaire sont susceptibles de favoriser 

un gain de masse musculaire chez le sujet PC (Gillett et al., 2016). De la même façon, les techniques 

de stimulation électrique fonctionnelle, dont les récentes améliorations technologiques rendent leur 

mise en œuvre quotidienne plus aisée, semblent un moyen novateur de favoriser le gain de volume 

musculaire du couple tibial antérieur (Damiano et al., 2013)/gastrocnémiens (Pool et al., 2016). 
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SYNTHESE 

 Les muscles soléaire et gastrocnémiens présentent une structure pennée qui se développe 

au cours de la croissance essentiellement par l’hypertrophie de leurs fascicules musculaires. 

L’altération de la croissance musculaire, sous la dépendance de déficits neuromusculaires, 

favorise l’altération progressive des propriétés morphologiques et structurelles du muscle de 

l’enfant PC. Au cours du mouvement de FD de cheville, genou en extension complète, le corps 

musculaire des muscles gastrocnémiens de l’enfant PC spastique présente un déficit 

d’allongement au profit du TA. Tout au long de la croissance, les muscles gastrocnémiens sont 

ainsi souvent ciblés par les traitements à visée orthopédique dont les objectifs sont de prévenir 

l’apparition de leurs rétractions. Parmi ces traitements répétés, les injections de toxine botulique 

semblent avoir une influence non négligeable sur les propriétés musculaires. Au-delà de 

l’altération des propriétés morphologiques (diminution de volume et de longueur) et 

structurelles (architecture musculaire), le muscle de l’enfant PC présente une altération de ses 

propriétés élastiques, caractérisée par une augmentation du niveau de résistance ressentie par le 

clinicien lors de son allongement passif.  

L’ensemble des paramètres influençant l’hyper-résistance du muscle parétique et spastique de 

l’enfant PC est résumé au sein de la figure 20. A l’issue de cette illustration,  la deuxième partie 

de ce manuscrit de thèse expose les contributions scientifiques réalisées concernant la 

caractérisation du niveau de raideur passive (RP) des muscles fléchisseurs plantaires de l’enfant 

PCU de type spastique.  
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Figure 20 : Diagramme conceptuel résumant les relations entre la lésion cérébrale (exemple d’une lésion 

cérébrale unilatérale gauche) et les conséquences cliniques au niveau de l’articulation de la cheville et 

fonctionnelles au niveau du schéma de marche. Les traits pleins épais désignent des relations de cause à 

effet établis par les données de la littérature. Le trait pointillé épais désigne une relation hypothétique. Les 

traits pleins fins désignent le rôle des muscles gastrocnémiens sur les plans clinique et fonctionnelle. 
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2
ème

 partie – Contributions scientifiques 

I. Hypothèses et Objectifs  
 

 La 1
ère

 partie de cette thèse a permis de mettre en évidence l’omniprésence de déficiences 

neuromusculaires interdépendants au niveau des muscles fléchisseurs plantaires de l’enfant PC et leurs 

influences importantes sur les propriétés musculaires morphologiques et structurelles. De cette 

évolution physiopathologique complexe au cours de la croissance des enfants PC résulte des troubles 

fonctionnels de marche en évolution constante et le développement progressif de conséquences neuro-

orthopédiques dont les rétractions musculo-tendineuses. 

Nous avons pu identifier différents déterminants responsables de cette rétraction, et mettre aussi en 

évidence certaines difficultés concernant leur définition « consensuelle » ainsi que leur évaluation.  

Si la mise en évidence et la quantification de la spasticité chez l’enfant PC fait actuellement l’objet de 

recherches, notamment par le biais de mesures instrumentales, notre hypothèse de travail est de 

considérer qu’il convient d’apporter autant d’attention à l’évaluation des propriétés élastiques 

des tissus parétiques et spastiques dont l’altération peut être à l’origine d’une résistance à 

l’allongement passif. Ces propriétés élastiques sont souvent définies dans la littérature sous le terme 

de « raideur passive » (RP ; stiffness) pour désigner l’altération des propriétés élastiques des muscles 

parétiques et spastiques du sujet atteint d’une affection neurologique centrale. 

Mais pour prendre en considération cette notion et cette définition de « raideur passive », il est 

essentiel dans le contexte spécifique de l’enfant PC :  

(1) de bien en définir les contours, puis,  

(2) d’en établir les méthodes et procédures d’évaluation et de mesure,  et enfin,  

(3) d’identifier de potentielles thérapeutiques pouvant être proposées. 

Chez l’enfant PC, si l’augmentation de la RP de l’UMT du muscle Triceps sural a été décrite par de 

nombreux auteurs, la variabilité des valeurs rapportées dans la littérature interroge sur leur validité 

clinique et les moyens thérapeutiques potentiels à mettre en oeuvre.  

Sur cette hypothèse de prise en considération de la « raideur passive », le travail de thèse proposera au 

moyen d’une étude de revue de littérature un panorama exhaustif du concept de RP chez l’enfant PC à 

travers ses aspects sémantiques et expérimentaux (matériel et méthodes de mesures, interprétation des 

résultats), puis d’analyser les propriétés psychométriques (validité clinique, reproductibilité, réponse 

aux traitements) de la mesure de la RP à travers plusieurs travaux expérimentaux.  

 

Notre contribution, sous forme d’articles scientifiques publiés ou en cours de publication s’inscrit dans 

une progression scientifique :  
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- le concept de RP : première contribution scientifiquesous la forme d’un article de revue de littérature 

invité publié dans la revue European Journal Of Applied Physiology (contribution # 1, Boulard et al., 

2019a) (Annexe F), nous proposons des réponses aux interrogations qui entourent le concept lui-même 

de RP appliqué aux muscles fléchisseurs plantaires de cheville. La définition du terme de RP fait-elle 

l’objet d’un consensus au sein de la littérature ? Que signifie cet excès de RP sur le plan 

physiopathologique ? Existe-t-il des différences de méthodologie entre les études permettant 

d’expliquer ces résultats ? Quel est le matériel utilisé pour caractériser le paramètre de RP chez 

l’enfant PC ? Les méthodes de mesures utilisées sont-elles validées chez l’enfant PC ? Quelles sont 

leurs limites ?  

- l’évaluation et la mesure de la RP : contributions scientifiques sur la méthode de mesure de la RP au 

niveau de l’UMT du muscle Triceps sural et du muscle gastrocnémien médial. Une première méthode, 

classique,  que l’on qualifiera ici de « dynamométrique », permet d’établir la relation couple-angle lors 

de la mobilisation passive isocinétique. Cette méthode peut être couplée à l’utilisation simultanée d’un 

échographe 2D - afin d’estimer la RP du muscle ou du tendon - ou à celle du mode Shear Wave 

Elastography (SWE). La technologie SWE constitue une méthode alternative qui permet de mesurer 

un niveau de tension spécifique d’un muscle superficiel.  

Un premier travail expérimental a permis de préciser des paramètres méthodologiques inhérents aux 

procédures d’évaluation et de traitement des données de RP produites par la méthode 

dynamométrique. Ce travail a fait l’objet d’une publication dans la revue Journal of Electromyography 

and Kinesiology (contribution # 2, Boulard et al., 2019b) (Annexe G).  

Un deuxieme travail expérimental a permis de mettre en œuvre chez l’enfant PCU de type spastique 

ces deux techniques de mesure susmentionnées - méthode dynamométrique et SWE- pour caractériser 

la RP de l’UMT du muscle Triceps sural et du muscle gastrocnémien médial au cours du mouvement 

passif de FD de cheville au niveau des membres parétique et non-parétique. Ce travail a fait l’objet 

d’une troisième contribution, actuellement en cours de révision au sein de la revue Journal of Applied 

Physiology (contribution # 3).  

- implication thérapeutique des étirements sur la RP : troisième travail expérimental concernant les 

techniques d’étirements passifs, très utilisées chez l’enfant PC afin de lutter contre le développement 

des rétractions musculo-tendineuses au cours de la croissance. Leur efficacité chez le sujet adulte sain 

comme chez celui présentant une affection d’origine neurologique centrale reste controversée aussi 

bien concernant le gain d’amplitude articulaire (Harvey et al., 2017; Pin et al., 2006; Wiart et al., 

2008) que sur les propriétés élastiques (Freitas et al., 2018). Face à ce manque de résultats et l’absence 

de description et de contrôle des paramètres des protocoles d’étirement (Apostolopoulos et al., 2015), 

nous avons proposé d’évaluer l’effet d’une technique instrumentale d’étirement de haute intensité et de 

longue durée de l’UMT du muscle Triceps sural sur les propriétés élastiques du muscle gastrocnémien 

médial, évaluées par la technologie SWE. Cette contribution fait l’objet d’un article actuellement en 

cours de soumission (contribution # 4). Dans ce cadre et à la suite, une étude clinique a été initiée afin 
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d’évaluer les effets d’un programme d’étirements passifs de plusieurs semaines sur la RP de l’UMT du 

muscleTriceps sural auprès de jeunes sujets présentant une PC (contribution # 5).  
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II. Contribution # 1 à l’avancée des connaissances -

Raideur passive des muscles fléchisseurs plantaires 

chez l’enfant PC spastique : revue de littérature 

 

 II.1 Introduction 

 Le terme de « raideur » est le plus souvent compris en pratique clinique comme une restriction 

d’amplitude articulaire d’origines diverses. Au-delà de cette terminologie courante, la « raideur » est 

une notion biomécanique précise dont la définition (i.e. raideur=variation de couple passif/variation 

angulaire en Nm/°) peut s’appliquer à tout type d’articulations ou de tissus biologiques dont la 

longueur est susceptible de varier (muscle, tendon, fascicules musculaires…) sous l’influence d’une 

force mobilisatrice. Puisque l’enregistrement de la RP nécessite la génération d’un mouvement, ce 

terme ne peut être utilisé pour désigner uniquement le niveau de tension d’une structure anatomique 

dans une position donnée (i.e. force nécessaire pour maintenir une articulation dans une position 

donnée). Ainsi, lorsqu’elle est évaluée en condition passive, la raideur renvoie aux propriétés 

intrinsèques d’élasticité des tissus. Or, le terme de raideur est parfois utilisé pour désigner différents 

aspects des propriétés morphologiques et mécaniques musculaires tels que la viscosité, l’élasticité ou 

le raccourcissement musculaire. Ainsi, si Lieber and Fridén, (2018) définissent la rétraction par le 

raccourcissement de l’UMT, Farmer and James, (2001) y associent une augmentation de la RP, 

assumant ainsi que ce paramètre est une composante de la rétraction. Tout au long de ce manuscrit, le 

terme de « raideur » (stiffness pour les anglo-saxons) sera uniquement utilisé sous son prisme 

biomécanique pour désigner une variation de force durant un mouvement d’amplitude donnée 

{Δ(couple ou force)/Δ(angle ou longueur) en Nm/° ou N/cm)} (Gajdosik, 2001). Nous avons vu dans 

la première partie de ce manuscrit que la spasticité pouvait être assimilée à une forme d’hypertonie 

musculaire indifférenciée selon la définition prise en compte. Ce manque de discernement entre 

phénomènes neurologiques différents (hyper-réflexie vitesse dépendante, dystonie, …) nourrit une 

certaine confusion entre résistance à l’allongement d’origine neurologique d’une part et mécanique 

d’autre part. Pour tenter de répondre à l’ambiguïté sémantique qui entoure ces différents phénomènes 

physiopathologiques, un consensus européen d’expert a récemment proposé d’englober sous le terme 

d’hyper-résistance les deux entités, neurologique d’une part et mécanique de l’autre (van den Noort et 

al., 2017). Prérequis indispensable à la compréhension du concept de résistance neuromusculaire au 

mouvement, nous proposons de résumer ici les différents phénomènes physiopathologiques qui 

s’opposent au mouvement : 

- Spasticité : hyper-réflexie vitesse dépendante. 
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- Dystonie : contraction involontaire survenant au repos responsable de mouvements répétitifs 

et/ou de postures anormales.   

- Raideur passive (RP) : quantité de force sur un secteur d’amplitude donnée, nécessaire à la 

mobilisation d’une structure anatomique. 

- Hyper-résistance : résistance globale à l’allongement passif de l’UMT provenant de toutes 

origines confondues. 

 Comme nous l’avons vu dans la première partie de ce manuscrit, les muscles fléchisseurs 

plantaires de l’enfant PC sont particulièrement affectés par la présence conjointe de spasticité et 

d’altération des propriétés morphologiques et structurelles. Ces troubles peuvent être responsables 

d’un niveau élevé d’hyper-résistance. Par conséquent, la littérature fournit plusieurs études dont les 

objectifs étaient d’étudier la RP de l’UMT du muscle Triceps sural de l’enfant PC à partir de la 

relation couple-angle, qui peut être facilement établie à partir d’une mobilisation instrumentale 

passive. Depuis quelques années, la technologie SWE permettant de mesurer la tension spécifique 

d’un muscle superficiel tel que le gastrocnémien est appliquée à l’enfant PC. Jusqu’alors, coupler des 

mesures échographiques 2D à la mobilisation instrumentale constituait un des seuls moyens d’estimer 

la RP des muscles gastrocnémiens et/ou du tendon d’Achille. 

 Dans le but de réaliser une vue d’ensemble exhaustive du concept de RP, incluant ses 

différences et ses possibles liens avec l’altération des propriétés morphologiques (i.e. raccourcissement 

musculaire) chez l’enfant PC spastique, cette revue narrative décrit les principaux résultats disponibles 

dans la littérature concernant la RP des muscles fléchisseurs plantaires de cheville à différents niveaux 

(i.e. UMT, muscle, tendon, fascicule…). Nous pensons qu’étudier de façon exhaustive ce concept de 

RP peut permettre de mieux comprendre le rôle des propriétés passives du muscle dans le 

développement progressif des rétractions au cours de la croissance. Nous avons réalisé une recherche à 

partir de la base de données PubMed jusqu’en avril 2019 à partir des mots-clés « Cerebral Palsy » 

AND « stiffness ». Les articles ont été lus puis inclus au sein de la revue lorsqu’ils investiguaient la 

RP des muscles fléchisseurs plantaires chez l’enfant PC spastique. Des articles complémentaires ont 

par la suite été inclus après avoir analysé les références des articles initialement sélectionnés. Seuls les 

articles publiés en anglais ont été inclus dans cette revue. 

 

 II.2 Quels sont le matériel et les méthodes utilisés ? 

 II.2.1 Méthode dynamométrique 

 La mesure de la résistance à l’allongement passif des structures musculo-tendineuses se fait 

classiquement par l’enregistrement du couple passif produit lors du mouvement. Cette méthode 

requiert l’utilisation d’un dynamomètre, le plus souvent de type isocinétique. En établissant la relation 

couple-angle, il est alors possible de calculer un paramètre de RP, qui correspond au ratio de la 

variation de couple ou de force sur un secteur angulaire ou d’allongement musculaire donné {Δ(couple 
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ou force)/Δ(angle ou longueur) en Nm/° ou N/cm)} (Gajdosik, 2001). Cette mesure correspond à la 

pente de la relation couple-angle sur un secteur de couple ou d’angle déterminé (Figure 21).  

 

 

Figure 21: Exemple de relation couple-angle lors du mouvement de FD passive. Le paramètre de RP 

correspond à la pente de la courbe, calculée ici entre 30% et 100% du couple passif maximal. D’après 

Boulard et al., (2019a). 

 

La méthode dynamométrique évalue la résistance globale produite par l’ensemble des tissus de 

l’UMT (i.e. muscle, tendon, capsule, ligament, peau…). Lorsqu’elle est combinée à l’échographie 2D, 

il devient alors possible d’estimer la raideur d’un muscle superficiel tel que le gastrocnémien. Le ratio 

(Force/Δlongueur) peut ainsi être obtenu au cours du mouvement passif de FD par l’enregistrement : 

 - du déplacement de la jonction musculo-tendineuse mesurée par le biais d’un monitorage 

échographique (Cronin and Lichtwark, 2013).  

 - de la force de résistance passive développée par les muscles gastrocnémiens estimée à partir 

du couple passif enregistrée par le dynamomètre et de la mesure du bras de levier du TA (Force= 

couple/bras de levier) (Kruse et al., 2017).  

 Certains auteurs ont rapporté une mesure du slack angle de l’articulation de la cheville (i.e. 

angle au-delà duquel l’UMT du muscle Triceps sural commence à développer une résistance passive à 

son allongement) à partir d’une mesure dynamométrique (i.e. angle à partir duquel le couple passif 

dépasse 0 Newton) chez le sujet adulte sain (Muraoka et al., 2005) et l’adolescent PC (Barber et al., 

2011). 

 Si l’établissement de la relation couple-angle est commun à la plupart des études utilisant la 

méthode dynamométrique, il apparaît que des différences existent concernant le matériel et/ou les 

méthodes utilisées. Dans la littérature, on retrouve ainsi différents dispositifs : dynamomètre 

isocinétique (Barber et al., 2011; Ross et al., 2011), fauteuil instrumenté (Willerslev-Olsen et al., 
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2013), dynamomètre portable (Willerslev-Olsen et al., 2018), oscillations manuelles avec capteurs de 

force (Alhusaini et al., 2010) ou modélisation mathématique (de Gooijer-van de Groep et al., 2013)… 

Or, il apparaît qu’un dynamomètre isocinétique permet un positionnement articulaire standardisé et un 

contrôle précis de la vitesse angulaire contrairement à certaines modalités de mesure nécessitant une 

mobilisation manuelle. A ce titre, l’utilisation d’un dynamomètre isocinétique peut être considérée 

comme la méthode « gold standard » dans l’établissement de la relation couple-angle. Chesworth and 

Vandervoort, (1988) ont montré la bonne reproductibilité de ces mesures chez le sujet sain. Chez le 

sujet PC, Boiteau et al., (1995) ont rapporté des valeurs de reproductibilité satisfaisantes (ICC=0,84) 

concernant l’articulation de la cheville mobilisée à des vitesses angulaires lentes (10°/s) et rapides 

(190°/s) alors que la reproductibilité des mesures semble plus contrastée au niveau du genou (Pierce et 

al., 2006).  

 

 II.2.2 Méthode Shear Wave Elastography (SWE) 

 La technologie SWE permet notamment de quantifier le niveau de tension spécifique d’un 

tissu (i.e. muscle, tendon…) chez le sujet sain et/ou présentant une affection neurologique centrale (i.e. 

hémiplégie vasculaire de l’adulte, Paralysie Cérébrale de l’enfant…) (Hug et al., 2015). Le SWE est 

une technique d’imagerie ultrasonore dont les modalités d’application auprès du patient sont proches 

de l’échographie 2D.  Une sonde spécifique est ainsi apposée en regard de la zone écho-anatomique. 

Par la suite, plusieurs étapes successives caractérisent le mode SWE : 

- émission d’ultrasons à très hautes fréquences, focalisés de plus en plus profondément au sein 

du tissu musculaire.  

- naissance puis propagation d’ondes de cisaillement au sein des tissus de part et d’autre de la 

source d’émission.  

- calcul de la vitesse de propagation des ondes de cisaillement par le biais d’une imagerie 

ultrarapide au sein d’une zone d’intérêt pré-définie (Figure 22).  
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Figure 22: Mesure du module de cisaillement en kPa au sein du muscle GM chez un enfant PC spastique 

en position de repos (a) et en position d’allongement maximal (b). Le rectangle de couleur indique la zone 

d’intérêt pré-définie (ROI : region of interest) et le cercle en pointillés la zone de mesure (Q box). L’image 

de la zone d’intérêt prend une couleur vive jaune-orangée avec l’élévation du niveau de tension passive. 

Données personnelles. 

 La vitesse de propagation des ondes de cisaillement est directement liée à leur module de 

cisaillement par l’équation suivante : 

µ=pVs
2 

Avec µ : module de cisaillement, p : densité du muscle (1000 kg.m
-3

) et Vs
2 
: vitesse de propagation 

des ondes de cisaillement. 

Le module de cisaillement est directement lié au module de Young, qui caractérise les propriétés de 

résistance d’un matériau, par l’équation suivante : 

E=3µ 

Avec E : module de Young et µ : module de cisaillement. 

 Plus la vitesse de propagation des ondes de cisaillement est élevée, plus le module de 

cisaillement est important et plus le muscle présente un niveau de tension passive élevé. En 

enregistrant le module de cisaillement sur l’ensemble du cycle articulaire lors du mouvement passif, il 

est alors possible de calculer la RP d‘un tissu spécifique par l’établissement de la relation module 

d’élasticité-angle {raideur= (Δ module d’élasticité/Δ angle ou longueur) en kPa/° ou kPa/cm}(Hug et 

al., 2015). Par ailleurs, la mesure du module de cisaillement sur l’ensemble du cycle articulaire de la 

cheville permet de déterminer le slack angle et/ou le slack length (i.e. angle et/ou longueur au-delà 

duquel le muscle commence à développer une résistance passive à son allongement) d’un muscle 

spécifique tel que les gastrocnémiens. Dans le cas du slack length, la longueur musculaire doit être 

mesurée de façon concomitante ou estimée par une régression mathématique (Maïsetti et al., 2012). 
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L’intérêt du paramètre de slack angle/length réside dans le fait qu’il peut être diminué chez l’enfant 

PC présentant une rétraction de l’UMT du Triceps sural (Tardieu et al. 1982). La détermination de ce 

paramètre fait appel à une détection visuelle à partir de la relation module de cisaillement-angle 

articulaire ou longueur musculaire par un investigateur expérimenté (Figure 23) (Hug et al. 2015). Hug 

et al (2015) ont rapporté une bonne répétabilité intra-session de cette mesure chez le sujet sain 

concernant les muscles gastrocnémiens et le TA lorsque l’expérimentation était réalisée genou en 

extension complète (erreur standard de mesure=1,9°). A notre connaissance, il n’existe pas de données 

de reproductibilité inter-session de ce paramètre chez le sujet sain ou le sujet présentant une affection 

neurologique centrale. 

 

Figure 23: Détection visuelle du slack angle pour le muscle GM (-25°) et le TA (-44°) réalisée à partir de la 

relation module de cisaillement-angle de cheville chez le sujet sain. D’après Hug et al., (2015). 

 

 Les bases théoriques de la méthode SWE décrites précédemment ont été validées au sein 

d’organes isotropes, homogènes et non-visqueux, tels que le sein ou le foie. A l’inverse, le muscle est 

un tissu anisotrope (densité différente), inhomogène et présentant des propriétés visco-élastiques (Lee 

et al., 2019). Néanmoins, plusieurs travaux successifs suggèrent que la mesure du module de 

cisaillement est un moyen valide de mesure du niveau de tension passive au sein du muscle 

squelettique. Dans une étude ex-vivo, Koo et al., (2013) ont rapporté une concordance élevée entre la 

force et le module de cisaillement mesuré au sein des muscles tibial antérieur et gastrocnémien chez le 

poulet lors de leur allongement passif. De façon similaire, Eby et al., (2013) ont montré au sein du 

muscle brachial du porc la capacité de la technologie SWE à réaliser des mesures précises lorsque 

l’orientation de la sonde est parallèle aux fibres musculaires. Chez l’homme sain, il a été rapporté que 
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les mesures SWE réalisées au sein des muscles gastrocnémiens étaient significativement corrélées à 

son allongement (r=0,964, p=0,036; Nakamura et al., 2016) ainsi qu’à la force passive développée 

(r=0,8, p<0,05, Chernak et al., 2013; Maïsetti et al., 2012). Chez l’enfant PCB, il a été montré au sein 

du muscle gastrocnémien latéral que le module de cisaillement augmentait avec l’amplitude de FD de 

cheville (Brandenburg et al., 2016). De la même façon, chez le sujet PCU, la vitesse de propagation 

des ondes de cisaillement augmente avec le couple passif et l’allongement des fascicules du muscle 

GM lors du mouvement de FD (Lee et al., 2016). La littérature suggère donc que la technologie SWE 

permet une mesure valide du niveau de tension passive intrinsèque du muscle. 

 A l’instar de l’échographie, les mesures SWE restent pour autant opérateur-dépendante (Creze 

et al., 2018). Les valeurs mesurées sont en effet largement influencées par la pression appliquée sur la 

sonde, la taille de la zone d’intérêt choisie pour la mesure (Kot et al., 2012) et l’angle que forme la 

sonde avec l’axe des fibres musculaires (Creze et al., 2018). Plusieurs études ont toutefois rapporté 

une bonne reproductibilité des mesures SWE réalisées au sein de plusieurs muscles placés en position 

courte ou de repos chez le sujet adulte sain (Dubois et al., 2015; Lacourpaille et al., 2012). Chez 

l’adulte hémiplégique vasculaire, Mathevon et al., (2018) ont rapporté une reproductibilité inter-

session correcte de cette mesure au sein du muscle GM parétique en position de repos (CV=9,86%) 

contrairement à celle réalisée au sein du muscle non-parétique (CV=17,64%). Par ailleurs, la 

reproductibilité des mesures réalisées au niveau du muscle tibial antérieur au repos 

(15,60%≤CV≤18,50%) et au niveau du muscle GM maintenu manuellement en position d’étirement 

maximal (24,05%≤CV≤40,58%) était insuffisante. A ce jour, aucune étude de reproductibilité n’a été 

réalisée chez le sujet PC (enfant ou adulte). Il semble donc prématuré d’envisager l’utilisation de cette 

technologie en pratique clinique courante. 

 

 II.3 Quels sont les principaux résultats retrouvés dans la littérature ? 

 II.3.1 Méthode dynamométrique 

 La méthode dynamométrique a été utilisée à de nombreuses reprises chez le sujet sain pour 

caractériser les propriétés passives de l’UMT des muscles fléchisseurs plantaires. Tardieu et al., (1982) 

ont été les précurseurs de ce type de mesure chez l’enfant PC, mettant en évidence un excès de RP de 

l’UMT des muscles fléchisseurs plantaires de cheville combinée à une apparition plus précoce du 

slack angle (i.e. angle à partir duquel les structures anatomiques commencent à développer une tension 

passive). Plus récemment, d’autres travaux ont confirmé l’augmentation de RP de l’UMT des muscles 

fléchisseurs plantaires chez l’enfant et/ou l’adolescent PC spastique par rapport à des sujets sains 

(Alhusaini et al., 2010; Barber et al., 2011; de Gooijer-van de Groep et al., 2013). Toutefois, les 

valeurs enregistrées chez le sujet PC présentent des variations importantes {+225%, (Alhusaini et al., 

2010) à +51%, (Barber et al., 2011) par rapport à un groupe contrôle}. Une étude n’a pas trouvé de 

différences entre enfants PC spastiques de bon niveau fonctionnel (GMFCS I) et des enfants sains 
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(Kruse et al., 2017) alors que deux autres travaux rapportent des résultats plus discutables (Ross et al., 

2011; Willerslev-Olsen et al., 2013). Peu d’études ont étudié les relations entre la mesure de RP et les 

paramètres cliniques tels que l’amplitude de FD de cheville. de Gooijer-van de Groep et al., (2013) ont 

calculé que l’augmentation de RP de l’UMT des muscles fléchisseurs plantaires permettrait 

d’expliquer 84% de la variation d’amplitude de FD maximale de cheville au sein d’un groupe 

d’adolescent PC. Willerslev-Olsen et al., (2018) retrouvent des corrélations négatives plus modérées 

(r=-0,47, p<0,01 et r=-0,54, p=0,04 pour les enfants sains et PC respectivement) entre les deux 

paramètres chez le très jeune enfant (i.e. moins de 29 mois). Toutefois, Tardieu et al., (1982) n’ont pas 

retrouvé une telle relation chez l’enfant PC présentant une rétraction sévère (FD maximale moyenne : -

9°). Les études ayant estimé la RP des muscles gastrocnémiens à l’aide de mesures combinant 

enregistrement dynamométrique et échographique rapportent des résultats divergents. Theis et al., 

(2016) ont retrouvé une augmentation significative de la RP des muscles gastrocnémiens chez l’enfant 

PC GMFCS III et IV. De façon opposé, Kruse et al., (2017) ne retrouvent aucune différence chez des 

sujets de bon niveau fonctionnel (GMFCS I à II) par rapport à des enfants sains. 

 Peu d’études ont évalué le niveau de RP du TA malgré l’altération de ses propriétés 

morphologiques. Les résultats issus des deux études ayant réalisé ce type de mesure sont divergents. 

Kruse et al., (2017) rapportent une diminution du niveau de RP du TA chez l’enfant PC par rapport à 

l’enfant sain contrairement à Theis et al., (2016) qui ne retrouvent aucune différence.  

 La méthode dynamométrique permet d’évaluer la résistance de l’ensemble de l’UMT sans 

distinction possible entre ses différents constituants. Lorsqu’elle s’associe aux techniques 

d’échographie 2D, elle permet une mesure indirecte de la force du muscle qui peut se révéler 

imprécise. Ces limitations peuvent désormais être contournées par l’utilisation de la technologie SWE  

qui se développe depuis plusieurs années dans le champ musculo-squelettique (Hug et al., 2015). 

 

 II.3.2 Méthode Shear Wave Elastography (SWE) 

 Peu d’études utilisant la technologie SWE ont été réalisées chez l’enfant PC. L’augmentation 

de la vitesse de propagation des ondes de cisaillement a été rapportée au sein des muscles 

gastrocnémiens  médial (Bilgici et al., 2017; Kwon et al., 2012) et latéral (Brandenburg et al., 2016) 

ainsi qu’au niveau du muscle soléaire (Kwon et al., 2012; Vola et al., 2018) chez l’enfant PCU ou 

PCB par rapport à des enfants sains d’âge comparable {5 ans, (Kwon et al., 2012) à 16 ans, (Vola et 

al., 2018)}. Lee et al., (2016) rapportent une augmentation de la vitesse de propagation des ondes de 

cisaillement du muscle GM au sein du membre parétique, cheville positionnée à angle neutre (i.e. 0°), 

par rapport au membre non-parétique. 

 Deux études récentes ont rapporté l’effet d’une injection de toxine botulique au sein des 

muscles gastrocnémiens sur la valeur du module  de cisaillement (Brandenburg et al., 2018; Ceyhan 

Bilgici et al., 2018). Bilgici et al., (2018) ont rapporté une diminution significative de cette valeur au 
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sein du muscle GM alors que Brandenburg et al., (2018) retrouvent une tendance similaire au sein du 

muscle GL un mois après l’injection de toxine botulique.  

 Concernant le TA, aucune étude n’a rapporté de mesures du module de cisaillement chez 

l’enfant PC contrairement à l’adulte sain (DeWall et al., 2014; Suydam et al., 2015). 

 

 II.4 Comment interpréter ces résultats ? 

 II.4.1 Influence du protocole expérimental utilisé 

 Les paramètres des protocoles expérimentaux mis en œuvre au sein des études utilisant la 

méthode dynamométrique et/ou la méthode SWE présentent des différences qui peuvent expliquer en 

partie la divergence des résultats et la variabilité des données retrouvée dans la littérature. 

 Plusieurs paramètres sont à prendre en considération : 

- positionnement du sujet : si les enfants sont dans leur grande majorité installés en position assise, la 

position du genou diffère entre les études : contrôle aléatoire de la position du genou {20° à 40° de 

flexion (Ross et al., 2011) , 70° de flexion (de Gooijer-van de Groep et al., 2013), 50° de flexion  

(Willerslev-Olsen et al., 2013)} ou en extension complète {0°(Alhusaini et al., 2010; Barber et al., 

2011; Kruse et al., 2017)}. Or, la position du genou a une influence capitale sur le niveau de tension de 

l’UMT du Triceps sural. La position genou tendu est en effet associée à une mise en tension des 

muscles gastrocnémiens et est donc susceptible d’entraîner une plus grande valeur de RP par rapport à 

la position genou fléchi ou le muscle soléaire est principalement sollicité (Maïsetti et al., 2012). En 

outre, il semble que la position de la hanche ait également une influence sur le niveau de tension 

généré au niveau des muscles fléchisseurs plantaires (i.e. augmentation avec la flexion de hanche, 

Andrade et al., 2016).  En conséquence, l’angle maximal de FD est supérieur lorsque la hanche est 

positionnée en rectitude (i.e. 0) plutôt qu’à 30° de flexion (Andrade et al., 2016). Il a été émis 

l’hypothèse selon laquelle la mise en tension des fascias et des structures nerveuses périphériques 

joueraient un rôle dans ce résultat (Nordez et al., 2017). 

-vitesse angulaire : la vitesse angulaire délivrée par le dynamomètre isocinétique varie selon les études 

entre 1°/s (Theis et al., 2016) et 27°/s (Willerslev-Olsen et al., 2013). L’utilisation d’oscillations 

manuelles à l’aide d’un matériel de fabrication artisanale afin de générer le mouvement passif de FD-

FP de cheville peut conduire à des valeurs plus élevées et différentes entre sujets PC (60°/s) et sains 

(88°/s) (Alhusaini et al., 2010). Or, en dehors de toute présence de spasticité contrôlée par EMG, le 

couple maximal passif développé par l’UMT augmente avec la vitesse angulaire du fait des 

caractéristiques visco-élastiques des tissus (McNair et al., 2002; Nordez et al., 2008). Il convient donc 

d’utiliser une vitesse angulaire minimale et standardisée pour permettre la comparaison des résultats 

entre les études. 
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-contrôle EMG : si un monitoring EMG de l’activation des muscles antagonistes (soléaire et 

gastrocnémiens) et synergiques (tibial antérieur) au mouvement passif de FD est classiquement mis en 

œuvre au sein des études, il peut toutefois être absent (Ross et al., 2011) ou peu décrit. Le seuil utilisé 

pour décrire l’état de repos musculaire n’est parfois pas précisé (Alhusaini et al., 2010) ou varie selon 

les études : 5% de la contraction maximale volontaire (Barber 2011), < 3 écart-types de la valeur 

minimale (de Gooijer-van de Groep et al., 2013), < 5µV (Willerslev-Olsen et al., 2018), < 3 fois le 

niveau basale (Willerslev-Olsen et al., 2013) … Or, une étude récente a montré chez le sujet sain que 

le couple passif de la cheville et le module de cisaillement des muscles gastrocnémiens variaient 

significativement en fonction de la présence d’une activation musculaire correspondante à 1%, 2% ou 

5% de la contraction maximale volontaire (Le Sant et al., 2019a). 

 

 II.4.2 Résultats issus de la méthode dynamométrique  

 Les études rapportant les mesures de RP des muscles fléchisseurs plantaires se caractérisent 

par des différences importantes en ce qui concerne le traitement des données enregistrées. Ces 

différences méthodologiques influencent-elles l’interprétation des résultats ? Que signifie sur le plan 

physiopathologique l’augmentation de RP des muscles fléchisseurs plantaires décrite dans la 

littérature ?  

 Dans une majorité d’études, la relation couple-angle est caractérisée à l’aide d’une régression 

linéaire, permettant ainsi un calcul simple du paramètre de RP (pente de la courbe couple-angle, cf. 

II.2.1). Néanmoins, la portion de la courbe sur laquelle ce paramètre est calculé influence fortement les 

résultats (Ross et al., 2011). La diminution de l’amplitude maximale de FD passive de cheville 

(Hägglund and Wagner, 2011), caractérisée par une diminution de la longueur des muscles 

fléchisseurs plantaires (e.g. soléaire et gastrocnémiens) (Wren et al., 2004, 2010) et une apparition plus 

précoce du slack angle dans le secteur de FP (Barber et al., 2011; Tardieu et al., 1982) peut entraîner 

un décalage vers la gauche de la relation couple-angle. Le couple passif maximal et la forme de la 

courbe peuvent néanmoins rester identiques (Figure 24).  
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Figure 24: Calcul de la pente (régression linéaire) de la relation couple-angle déterminée sur un secteur de 

couple passif relatif (a) et un secteur angulaire absolu (b) chez un sujet PC (courbes grises) et un sujet sain 

(courbes noires). Le slack angle (points blancs) apparaît plus précocement dans le secteur de FP lors du 

mouvement passif de FD chez le sujet PC (D’après Boulard et al., 2019a).  

 Dans ce cas de figure, lorsque la pente de la courbe est calculée sur un secteur articulaire 

donné et restreint (e.g. 0 à 5°), les sujets PC présentent des valeurs fortement supérieures aux 

sujets sains (+225%, Alhusaini et al., 2010) (Figure 23, b). L’augmentation de la RP enregistrée chez 

le sujet PC peut ici refléter majoritairement la présence d’une diminution de longueur musculaire 

plutôt qu’une modification de ses propriétés élastiques. Cette problématique peut être dépassée en 

déterminant une régression linéaire sur une portion de courbe indexée sur le couple passif maximal 

(Figure 23, a). Cette méthode permet ainsi la comparaison de valeurs enregistrées chez un même sujet 

au cours du temps ou entre plusieurs sujets présentant des paramètres cliniques variables. Néanmoins, 

aucun consensus ne semble exister dans la littérature concernant le secteur de couple passif à utiliser 

(30-100%, 20-80% et 50-90% du couple passif maximal pour Barber et al., 2011; Kruse et al., 2017; 

Theis et al., 2016 respectivement). 

 Au-delà des aspects méthodologiques, il semble que le niveau moteur et d’indépendance 

fonctionnelle des sujets étudiés influencent les résultats. Theis et al., (2016) retrouvent une 

augmentation de RP des muscles fléchisseurs plantaires de cheville chez l’enfant GMFCS III-IV par 

rapport à des sujets sains contrairement à Kruse et al., (2017) chez le sujet GMFCS I-II. 

 Les divergences de résultats concernant la RP du TA peuvent résulter de considérations 

méthodologiques similaires à celles évoquées ci-dessus (pente de la courbe force-longueur calculée sur 

une portion de courbe différente).  
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 II.4.3 Résultats issus de la méthode Shear Wave Elastography (SWE)  

 De la même façon que pour la méthode dynamométrique, l’augmentation de la vitesse de 

propagation des ondes et/ou du module de cisaillement rapportée au sein du muscle parétique et 

spastique de l’enfant PC doit être interprétée à la lumière de la méthodologie utilisée au sein des 

études précédemment citées (cf. II.3.2). Dans la majorité de ces études, les enfants sont positionnés sur 

le ventre avec le pied laissé libre en dehors de la table sans aucun contrôle de la position de la cheville 

(Bilgici et al., 2017; Kwon et al., 2012; Vola et al., 2018). La position du pied est alors la conséquence 

de l’action de la gravité au niveau de la cheville, dépendante de l’installation du sujet (couché sur le 

ventre ou sur le dos) et du positionnement des articulations de la hanche et du genou. Sans 

connaissances de la position de la cheville et un contrôle précis de celle-ci, donc de la longueur 

musculaire, les valeurs enregistrées sont susceptibles de présenter une grande variabilité. Par ailleurs, 

les mesures sont réalisées dans une position statique de repos (Bilgici et al., 2017; Kwon et al., 2012; 

Vola et al., 2018) ou à un angle fixe (Brandenburg et al., 2016; Lee et al., 2016) et ne peuvent fournir 

d’informations sur le niveau de RP spécifique d’un muscle, qui requiert une évaluation sur l’ensemble 

du cycle articulaire. Dans ce cas de figure et de façon similaire à la méthode dynamométrique, 

l’élévation du module de cisaillement à un angle donné peut-être la traduction d’un possible 

raccourcissement des muscles fléchisseurs plantaires plutôt qu’une altération de leurs propriétés 

élastiques (Figure 25).  
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Figure 25: Mesures SWE au sein du muscle GM réalisées à angle neutre (i.e. 0°). Les mesures SWE sont 

plus élevées pour le sujet PC par rapport au sujet sain quelle que soit la situation physiopathologique 

théorique (D’après Boulard et al., 2019a): 

-(a) : pas de différence de slack angle (points rouges) et de FD maximale, mais augmentation de l’inclinaison de 

la courbe couple-angle chez le sujet PC ≈ augmentation de la RP 

-(b) : slack angle plus précoce et diminution de la FD maximale chez le sujet PC. Pas de différence de forme de 

la courbe couple-angle ≈ diminution de longueur musculaire 

-(c) : slack angle plus précoce, diminution de la FD maximale et augmentation de l’inclinaison de la courbe 

couple-angle chez le sujet PC ≈ augmentation de la RP et diminution de longueur musculaire. 

 

 A titre d’exemple, l’étude de Brandenburg et al., (2016) montre une élévation du module de 

cisaillement mesuré au sein du muscle gastrocnémien latéral à différents angles articulaires (20° et 10° 

de FP, 0°) chez l’enfant PCB par rapport à l’enfant sain mais les valeurs augmentent de façon similaire 

entre les différentes positions articulaires au sein des deux groupes. 

 Des mesures SWE sur l’ensemble du cycle articulaire sont nécessaires chez l’enfant PC pour 

améliorer la compréhension des propriétés élastiques du muscle parétique et spastique. Une étude de 

ce type a été récemment réalisée au sein des muscles gastrocnémiens, mettant notamment en évidence 

la présence d’un slack angle décalé vers le secteur de FP chez le sujet hémiplégique vasculaire par 

rapport au sujet sain (Le Sant et al., 2019b). Par ailleurs, les mesures SWE permettent d’appréhender 

différents niveaux de tension passive au sein d’un même corps musculaire (zones proximales, 
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intermédiaires et distales) (Le Sant et al., 2019b) et de réaliser une cartographie du niveau de tension 

passive au sein de muscles synergiques d’une même fonction (Le Sant et al., 2019, 2017). La méthode 

SWE apparaît donc comme un outil novateur, offrant l’opportunité d’accroitre les connaissances sur 

les propriétés élastiques à l’échelle du fascicule musculaire. Néanmoins, il manque à ce jour des 

preuves de la fiabilité des mesures, notamment chez l’enfant PC.  

 II.5 Comment expliquer l’augmentation de la raideur passive chez l’enfant 

PC spastique ? 

 L’augmentation de la RP au niveau de l’UMT du Triceps sural et des muscles gastrocnémiens 

peut être reliée à l’altération des propriétés musculaires à l’échelle microscopique, décrite dans les 

paragraphes III.3.1 et III.3.2 (1
ère

 partie), sans qu’il soit réellement possible de quantifier l’influence de 

chaque élément. La figure 26 décrit les interactions possibles entre les mécanismes 

physiopathologiques retrouvés chez l’enfant PC et l’altération des propriétés musculaires à différents 

niveaux : 

- Le corps musculaire des principaux muscles fléchisseurs plantaires, soléaire et 

gastrocnémiens, présente une diminution de longueur, probablement à la suite d’une altération 

des mécanismes physiologiques de la croissance musculaire. 

- Le tendon d’Achille présente une augmentation de sa longueur, à la suite de l’excès de 

tension appliqué sur sa structure, du fait du déséquilibre de croissance entre le squelette osseux 

et les tissus musculaires. 

- Les fascicules musculaires des muscles gastrocnémiens présentent une diminution de leur 

capacité d’allongement. Nous émettons l’hypothèse que la modification des caractéristiques de 

la matrice extra-cellulaire pourrait avoir une influence sur la capacité d’allongement des 

fascicules musculaires.  

- Les fascicules, fibres et myofibrilles présentent une diminution de leur longueur alors que les 

sarcomères présentent une diminution de leur nombre en série. La diminution du nombre de 

cellules satellites rapportée au sein du muscle rétracté de l’enfant PC peut être une des causes 

de cette altération morphologique. 

- Les sarcomères présentent une augmentation de leur longueur, sous l’influence d’un excès de 

tension lié à l’altération des mécanismes de la croissance musculaire. Au sein du sarcomère, 

les modifications des caractéristiques de la protéine Titine et leurs conséquences sont encore 

débattues dans la littérature. 
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Figure 26 : Diagramme conceptuel présentant les relations connues (traits pleins) et hypothétiques (traits 

hachés) entre les mécanismes physiopathologiques et les structures musculaires du niveau microscopique 

au macroscopique, favorisant la diminution de FD passive au niveau de la cheville et l’augmentation de 

RP. (D’après Boulard et al., 2019a) 

SYNTHESE 

 De façon similaire et dans la lignée du concept de spasticité, le terme de « raideur 

passive » (RP) est utilisé de façon ambiguë dans la littérature. Répondant à une définition 

biomécanique précise, la RP est néanmoins mesurée à l’aide de matériel et de protocoles 

expérimentaux variés. L’utilisation de méthodologies différentes concernant le traitement des 

données pose la question de l’interprétation des résultats. Dans plusieurs situations, l’excès de 

RP pourrait être le résultat d’un raccourcissement du corps musculaire plutôt qu’une altération 

de ses propriétés élastiques. L’augmentation de la RP des muscles fléchisseurs plantaires 

apparaît liée à l’altération de différentes structures tant au niveau macroscopique que 

microscopique, résultant de mécanismes physiopathologiques encore mal compris. 

 Afin de répondre à certaines lacunes autour de la mesure de la RP des muscles 

fléchisseurs plantaires, nous avons réalisé trois études présentant une méthodologie 

similaire (contributions # 2, 3 et 4). Le paragraphe suivant décrit les paramètres du protocole 

expérimental et du traitement des données communs et distincts aux différentes études. 
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III. Instrumentation et traitement des données 

 Les travaux présentés dans les paragraphes suivants répondent à un protocole expérimental et 

à une méthode de traitement des données similaires. Les caractéristiques communes aux différentes 

études sont donc présentées ci-dessous. 

 III.1 Protocole expérimental 

 Pour chaque enfant, la procédure suivante a été réalisée : 

 - un examen clinique était réalisé au début de la session de mesures instrumentales. 

L’amplitude maximale de FD genou tendu était mesurée par goniométrie manuelle, la spasticité était 

évaluée à l’aide de l’échelle d’Ashworth et/ou de l’échelle de Tardieu et le niveau de sélectivité 

motrice de la cheville à l’aide de l’échelle de Boyd. La longueur du tibia était mesurée à l’aide d’un 

mètre ruban en position de décubitus ventral, entre la malléole latérale et l’interligne inter-condylaire 

latérale. 

 - installation des enfants en position de décubitus ventral sur un dynamomètre isocinétique 

CON-TREX® (Medimex, France). Le genou était positionné en extension complète (i.e. 0°). La 

cheville était positionnée et fermement attachée à l’aide de velcros au module de cheville du 

dynamomètre. L’axe articulaire de la cheville était positionné en regard de l’axe de rotation du 

dynamomètre. Une sangle maintenait fermement la cuisse du côté testé. 

 - contrôle de l’absence d’activité musculaire lors des évaluations passives par un 

enregistrement EMG (Delsys DE 2.1, Delsys Inc, Boston, MA, USA) au niveau des muscles tibial 

antérieur et gastrocnémien latéral. 

 - la fréquence d’échantillonnage pour le couple passif, l’angle et l’amplitude articulaire était 

de 2000 Hz. 

 - évaluation de l’amplitude maximale de FD de cheville, genou tendu, de façon instrumentale 

(contributions # 3 et 4) lors d’une mobilisation passive à 2°/s. L’amplitude maximale de FD de 

cheville était déterminée comme l’angle où le sujet ressentait une sensation d’étirement maximal au 

niveau des muscles postérieurs de la jambe, au-delà de laquelle la position devenait trop inconfortable 

et/ou douloureuse. 

 - mobilisation passive de la cheville par le dynamomètre isocinétique à 2°/s pendant 5 - 6  

cycles de FP-FD (Maganaris, 2003) dans le secteur articulaire (30°/ 25° de FP-FD maximale) (Figure 

27). 
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Figure 27: Exemple de positionnement de la cheville d’un sujet sur le dynamomètre isocinétique Con-

Trex
®
. La cheville est mobilisée passivement dans le secteur 30° FP-FD max. (D’après Boulard et al., 

2019b) 

 

 - Mesures échographiques 2D (contribution # 3, mesure de la longueur du muscle GM et 

du TA) : la cheville était positionnée à 30° de FP puis le condyle médial du genou, la jonction 

musculo-tendineuse et l’insertion distale du TA sur le calcanéus étaient successivement repérés par 

échographie 2D (Supersonic Imagine®, Aixplorer®, Aix-en-Provence, France). Lors de chaque 

localisation, l’emplacement de la sonde était alors marqué à l’aide d’un feutre indélébile sur la peau du 

sujet et une bande adhésive écho-réfléchissante était positionnée en regard de la zone anatomique. A 

l’aide des outils de mesure fournis par le logiciel de l’échographe, les distances entre les repères 

anatomiques observables sur les images échographiques (condyle médial du genou, jonction musculo-

tendineuse et apophyse calcanéenne) et les repères matérialisés par les bandes adhésives (visibles sous 

la forme d’une bande noire sur l’image échographique) étaient mesurées. De façon similaire, les 

distances entre les repères fournies par les bandes adhésives étaient mesurées  de façon externe à l’aide 

d’un mètre ruban. Les longueurs de l’UMT du Triceps sural et du TA étaient alors mesurées selon la 

méthode décrite dans la littérature chez l’enfant PC spastique (Figure 27) (Barber et al., 2011; Kruse et 

al., 2018) (Figure 28). La longueur du muscle GM était ensuite déduite des deux précédentes mesures. 
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Figure 28: Méthode de mesure de la longueur de l’UMT du Triceps sural, du muscle GM et du TA 

combinant repérage échographique et mesure de longueur externe à l’aide d’un mètre ruban. Les 

longueurs de l’UMT et TA sont calculées d’après le théorème de Pythagore de la façon suivante : 

(1) Longueur UMT= √[(a+B+c)
2 
-c’

2
] 

(2) Longueur TA=√[(a+A-b)
2
-b’

2
] 

(3) Longueur GM=Longueur (UMT-TA) 

(Dist et Prof écho : distance et profondeur mesurée sur l’image échographique) 

 

 - Mesures SWE (contributions # 3 et 4). La sonde de l’échographe (4-15 MHz, SuperLinear 

15-4, Vermon, Tours, France), réglé en mode SWE (Supersonic Imagine®, Aixplorer®, Aix-en-

Provence, France), était positionnée sur la zone la plus charnue du muscle GM repérée par 

échographie 2D. Après s’être assurée de visualiser correctement les fascicules musculaires, la zone 

d’intérêt était réglée de façon à prendre en compte le maximum de tissu musculaire en excluant les 

aponévroses superficielles et profondes. La sonde était maintenue manuellement durant les deux 

derniers cycles de FD au cours desquels l’enregistrement SWE était réalisé. 

 

 III.2 Traitement des données 

 Les données prises en compte dans les analyses étaient recueillies à partir du dernier cycle de 

FD de cheville après s’être assuré de l’absence de différence avec le cycle précédent. Dans les rares 

cas contraires, l’avant-dernier cycle était sélectionné. Le traitement des données comprenait les calculs 

suivants : 

- Raideur passive relative ; RPrel : calcul de la pente de la relation couple-angle, représentant 

le paramètre de RP de l’UMT du Triceps sural au sein des membres parétique et non-parétique à l’aide 

d’une régression linéaire selon 3 secteurs de couple passif maximal différents lors de la contribution 
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# 2: 30-100% (méthode 1, Barber et al., 2011), 20-80% (méthode 2, Theis et al., 2016), 50-90% 

(méthode 3, Kruse et al., 2017) et le secteur 20-80% pour les contributions # 3 et 4 (Figure 29). 

- Raideur passive absolue ; RPabs : pour tenir compte de la différence d’amplitude de FD 

maximal entre les deux membres, la pente de la relation couple-angle a également été calculée au sein 

du membre non-parétique sur un secteur articulaire absolu (i.e. secteur articulaire identique à celui du 

membre parétique) (Figure 29).  

 

Figure 29 : Calcul de la RPrel (e.g. méthode 1 : 30%-100%) (a) de la RPabs (b) chez un sujet PCU au niveau 

du membre parétique (courbe grise) et non-parétique (courbe noire). 

- Module de cisaillement à angle fixe (contributions # 3 et 4) : comme proposé par Le Sant et 

al., (2019b), le module de cisaillement a été comparé entre les membres parétique et non-parétique à 

leur angle maximal de FD ainsi qu’à l’angle maximal de FD commun aux deux membres (i.e. angle 

maximal de FD côté parétique).  

- Slack angle (contributions # 3 et 4)  (i.e. angle à partir duquel commence l’augmentation du 

module de cisaillement) : déterminé visuellement par le même investigateur à partir de la relation 

module de cisaillement-angle articulaire au niveau des deux membres (Figure 30).  

- Slack angle corrigé (contributions # 3 et 4) :  afin de tenir compte de la différence de slack 

angle entre les deux membres et pour fournir des données complémentaires sur les propriétés 

élastiques du muscle GM (Herbert et al., 2002), la valeur du module de cisaillement obtenue à l’angle 

de FD maximal commun aux deux membres à partir du slack angle a été considérée (Figure 30) (Le 

Sant et al., 2019b).  

 

Figure 30 : Détermination du slack angle chez un sujet PCU au niveau du membre parétique (courbe 

grise) et non-parétique (courbe noire) (a). Slack angle corrigé (b). 

- RP muscle GM (contributions # 3 et 4) : la relation module de cisaillement-angle de cheville 

a été modélisée du slack angle à l’angle de FD maximal par une relation exponentielle (y=ae
kx

) où le 

coefficient (k) était considéré comme la valeur de RP du muscle GM (Gillett et al., 2018).  
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-  Relation couple passif-module de cisaillement (contribution # 3) : cette relation a été 

établie à partir du slack angle pour chacun des deux membres puis modélisée par une régression 

linéaire. 

 L’ensemble des données présenté ci-dessus était comparé entre les membres parétique et non-

parétique. Pour chacune des relations établies (couple passif-angle articulaire, module de cisaillement-

angle articulaire, couple passif-module de cisaillement), le coefficient de détermination (R
2
) de la 

relation modélisée était établi.  
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IV. Contribution # 2 à l’avancée des connaissances - 

Méthodologie de la mesure de raideur passive de 

l’UMT du Triceps sural. 

 IV.1 Contexte général et objectifs 

Nous avons vu précédemment que la mesure de la RP de l’UMT du Triceps sural doit faire 

l’objet d’un protocole rigoureux, mis en œuvre à l’aide d’un matériel spécifique. Au-delà de la 

procédure mise en place lors des expérimentations pour le recueil des mesures, le traitement lui-même 

des données requiert une importance capitale. Nous avons vu que la prise en compte de la différence 

d’amplitude de FD maximale de cheville entre deux membres comparés était capitale dans le choix 

d’un secteur articulaire ou de couple passif lors du calcul de la pente de la relation couple-angle. 

Comparer cette valeur calculée sur un même secteur articulaire entre deux membres présentant une 

différence significative d’amplitude maximale de FD conduit en effet à comparer deux portions 

différentes de la relation couple-angle (Alhusaini et al., 2010). De fait, il en résulte des différences de 

valeurs importantes entre les deux membres, permettant ainsi d’expliquer en partie les données de la 

littérature. Il semble donc que le choix d’un secteur relatif au couple maximal enregistré lors du 

mouvement passif permette de s’affranchir de la problématique liée aux différences cliniques. Or, 

aucun consensus n’existe selon les études qui rapportent trois secteurs de couple passif différents : 30-

100% (méthode 1, Barber et al., 2011), 20-80% (méthode 2, Theis et al., 2016), 50-90% (méthode 3, 

Kruse et al., 2017). Par ailleurs, la plupart des travaux incluent dans leur population d’étude des 

enfants PCU et PCB alors que leurs caractéristiques cliniques varient fortement (altération du taux de 

croissance musculaire et de la force des muscles fléchisseurs plantaires) (Barber et al., 2016; Wiley 

and Damiano, 1998) et que le schéma de marche en équin est une problématique plus spécifique des 

sujets PCU (Winters et al., 1987). Enfin, la littérature rapporte peu de données de reproductibilité 

concernant la relation couple-angle de cheville chez l’enfant PC (Boiteau et al., 1995). 

 L’objectif principal de cette étude est d’étudier l’influence de trois méthodes différentes de 

calcul de la pente de la relation couple-angle sur la reproductibilité inter-session de sa mesure chez 

l’enfant PCU. L’objectif secondaire est de comparer ces données entre les membres parétique et non-

parétique en fonction de la différence d’amplitude maximale de cheville entre les deux membres.  

 

 IV.2 Population et statistiques 

 Population 

 13 enfants PCU spastiques ont été recrutés pour cette étude. Les critères d’inclusions 

comprenaient (1) un diagnostic de PCU spastique, (2) un âge compris entre 5 et 12 ans, (3) la capacité 

de suivre des consignes simples, (4) l’absence d’injections de toxine botulique ou de plâtres 



58 
 

d’allongement dans les trois mois précédant l’évaluation, (5) l’absence de flessums de genou > 10°. 

Les enfants étaient exclus en cas d’antécédents de chirurgie des membres inférieurs. 

Les caractéristiques générales de la population sont présentées dans le tableau 1. 

n 13 

Sexe (Garçon/Fille) 6/7 

Côté parétique (droit/gauche) 6/7 

Age (Années) 9,8 (1,8)  

Poids (kg) 32,6 (9,6) 

Taille (cm) 137,8 (13,5) 

Longueur tibia côté parétique (cm) 32,9 (4) 

Longueur tibia côté non-parétique (cm) 33,9 (4,1) 

GMFCS Level, n I; n=13 

Echelle d’Ashworth Modifiée 2,46 (0,77) 

Echelle de Tardieu  1,2 (0,86) 

Echelle de Boyd  1,23 (0,44) 

Angle de FD maximal côté parétique (°) 2,1 (6,5) 

Angle de FD maximal côté non-parétique (°) 12,7 (3,8) 

 Nombre injections de toxine botulique 6,5 (2) 

Nombre semaines plâtres d’allongement 6,5 (5,6) 

Nombre séances de kinésithérapie/semaine 1,5 (0,6) 

Attelle de nuit (oui/non) 11/2 

Attelle de marche (oui/non) 10/3 

 

Tableau 1: Caractéristiques générales de la population étudiée. (GMFCS : Gross Motor Functional 

Classification System ; FD : flexion dorsale) 

 Mesures réalisées 

Couple lors d’une mobilisation articulaire passive dans le secteur 25° de FP-FD maximale. 

Cette mesure a permis le calcul de la pente de la relation couple-angle au niveau des membres 

parétique et non-parétique dans trois secteurs de couple passif différents (RPrel): 

- 30%-100% (Méthode 1) 

- 20%-80% (Méthode 2) 

- 50%-90% (Méthode 3) 

 Le calcul de la pente de la relation couple-angle a également été réalisé au niveau du membre 

non-parétique dans le même secteur angulaire que le membre parétique (RPabs) pour chacune des 

méthodes utilisées. 

 

 Statistiques 

 Les coefficients de détermination (R
2
) de la relation couple-angle ont été déterminés à partir 

d’une régression linéaire. Comme recommandé par Hopkins, (2000), la reproductibilité inter-session 

de la RP a été calculée pour chaque méthode utilisée (i.e. 30-100%, 20-80%, 50-90%) et pour chaque 
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membre (i.e. membres parétique et non-parétique sur le secteur de couple passif relatif, membre non-

parétique sur le secteur angulaire absolu correspondant à celui du membre parétique) par le coefficient 

de corrélation intra-classe (ICC), l’erreur standard de mesure (ESM) et le coefficient de variation 

(CV). L’ICC fournit une mesure de reproductibilité relative, évaluant la variation de rang de chaque 

sujet au sein de l’échantillon lors de mesures répétées (Hopkins, 2000). D’après Fleiss, (1981), une 

valeur d’ICC>0,75 représente une « excellente » reproductibilité, une valeur d’ICC comprise entre 

0,74 et 0,4 correspond à une reproductibilité « modérée », une valeur d’ICC<0,40 représente une 

« faible » reproductibilité. De la même façon, une faible ESM indique une forte reproductibilité et 

inversement (Hopkins 2000). Le CV (écart-type/moyenne) correspond au niveau de variation de la 

mesure lors des mesures répétées. La reproductibilité est considérée comme « bonne » lorsque le 

CV<10% et « modérée » lorsque le CV est compris entre 10 et 20%. L’ensemble des variables a passé 

le test de normalité de Kolmogorov-Smirnov et le test de l’égalité de variance de Levene. Un test t 

pairé a été utilisé afin de comparer l’angle de FD maximal entre les membres parétique et non-

parétique. Une ANOVA à trois facteurs a été réalisée afin de déterminer l’effet de la méthode de 

calcul de la pente (i.e. méthodes 1, 2 et 3), de la session (i.e. 1 ou 2) et du membre testé (i.e. parétique, 

non-parétique et non-parétique sur le secteur angulaire identique au membre parétique) sur la valeur de 

RP et le coefficient de détermination de la relation couple-angle. Une ANOVA à 2 facteurs a été 

réalisée pour déterminer l’effet de la méthode de calcul de la pente et du membre testé sur le paramètre 

de CV. Quand l’ANOVA présentait un résultat significatif, un test post-hoc de Fisher était réalisé. Les 

données sont présentées sous forme de moyenne (écart-type). Le niveau de significativité statistique 

était fixé à p<0,05.  
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 IV.3 Résultats 

  L’ensemble des résultats concernant les valeurs de RP est résumé dans le tableau 2. 

Reproductibilité inter-session  Moyenne (écart-type) 

    Méthode    côté  Session 1 Session 2 ICC CV (%) ESM (Nm/°) 

 Méthode 

1  

RPrel parétique 0,24 (0,09) 
Ϙ
 0,26 (0,06) 

Ϙ
 0,57 12,41

Ψ
 0,05 

RPrel non-parétique  0,25 (0,05) 0,25 (0,06) 0,84 6,5 0,02 

RPabs non-parétique  0,18 (0,003) 0,18 (0,03) 0,93 3,48 0,01 

Méthode 2 

RPrel parétique 0,20 (0,06)
 α Ϙ 

 0,21 (0,04)
 α Ϙ 

 0,69 9,72
 Ψ

 0,03 

RPrel non-parétique 0,20 (0,03)
 α
 0,20 (0,04)

 α
 0,86 5,36 0,01 

RPabs non-parétique 0,15 (0,02)
 α
 0,16 (0,02)

 α
 0,83 4,59 0,01 

Méthode 3 

RPrel parétique  0,26 (0,13)
 Ϙ

 0,30 (0,11)
 Ϙ

 0,6 19,21*
 Ψ

 0,07 

RPrel non-parétique 0,29 (0,06) 0,30 (0,08) 0,82 9,15* 0,03 

RPabs non-parétique 0,19 (0,06) 0,19 (0,04) 0,82 6,84* 0,02 
* CV significativement supérieure par rapport à la méthode 2. 

Ψ CV significativement supérieure par rapport à RPrel non-parétique et RPabs non-parétique. 

α  Valeurs de RP significativement inférieures par rapport aux méthodes 1 et 3. 

Ϙ Valeurs de RPrel significativement supérieures au membre parétique par rapport aux valeurs de RPabs au niveau du membre non-parétique. 

Tableau 2: Résultats de reproductibilité inter-session des valeurs de RP (Nm/°) au niveau du membre 

parétique (RPrel) et au niveau du membre non-parétique sur son secteur de couple passif relatif (RPrel) et 

son secteur angulaire absolu (RPabs), calculées selon trois méthodes différentes. (ICC: coefficient de 

corrélation intra-classe, CV: coefficient de variation, ESM : erreur standard de mesure). 

 

 Données cliniques 

 L’angle de FD maximal de cheville était significativement inférieur au niveau du membre 

parétique par rapport au membre non-parétique (p˂0,0001) (Figure 31). 

 

Figure 31 : Angle de FD maximal de cheville genou tendu au niveau du membre parétique (P) et non-

parétique (NP) (valeurs individuelles, moyennes et écart-types).  

 Coefficient de détermination (R
2
) 

 Considérant le coefficient de détermination de la courbe (R
2
), les analyses statistiques 

(ANOVA à 3 facteurs) montrent que la méthode 2 présente une valeur supérieure (R
2
=0,96) par 

rapport à la méthode 3 (R
2
=0,94) (p˂0,001) pour le membre parétique. De façon similaire, les 

méthodes 1 et 2 (R
2
=0,97) présentaient des valeurs supérieures par rapport à la méthode 3 (R

2
=0,94) 



61 
 

pour le membre non-parétique lorsque le calcul était réalisé sur le même secteur articulaire absolu 

(p˂0,001 et 0,0001 respectivement) (Figure 32). 

 

Figure 32: Relations couple-angle moyennes au niveau du membre parétique établie lors de la première 

(pointillés noirs) et de la seconde session (pointillés gris). La pente de la courbe est calculée selon trois 

méthodes différentes correspondant à des secteurs de couple passif maximal; 30-100% (a), 20-80% (b), 50-

90% (c) du couple passif maximal. (D’après Boulard et al., 2019b). 

 

 Pente de la courbe (RP) 

La figure 33 présente les résultats obtenus lors de la première session avec chacune des trois 

méthodes utilisées pour les membres parétique et non-parétique (RPrel) ainsi que pour le membre non-

parétique dans le même secteur angulaire que le membre parétique (RPabs). 
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Figure 33 : Raideur passive de l’UMT du Triceps sural calculée dans trois secteurs de couple différents 

(méthode 1 : 30%-100%; Méthode 2 : 20%-80%; Méthode 3 : 50%-90%) au niveau du membre parétique 

(P, rouge), non-parétique (NPrel, bleu) et non-parétique dans le même secteur angulaire que le membre 

parétique (NPabs, vert). (Valeurs individuelles, moyennes et écart-types) 

 

Considérant la valeur de la RP, les analyses statistiques (ANOVA à 3 facteurs) montraient : 

- Un effet significatif de la méthode (p<0,0001). Le test post-hoc révélait une valeur 

significativement inférieure (0,19 Nm/°) obtenue avec la méthode 2 par rapport aux deux autres 

méthodes (0,23 Nm/°, p=0,009 et 0,26 Nm/°, p˂0,0001 pour les méthodes 1 et 3 respectivement) alors 

que la différence n’était pas significativement différente entre les méthodes 1 et 3 (p=0,06). 

- Une interaction méthode x membre significative (p=0,009). Le test de post-hoc révélait une 

valeur de RPabs significativement supérieure au niveau du membre parétique par rapport au membre 

non-parétique quelle que soit la méthode utilisée (p˂0,001, p=0,007 et p˂0,0001 avec les méthodes 1, 

2 et 3, respectivement) (Figure 34, b). Aucune différence significative de RPrel n’a été retrouvée entre 

les deux membres quelle que soit la méthode utilisée (p=0,69, 0,86 et 0,40 avec les méthodes 1, 2 et 3, 

respectivement) (Figure 34, a). 

- L’absence d’interaction impliquant le paramètre de session (session x méthodes, p=0,56 ; 

sessions x membre x méthodes, p=0,42). 
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Figure 34 : Relations couple-angle moyennes au niveau du membre parétique (pointillés noirs) et non-

parétique (pointillés gris). La pente de la courbe est calculée selon un secteur de couple maximal passif 

relatif (20-80%) (a) et un secteur angulaire absolu (secteur identique entre les deux membres) (b). 

 

 Reproductibilité inter-session 

 Considérant les données de reproductibilité inter-session de la valeur de RP (Tableau 2, Figure 

32), les analyses statistiques (ANOVA à 2 facteurs) montraient : 

-  Un effet significatif de la méthode (p=0,001). Les tests de post-hoc révélaient que les CV 

étaient significativement supérieurs avec la méthode 3 (CV moyen=11,7%) par rapport à la méthode 2 

(CV moyen=6,6%) (p=0,03) et de façon non-significative par rapport à la méthode 1 (CV 

moyen=7,5%) (p=0,07). Les CV n’étaient pas significativement différents entre les méthodes 1 et 2 

(p=0,69) (Figure 34).  

- Un effet significatif du membre testé (p<0,001). Le membre parétique présentait des valeurs 

de CV (CV moyen=13,8%) significativement supérieures par rapport au membre non-parétique (CV 

moyen RPrel =7%, p=0,04; CV moyen RPabs =5%, p=0,01). Il n’y avait pas de différence significative 

entre les valeurs calculées au niveau du membre non-parétique (CV RPrel et RPabs, p=0,53) (Figure 35). 

- L’absence d’interaction significative méthode x membre testé (p=0,08). 
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Figure 35 : CV inter-session de la valeur de RP calculée dans trois secteurs de couple différents (30%-

100%, ronds ; 20%-80%, carrés ; 50%-90%, triangles) au niveau du membre parétique (P, rouge), non-

parétique (NPrel, vert) et non-parétique dans le même secteur angulaire que le membre parétique (NPabs, 

bleu). (Valeurs individuelles, moyennes et écart-types) 

 IV.4 Discussion 

 Les résultats de cette étude confirment que les valeurs de RP et leur reproductibilité inter-

session sont influencées par la méthode de traitement des données. La fidélité des méthodes 1 (i.e. 

30%-100% du couple passif maximal)  et 2 (i.e. 20%-80%)  au modèle linéaire apparait supérieure à 

celle de la méthode 3 (i.e. 50%-90%) (R
2
= 0,97 pour les méthodes 1 et 2 et 0,94 pour la méthode 3). 

En outre, la reproductibilité inter-session de la méthode 3 pour le membre parétique (CV= 19,2% et 

ICC=0,6) est significativement inférieure aux deux autres (valeurs moyennes CV=7,5% et ICC=0,78 ; 

CV=6,6% et ICC=0,79 pour les méthodes 1 et 2 respectivement). Les valeurs de RP de l’UMT du 

Triceps sural obtenues à l’aide de la méthode 2 (valeurs moyennes=0,19 Nm/°) sont ainsi 

significativement inférieures à celles retrouvées avec les deux autres méthodes (valeurs 

moyennes=0,23 Nm/°, p=0,009 et 0,26 Nm/°, p<0,0001 respectivement pour les méthodes 1 et 3). Ce 

résultat peut être expliqué par l’occultation de la partie finale de la relation couple-angle (80%-100%) 

qui permet d’éviter la contribution des éléments élastiques passifs (e.g. peau, ligaments, tissu de 

soutien…) (Abellaneda et al., 2009). Les valeurs de RP obtenues à l’aide de la méthode 2 pourraient 

ainsi être plus spécifiques de la contribution du tissu musculaire que les deux autres méthodes. En 

outre, il a été décrit chez le sujet adulte sain une augmentation significative de l’activité EMG des 

muscles fléchisseurs plantaires au-delà de 80% du couple passif maximal, suggérant l’exclusion de la 

portion finale de la relation couple-angle dans le traitement des données (Mcnair et al., 2001).  

Au final, cette étude suggère de privilégier le calcul de la pente de la relation couple-angle sur le 

secteur 20%-80% (méthode 2) du couple passif maximal plutôt que sur les secteurs 30%-100% 
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(méthode 1) et 50%-90% (méthode 3). Il semble néanmoins possible d’optimiser la méthodologie en 

choisissant le slack angle comme limite inférieure du secteur articulaire à utiliser pour le traitement 

des données et ainsi rendre la mesure de RP plus spécifique des caractéristiques de chaque sujet. Ce 

paramètre a été calculé à partir d’une mesure dynamométrique chez l’adolescent PC par Barber et al., 

(2011). Nous n’avons pu l’inclure dans nos analyses du fait d’un manque d’expertise dans la 

procédure à mettre en œuvre. 

 Les résultats de cette étude montrent que la mesure de la RP de l’UMT du Triceps sural était 

reproductible d’une session à l’autre chez l’enfant PC. A notre connaissance, une seule étude avait 

rapporté un résultat similaire chez l’enfant PC (Boiteau et al., 1995). De la même façon que chez le 

sujet adulte hémiplégique vasculaire (Harlaar et al., 2000), la reproductibilité au niveau du membre 

parétique serait inférieure par rapport au membre non-parétique, malgré l’absence d’activation 

musculaire réflexe. Ce résultat peut être expliqué en partie par la variabilité accrue de la mesure de RP 

chez le sujet PC par rapport au sujet sain (Ross et al., 2011). La reproductibilité inter-session de la 

mesure de RP est un résultat important car elle permet d’envisager son application clinique à des fins 

de suivi et d’évaluation des traitements. 

Les résultats de cette étude ne montrent par ailleurs aucune différence significative de RPrel entre les 

membres parétique et non-parétique. Ce résultat est en accord avec ceux rapportés par Kruse et al., 

(2017) qui ne retrouvent aucune différence de RPrel de l’UMT du Triceps sural  calculée avec la 

méthode 3 (50%-90%) entre des enfants PC spastiques (âge moyen : 11,9 ans ; GMFCS I-II) et des 

sujets contrôles. A l’inverse, d’autres auteurs ont rapporté des valeurs significativement supérieures de 

RPrel chez des sujets PC spastiques d’âges différents {i.e. moins de 27 mois, (Willerslev-Olsen et al., 

2018); 3 ans, (Willerslev-Olsen et al., 2013), 15 ans, (de Gooijer-van de Groep et al., 2013); 18 ans, 

(Barber et al., 2011)} par rapport aux sujets contrôles. Au-delà des différences des caractéristiques 

intrinsèques des sujets entre les études (i.e. âge, niveau fonctionnel…) qui peuvent influencer 

fortement sur les valeurs mesurées, l’absence de différence de RPrel malgré une différence significative 

de FD maximale entre les deux membres peut s’expliquer par le caractère « non-sain » du membre 

non-parétique (Wiley and Damiano, 1998).  

 De façon similaire, aucune différence de RP de l’UMT du Triceps sural entre les membres 

parétique et non-parétique n’a été rapportée chez l’adulte présentant une hémiplégie vasculaire alors 

que le membre parétique présentait des valeurs significativement supérieures par rapport aux sujets 

contrôles (Freire et al., 2017). Nos résultats pourraient ainsi confirmer l’altération de paramètres 

échographiques quantitatifs (i.e. écho-intensité et écho-pattern) observée au niveau des muscles GM 

des deux membres chez l’enfant PCU spastique par rapport aux enfants contrôles, sans qu’aucune 

différence n’ait été retrouvée entre les membres parétique et non-parétique (Obst et al., 2017).  

 Pour compléter l’analyse de la RP chez le sujet PCU et comparer les deux membres parétique 

et non-parétique, nous avons proposé de calculer la RP sur un secteur angulaire absolu (i.e. en 

référence à celui déterminé pour le membre parétique, RPabs), en complément de la mesure de la RPrel 
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(i.e. décrite ci-dessus, méthode 2). Cette méthode peut-être critiquable dans le sens où elle conduit à 

comparer le paramètre de RP calculé sur deux portions de courbe différentes entre deux membres 

présentant une différence significative d’angle de FD maximal (Ross et al., 2011). Néanmoins, en 

l’absence de différence de RPrel, il nous a semblé qu’il s’agissait d’un bon moyen d’objectiver et de 

quantifier l’augmentation de la résistance ressentie par le clinicien lors de l’étirement des muscles 

fléchisseurs plantaires au niveau du membre parétique de l’enfant PCU. Les résultats montrent alors 

une augmentation significative des valeurs de RPabs au niveau du membre parétique par rapport au 

membre non-parétique (37%, 28% et 45% pour les méthodes 1, 2 et 3 respectivement). La différence 

de RPabs entre les deux membres peut s’expliquer par un décalage vers la gauche de la courbe couple-

angle pour le membre parétique qui peut être en lien avec l’altération des propriétés musculaires 

morphologiques rapportée chez l’enfant PCU (i.e. diminution de longueur des muscles 

gastrocnémiens, augmentation de longueur du TA; Malaiya et al., 2007; Mohagheghi et al., 2007). 

D’autres études doivent néanmoins confirmer ce résultat. 

 

 IV.5 Conclusion 

 Cette étude a montré que la méthode 2 (i.e. calcul de la pente de la relation couple-angle sur le 

secteur 20%-80% du couple passif maximal) présentait une meilleure reproductibilité inter-session de 

la mesure de RP et un coefficient de détermination de la relation couple-angle supérieur par rapport à 

la méthode 3. Les valeurs de RP obtenues avec la méthode 2 étaient significativement inférieures par 

rapport aux deux autres méthodes, suggérant une moindre influence des éléments passifs non 

musculaires intervenant en toute fin d’amplitude (ligaments, tissu de soutien, capsule articulaire…) et 

un meilleur reflet des caractéristiques mécaniques du muscle (i.e. gastrocnémien). Ces résultats 

suggèrent une utilisation privilégiée de la méthode 2 lors du calcul de la RP de l’UMT du Triceps sural 

chez l’enfant PCU. Bien que « non-sain », le membre non-parétique peut être utilisé en tant que 

membre contrôle lorsque le calcul de la RP s’effectue sur le même secteur articulaire que le membre 

parétique (RPabs). Dans cette condition, la mesure réalisée de RPabs pourrait alors objectiver 

l’augmentation de la résistance ressentie par le clinicien lors de l’évaluation de l’angle de FD maximal 

passif de cheville du membre parétique par rapport au membre non-parétique.  
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V. Contribution # 3 à l’avancée des connaissances - 

Mesures biomécaniques et élastographiques de la 

raideur passive 

 V.1 Contexte général et objectifs 

 Les résultats de l’étude précédente montrent que l’analyse de la mesure de la RP de l’UMT du 

muscle Triceps sural est conditionnée par la méthode utilisée pour la calculer. Chez l’enfant PCU, 

l’absence de différence de RPrel de l’UMT du Triceps sural entre les membres parétique et non-

parétique suggère l’absence de différence de propriétés élastiques entre les deux membres malgré un 

déficit d’amplitude articulaire de FD fréquent du côté parétique. Lorsque le paramètre de RP est 

calculé sur le même secteur articulaire absolu entre les deux membres (secteur articulaire du membre 

parétique), la mise en évidence d’une augmentation de la RPabs au sein du membre parétique comparé 

au membre non-parétique pourrait être selon certaines données liée à un raccourcissement des muscles 

fléchisseurs plantaires du côté parétique (Barrett and Lichtwark, 2010; Malaiya et al., 2007; 

Mohagheghi et al., 2007). Nous avons précédemment étayé l’hypothèse selon laquelle la diminution 

de longueur des muscles fléchisseurs plantaires pouvait être un facteur confondant concernant la 

mesure de la RP (cf. II.4.2 et II.4.3). Or, le couple passif enregistré par le dynamomètre lors de la 

mobilisation articulaire de la cheville dans le secteur de FD résulte de la résistance produite par 

l’ensemble des structures anatomiques (musculo-tendineuses, capsulaires, ligamentaires,…) sans qu’il 

soit possible de distinguer la contribution de chacune. L’émergence de la technologie SWE permet 

depuis plusieurs années d’étudier spécifiquement le niveau de tension passive d’un muscle superficiel, 

tel que  les gastrocnémiens. A ce jour, les mesures SWE ont été réalisées au sein des muscles 

gastrocnémiens uniquement à un angle fixe de cheville chez l’enfant PCU (Lee et al., 2016) et PCB 

(Brandenburg et al., 2016), entrainant ainsi l’impossibilité de calculer le paramètre de RP tel que décrit 

précédemment (cf. II.1) par le biais de la relation module de cisaillement-angle de cheville. Par 

ailleurs, au-delà de l’évaluation du niveau de tension passive spécifique d’un muscle tel que les 

gastrocnémiens, la technologie SWE permet d’identifier le slack angle (Hug et al., 2013; Le Sant et al., 

2019b), paramètre qui fournit des informations complémentaires sur les propriétés passives d’un 

muscle. 

 Considérant que les propriétés élastiques du muscle parétique étaient altérées par rapport au 

membre non-parétique,  l’objectif de cette étude était de caractériser les propriétés élastiques  du 

muscle GM lors de son allongement passif à l’aide de la technologie SWE. La mesure de la tension 

passive du muscle GM était couplée à l’enregistrement du couple passif lors du mouvement de FD. 

Parallèlement, les longueurs du muscle GM et du TA ont été mesurées à angle fixe (i.e. -30° de flexion 

plantaire) à partir d’une méthode couplant repérage échographique et mesures externes. 
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 V.2 Population et statistiques 

 Participants 

 Les caractéristiques générales de la population sont présentées dans le tableau 3. 11 enfants 

PCU spastiques ont été recrutés pour cette étude. Les critères d’inclusions comprenaient (1) un 

diagnostic de PCU spastique, (2) un âge compris entre 5 et 12 ans, (3) la capacité de suivre des 

consignes, (4) l’absence d’injections de toxine botulique ou de plâtres d’allongement dans les trois 

mois précédant l’évaluation, (5) l’absence de flessum de genou > 5°. Les enfants étaient exclus en cas 

d’antécédents de chirurgie des membres inférieurs.  

n 11 

Sexe (Garçon/Fille) 5/6 

Côté parétique (droit/gauche) 6/5 

Taille (cm) 148,4 (11,83) 

Poids (kg) 38,7 (12,5) 

Age (Années)  11,1 (1,74) 

GMFCS, n I; n=11 

Echelle d’Ashworth Modifiée 1,75 

Echelle de Boyd 1,71 

Angle de FD maximal côté parétique (°) 10,9 (7,4) 

Angle de FD maximal côté non-parétique (°) 16,9 (6,4) 

Longueur tibia côté parétique (cm) 34.6 (5,2) 

Longueur tibia côté non-parétique (cm) 36 (5,2) 

 Nombre injections de toxine botulique  6,8 (3,6) 

Attelle de nuit (oui/non)  10/2 

Attelle de marche (oui/non)  10/2 
 

Tableau 3: Caractéristiques générales de la population étudiée. (GMFCS : Gross Motor Functional 

Classification System ; FD : flexion dorsale) 

 Mesures réalisées 

- Angle de FD maximal mesuré de façon instrumentale sur le dynamomètre isocinétique 

correspondant à l’angle où le sujet manifeste une sensation d’inconfort maximal. 

- Longueurs de l’UMT du Triceps sural, du corps musculaire du muscle GM et du TA par 

échographie 2D et mesures externes, cheville positionnée à 30° de FP. 

- Couple passif lors d’une mobilisation articulaire dans le secteur 30° de FP-FD maximale. 

Cette mesure a permis le calcul de la pente de la relation couple-angle au niveau des membres 

parétique et non-parétique dans le secteur de couple 20%-80% (RPrel) et au niveau du membre 

non-parétique dans le même secteur angulaire que le membre parétique (RPabs). 

- Module de cisaillement lors d’une mobilisation articulaire passive dans le secteur 30° de FP-

FD maximale. Cette mesure a permis de déterminer le slack angle au niveau des membres 

parétique et non-parétique et de modéliser la relation module de cisaillement-angle articulaire 

à partir d’une équation exponentielle (y=ae
kx

). 
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 Statistiques 

 La distribution de chaque variable a été analysée avec le test de normalité de Kolmogorov-

Smirnov. Un test t pairé a été utilisé pour comparer tous les paramètres mesurés entre les deux 

membres. La taille de l’effet était estimée à l’aide du coefficient d de Cohen et les valeurs d= 0,2 ; 0,5 

et 0,8 étaient respectivement interprétées comme faible, modérée et forte (Cohen, 1969). Les données 

sont présentées sous forme de moyenne (écart-type). Le seuil de significativité statistique a été fixé à 

p<0,05. 

 

 V.3 Résultats 

 Données cliniques 

 L’amplitude maximale de FD de cheville était significativement diminuée au niveau du 

membre parétique par rapport au membre non-parétique (10,9° (7,4) vs 16,9° (6,4), respectivement; 

p=0,002, d=0,91) alors que le couple passif maximal enregistré à cette amplitude n’était pas 

significativement différent entre les deux membres (10,6Nm (4,7) vs 11,5Nm (4,7) pour les membres 

parétique et non-parétique, respectivement; p=0,49).  

 Données morphologiques 

 Du fait d’un problème technique lors de l’acquisition des données, les mesures échographiques 

de la longueur du muscle GM et du TA n’ont pu être réalisées chez un sujet. Les mesures pour les 10 

autres sujets ont été normalisées par rapport à la longueur du tibia et sont donc présentées en 

pourcentage. Aucune différence de longueur de l’UMT n’a été retrouvée entre les deux membres 

[96,9% (11,3) vs 95,5% (9,1) pour les membres parétique et non-parétique, respectivement; p=0,2] 

alors que le membre parétique présentait une longueur de TA significativement augmentée [46,5% (8) 

vs 42,7% (7); p=0,002, d=0,53) et une tendance à une diminution de la longueur du corps musculaire 

du muscle GM (50,4% (8) vs 52,9% (6,6); p=0,05, d=0,35] par rapport au membre non-parétique.  

 Données biomécaniques 

 Aucune différence de RPrel n’a été retrouvée entre les deux membres [0,28 (0,14) Nm/° vs 0,25 

(0,08) Nm/° pour les membres parétique et non-parétique, respectivement; p=0,39] alors que la RPabs 

était significativement supérieure au niveau du membre parétique par rapport au membre non-

parétique [0,28 (0,14) Nm/° vs 0,17 (0,06) Nm/°, respectivement; p=0,01, d=1,01] (Figures 36 et 37).  
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Figure 36 : Valeurs de RP calculées au niveau des membres parétique (P RP, rouge), non-parétique (NP 

RPrel, vert) et non-parétique dans le même secteur angulaire que le membre parétique (NP RPabs, bleu). 

(Valeurs individuelles, moyennes et écart-types) 

 

 

Figure 37: Relations couple-angle moyennes et écart-types pour l’ensemble des sujets (n=11) au niveau des 

membres parétique et non-parétique. 
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 Données SWE 

L’ensemble des mesures SWE est présenté au sein du tableau 4 et de la figure 38. 

 

Non-parétique Parétique p 

GM slack angle (°) -13,9 (7,2) -17,5 (6,3) 0,04 

GM µ à slack angle (kPa) 29,7 (9,6) 37,7 (14,5) 0,07 

GM µ à FD Max (kPa) 183,3 (83) 179,4 (87,9) 0,9 

GM µ au même angle (kPa) 114,6 (59,4) 179,4 (87,9) 0,02 

GM µ à partir du slack angle (kPa) 134,3 (78,4) 153,4 (53,2) 0,4 

(k) : coefficient équation exponentielle 

GM µ– angle  
0,059 (0,01) 0,056 (0,01) 0,62 

 

Tableau 4: Résultats concernant les mesures SWE réalisées au sein du muscle GM entre les membres 

parétique et non-parétique. (µ= module de cisaillement) 

 

Figure 38 : Données SWE au niveau des membres parétique (P, rouge) et non-parétique (NP, vert). 

(Valeurs individuelles, moyennes et écart-types) 
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 Concernant la valeur du module de cisaillement, aucune différence significative n’a été 

retrouvée entre les deux membres à l’angle de FD maximal (p=0,5) (Figure 39A) alors qu’une valeur 

significativement supérieure était retrouvée au niveau du muscle GM parétique à l’angle de FD 

maximal commun aux deux membres (i.e. angle de FD maximal côté parétique, Figure 39A) (p=0,02, 

d=0,91). Le slack angle du muscle GM parétique est observé à un angle de FP significativement 

supérieur par rapport au muscle GM non-parétique (p=0,04, d=0,55) (Figure 39A). En prenant en 

compte cette différence, le module de cisaillement obtenu à l’angle de FD maximal commun aux deux 

membres à partir du slack angle n’était pas différent entre les deux membres (Figure 39B) (p=0,4).   

 La courbe représentant la relation module de cisaillement-angle articulaire était bien modélisée 

par l’équation exponentielle [R
2
=0,96 (0,03) et 0,96 (0,02) pour les membres parétique et non-

parétique, respectivement] (Figure 39A et B). Aucune différence significative entre les deux membres 

n’a été retrouvée concernant le paramètre de RP (k) (p=0,62).  

 La courbe représentant la relation module de cisaillement-couple passif était bien modélisée 

par la régression linéaire [R
2
=0,97 (0,04) et 0,96 (0,02) pour les membres parétique et non-parétique, 

respectivement]. Aucune différence significative entre les deux membres n’a été retrouvée concernant 

la pente de la régression linéaire [17,6 (9) et 16,2 (4,8) kPa/Nm pour les membres parétique et non-

parétique respectivement, p=0,64]. 
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Figure 39: Relations module de cisaillement-angle de cheville moyennes et écart-types (n=11) de -30° de 

FP de cheville à l’angle de FD maximal (A) et depuis le slack angle (B) durant le mouvement de FD passif 

pour les membres parétique et non-parétique. Le slack angle moyen est présenté pour chaque membre 

(cercles et triangles blancs pour les membres parétique et non-parétique, respectivement). La 

comparaison du module de cisaillement entre les deux membres à un angle commun de cheville (i.e. angle 

de FD maximal au niveau du membre parétique) est illustrée par l’ellipse en trait plein, à l’angle maximal 

de FD de cheville par l’ellipse en pointillés (A), et à l’angle maximal de FD de cheville depuis le slack angle 

par une ellipse en pointillés (B). 

 

 V.4 Discussion 

 Cette étude rapporte pour la première fois chez l’enfant PC spastique un enregistrement 

continu du module de cisaillement du muscle GM lors d’une mobilisation passive sur l’ensemble du 

cycle articulaire de cheville. Lee et al., (2016) ont les premiers rapporté des valeurs de module de 

cisaillement du muscle GM mesurées à différents angles statiques (i.e. angle neutre, FP et FD 
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maximale et deux angles intermédiaires) chez l’enfant PCU spastique. L’enregistrement continu des 

valeurs de module de cisaillement permet d’éviter un possible effet de relaxation musculaire lors des 

positionnements statiques prolongés et ainsi de mieux refléter la physiologie musculaire lors du 

mouvement passif. En accord avec les résultats rapportés par Lee et al., (2016), nous avons observé : 

- L’absence de différence significative du module de cisaillement mesuré à l’amplitude 

maximale de FD (-2,1% côté parétique, p=0,9) malgré une différence significative entre les 

deux membres de l’angle de FD maximal (-35,5% côté parétique, p=0,002).  

- Une augmentation significative du module de cisaillement au niveau du membre parétique 

mesuré à un angle commun entre les deux membres (i.e. angle de FD maximal côté parétique) 

(+56,5% côté parétique, p=0,02). 

Ces résultats suggèrent l’absence de différences significatives entre les deux membres concernant 

les propriétés élastiques du muscle GM de l’enfant PCU spastique mais un décalage de la relation 

module de cisaillement-angle articulaire de cheville vers le secteur de flexion plantaire au niveau du 

membre parétique. Ce constat est renforcé par d’autres résultats émanant de l’analyse des données de 

cette étude.  

Nous avons ainsi observé des valeurs de slack angle significativement décalées vers le secteur de 

flexion plantaire au niveau du membre parétique par rapport au membre non-parétique pour 9 des 11 

sujets inclus (-3,6° côté parétique, p=0,04). Cependant, en prenant en compte cette différence de slack 

angle entre les deux membres, leurs valeurs du module de cisaillement du muscle GM n’étaient pas 

significativement différentes (+14% côté parétique, p=0,4 ; Tableau 4). A ce jour, ces données de 

slack angle issues de l’enregistrement continu du module de cisaillement durant l’ensemble du cycle 

articulaire de cheville n’ont pas été décrites dans la littérature chez l’enfant PC. Il est cependant 

possible de considérer ces résultats en lien avec un raccourcissement des muscles gastrocnémiens en 

position de repos (Malaiya et al., 2007; Mohagheghi et al., 2007). Concernant cette hypothèse de 

raccourcissement musculaire, le niveau maximal de tension passive du muscle GM serait alors atteint 

dans une position plus précoce de FP-FD de cheville. Les mesures échographiques 2D réalisées à 

l’angle fixe de -30° de FP-allongement significatif du TA (+3,8%, p=0,002) et un raccourcissement 

non significatif du muscle GM (-2,5%, p=0,05) côté parétique- semblent corroborer cette explication. 

L’ensemble des résultats issus des mesures SWE sont en accord avec ceux retrouvés à l’aide de 

mesures similaires chez le sujet adulte hémiplégique vasculaire par comparaison avec des sujets 

contrôles (Le Sant et al., 2019b).  

Enfin, l’absence de différence entre les deux membres concernant le coefficient k de l’équation 

exponentielle modélisant la relation module de cisaillement-angle de cheville illustre une forme 

similaire de la courbe (du slack angle à l’amplitude de FD maximale) et constitue ainsi un argument 

complémentaire en faveur de l’absence de différence de propriétés élastiques passives du muscle GM 

entre les deux membres. Ce résultat peut être rapproché de ceux de l’étude de Brandenburg et al., 

(2016) rapportant un taux d’augmentation similaire du module de cisaillement du muscle 
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gastrocnémien latéral lors de son allongement (i.e. lors de trois positionnements statiques successifs : -

20°, -10° et 0° de FP) entre des enfants PCB et contrôles, malgré des valeurs systématiquement 

supérieures chez les sujets PC.  

 Une augmentation de la RP du muscle GM chez le sujet PC spastique {i.e. GMFCS I-II, 

(Kruse et al., 2017) ; GMFCS III-IV, (Theis et al., 2016a)} par rapport à des sujets contrôles a été 

rapportée dans la littérature à partir de mesures combinant des enregistrements biomécaniques (i.e. 

couple passif) et échographiques. Nos résultats, montrant à partir de données SWE l’absence de 

différence de propriétés élastiques passives du muscle GM entre les membres parétique et non-

parétique, peuvent s’expliquer par le caractère « non-sain » du muscle GM non-parétique (Obst et al., 

2017), déjà évoqué précédemment (Contribution # 2 ; Boulard et al., 2019b)..  

 Les résultats concernant les paramètres de RPrel et RPabs de l’UMT du muscle Triceps Sural 

issus de cette contribution # 3 corroborent ceux présentés lors de la précédente étude (contribution # 

2). Nous ne revenons pas dans ce paragraphe sur les éléments de discussion permettant d’interpréter 

ces résultats (cf. paragraphe IV.4). 

 

 V.5 Conclusion 

 Chez l’enfant PCU, les résultats de cette étude montrent au niveau du membre parétique par 

rapport au membre non-parétique que la diminution de l’angle de FD maximal de cheville est associée 

à l’augmentation de la RPabs de l’UMT du Triceps sural et de la tension passive à un angle commun 

(i.e. angle de FD maximal passif du membre parétique) du muscle GM. L’absence de différence 

significative de RPrel concernant l’UMT du Triceps sural et de RP (i.e. paramètre k) du muscle GM 

combinée au décalage du slack angle à une position de FP majorée suggère que les résultats retrouvés 

pourraient être liés à la diminution de longueur des muscles fléchisseurs plantaires plutôt qu’à une 

différence significative des propriétés musculaires structurelles (i.e. paramètres histologiques à 

l’échelle microscopique) entre les deux membres. Les mesures échographiques montrant une tendance 

à une diminution de longueur du corps musculaire du GM et une augmentation significative de la 

longueur du TA semblent corroborées cette hypothèse. Les résultats de cette étude confirment que les 

mesures SWE fournissent une mesure valide du niveau de tension passive au sein du muscle parétique 

et spastique de l’enfant PC. L’utilisation de la technologie SWE, combinée à l’évaluation des 

propriétés morphologiques à l’aide de l’échographie 2D, offrirait ainsi la possibilité d’étudier 

ll’altération des propriétés musculaires intervenant au cours de la croissance de l’enfant PC spastique.  
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VI. Contributions # 4 et 5 à l’avancée des 

connaissances - Application aux étirements musculo-

tendineux passifs. 

 VI.1 Contribution # 4 : effets immédiats d’une session d’étirement 
VI.1.1 Contexte général et objectifs 

 Les techniques d’étirements passifs sont quotidiennement utilisées auprès des enfants PC 

spastiques afin de prévenir le développement des rétractions et l’apparition d’un schéma de marche en 

équin au cours de la croissance. Néanmoins, les effets de ces techniques restent encore largement 

débattus dans la littérature et aucun consensus n’existe concernant leurs modalités d’applications 

(Harvey et al., 2017; Pin et al., 2006; Wiart et al., 2008). L’efficacité des techniques d’étirement sur le 

gain d’amplitude articulaire apparaît particulièrement controversée. Les données de la littérature 

rapportent un gain d’amplitude articulaire de FD maximale de cheville de 10° environ après une 

session d’étirement manuel (Kalkman et al., 2018b; Theis et al., 2013) alors qu’un programme de 

plusieurs semaines peut conduire à un gain de seulement 3° (Theis et al., 2015). Le gain d’amplitude 

articulaire peut s’accompagner d’un allongement des fascicules et du corps musculaire du GM 

(Kalkman et al., 2018b; Theis et al., 2013) ainsi que du TA (Theis et al., 2013). Néanmoins, il a été 

rapporté chez l’enfant PC par rapport à l’enfant sain une diminution de la part d’allongement du corps 

musculaire du GM au profit du TA au cours de l’étirement (Kalkman et al., 2018a). Ce déficit 

d’extensibilité du muscle GM peut être lié à l’augmentation du ratio de RP (muscle GM/ TA) 

constatée chez l’enfant PC par rapport à l’enfant sain (Theis et al., 2016). Selon certaines données de 

la littérature, sous l’effet de l’étirement imprimé par le thérapeute ou le dynamomètre, le muscle GM 

opposerait une résistance trop importante pour permettre un gain de longueur suffisant, diminuant 

ainsi les effets potentiels de l’étirement passif. Il est rapporté un allongement supérieur du TA par 

rapport au corps musculaire du GM à la suite d’une simple session d’étirement (Theis et al., 2013) et 

une augmentation significative de la longueur du TA en présence de muscles gastrocnémiens rétractés 

(Wren et al., 2010). En conséquence, la capacité des techniques d’étirements passifs à favoriser 

l’allongement musculaire avec pour effet la prévention des rétractions musculo-tendineuses semble 

influencée par le niveau de RP du corps musculaire des muscles gastrocnémiens. 

 Le manque de preuves concernant l’efficacité des techniques d’étirements passifs dans la 

prévention des rétractions peut être en partie expliqué par la faible description des modalités de leurs 

mises en œuvre (Apostolopoulos et al., 2015). Le paramètre d’intensité de l’étirement (i.e. angle de FD 

ou couple passif) apparaît ainsi faiblement contrôlé. Les étirements manuels sont réalisés en fonction 

de la sensation d’inconfort ressentie par le sujet et leurs intensités ne sont pas quantifiées par le biais 

d’une mesure objective. Or, le paramètre d’intensité de l’étirement semble influencer de façon 
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importante les effets de ces techniques sur les propriétés musculaires comme cela a été montré chez le 

sujet sain (Fowles et al., 2000; Freitas et al., 2016; Ryan et al., 2008) ainsi que chez le sujet 

hémiplégique vasculaire (Gao et al., 2011; Yeh et al., 2005, 2007). Freitas et al., (2015) ont montré 

chez le sujet sain qu’une intensité suffisante d’étirement était nécessaire (i.e. 60 à 80% de l’angle 

maximal de FD passif) pour obtenir une diminution significative du niveau de RP de l’UMT du 

Triceps sural et des muscles gastrocnémiens. De même, une haute intensité (i.e. 80% à 100% de 

l’angle de FD ou du couple passif maximal) et une longue durée d’étirement (i.e. 8 à 60 minutes) sont 

associées à une augmentation  significative de l’angle de FD maximal et/ou à la diminution du taux de 

RP chez le sujet adulte sain (Fowles et al., 2000; Freitas et al., 2016; Hirata et al., 2017; Ryan et al., 

2008) ainsi que chez le sujet hémiplégique vasculaire (Gao et al., 2011; Yeh et al., 2005). 

 Peu d’études ont rapporté l’effet des techniques d’étirements passifs sur les propriétés 

élastiques du muscle de l’enfant PC. Kalkman et al., (2018b) ont rapporté récemment que le gain 

articulaire de FD maximal à la suite d’une session d’étirement des muscles fléchisseurs plantaires était 

associé à une augmentation de la tolérance de l’étirement (i.e. augmentation du couple passif maximal) 

plutôt qu’à une modification de la RP de l’UMT du Triceps sural et du muscle GM. Ces résultats 

divergent de ceux rapportés lors de travaux similaires chez l’adulte sain (Freitas et al., 2015; Morse et 

al., 2008; Ryan et al., 2008). Toutefois, la RP du muscle GM était mesurée de façon indirecte par le 

ratio de l’allongement des fascicules musculaires par la variation de couple passif de cheville, 

représentant de ce fait la résistance à l’étirement développée par l’ensemble de l’UMT du Triceps sural 

(Kalkman et al., 2018b). Depuis plusieurs années, la technique de SWE est utilisée afin de mesurer de 

façon spécifique le niveau de tension passive des muscles gastrocnémiens chez le sujet sain (Freitas et 

al., 2015, 2016; Hirata et al., 2016, 2017), l’adulte hémiplégique vasculaire (Le Sant et al., 2019b) 

ainsi que chez l’enfant PCB (Brandenburg et al., 2016) et PCU (Lee et al., 2016). La technique de 

SWE a permis de fournir de nouvelles connaissances concernant les propriétés élastiques des muscles 

fléchisseurs plantaires de cheville chez le sujet adulte sain. Il a ainsi été rapporté que la variation du 

couple passif de cheville à la suite d’un étirement ne reflétait pas la variation du niveau de tension 

passive du muscle GM mesuré par la technologie SWE (Freitas et al., 2015, 2016). Par exemple, à une 

intensité d’étirement sous-maximal (e.g. 60% du couple passif maximal), le couple passif de cheville 

peut diminué sans modification du niveau de tension passive du muscle GM (Freitas et al., 2015, 

2016). Par ailleurs, les mesures SWE permettent de calculer le slack angle du muscle GM (Hug et al., 

2013; Le Sant et al., 2019b) (i.e. l’angle au-delà duquel le niveau de tension passive commence à 

augmenter significativement) qui peut varier à la suite d’une simple session d’étirement passive 

(Hirata et al., 2016, 2017). Il apparaît donc que la mesure spécifique du niveau de tension passive à 

l’échelle du fascicule musculaire est nécessaire afin de mieux comprendre les effets des étirements et 

l’influence des paramètres d’application. A ce jour, ce type de mesure n’a pas été réalisé chez l’enfant 

PC spastique.  
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Considérant l’influence supposée de la RP de l’UMT du muscle Triceps sural et du muscle 

GM sur la faible efficacité des techniques d’étirements passifs et l’importance d’utiliser des 

paramètres d’étirement controlés (i.e. intensité, durée, positionnement des sujets), l’objectif de cette 

étude est de décrire les effets immédiats d’une unique session d’étirements des muscles fléchisseurs 

plantaires, réalisée avec des paramètres contrôlés, sur l’angle de FD maximal de cheville et les 

propriétés élastiques à l’échelle de l’UMT du Triceps sural et du muscle GM chez l’enfant PCU. 

 

 VI.1.2 Population, méthode et statistiques 

 Participants 

 12 enfants PCU spastiques ont été recrutés pour cette étude. Les critères d’inclusion et 

d’exclusion étaient les mêmes que lors de la précédente étude (cf.V.2). Le tableau 5 reprend les 

principales caractéristiques de la population étudiée. 

n 12 

Sexe (Garçon/Fille) 6/6 

Côté parétique (droite/gauche) 6/6 

Taille (cm) 147,9 (11,3) 

Poids (kg) 38,1 (12,1) 

Age (années) 11,1 (1,7) 

GMFCS Levels, n I; n=12 

Echelle d’Ashworth modifiée 1,7 

Echelle de Boyd 1,8 

Angle de FD maximal côté parétique (°) 12,3 (8,6) 
 

Tableau 5: Caractéristiques générales de la population étudiée. (GMFCS : Gross Motor Functional 

Classification System ; FD : flexion dorsale) 

 Paramètres de la session d’étirement 

 Entre chaque session d’évaluation pré- et post-étirement, les enfants restaient positionnés en 

décubitus ventral sur le dynamomètre isocinétique CON-TREX®. La cheville du membre parétique 

était positionnée passivement à l’aide du dynamomètre à un angle correspondant à 80% de l’angle 

maximal de FD de cheville enregistré lors de l’évaluation initiale. La position d’étirement était 

maintenue durant 5 minutes à cet angle fixe. Les paramètres de cette session d’étirement ont été 

déterminés à partir des données de la littérature : 

- Durée: il a été rapporté chez le sujet adulte sain qu’une session de 5 minutes d’un étirement 

passif à un angle fixe influençait significativement le niveau de tension passive du muscle GM 

(Hirata et al., 2016, 2017) et nécessitait un temps similaire ou moins important que les 

protocoles proposés chez l’enfant PC (Kalkman et al., 2018b; Theis et al., 2013).  

- Intensité:  la position d’étirement correspondant à 80% de l’angle de FD maximal de cheville 

était bien tolérée et suffisamment importante pour influencer le niveau de tension passive du 
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muscle GM selon les données chez l’adulte sain (Freitas et al., 2015) et chez l’adulte 

hémiplégique vasculaire (Yeh et al., 2005). 

 

 Mesures réalisées 

- Angle de FD maximal, mesuré de façon instrumentale sur le dynamomètre isocinétique avant 

et immédiatement  à l’issue de l’étirement, correspondant à l’angle où le sujet manifeste une 

sensation d’inconfort maximal.  

- Couple passif lors d’une mobilisation articulaire dans le secteur 30° de FP-FD maximale. 

Cette mesure a permis le calcul de la pente de la relation couple-angle au niveau du membre 

parétique avant et à l’issue de la session d’étirement dans le secteur de couple 20%-80% 

(RPrel) et dans le même secteur angulaire que celui obtenu initialement avant l’étirement 

(RPabs). 

- Module de cisaillement lors d’une mobilisation articulaire passive dans le secteur 30° de FP-

FD maximale. Cette mesure a permis de déterminer la variation de slack angle au niveau du 

membre parétique entre les phases pré- et post-étirement et de modéliser lors de chacune de 

ces phases la relation module de cisaillement-angle articulaire à partir d’une équation 

exponentielle (y=ae
kx

). 

 

 Statistiques 

 La distribution de chaque variable a été analysée avec le test de normalité de Kolmogorov-

Smirnov. Un test t pairé a été utilisé pour comparer tous les paramètres entre les phases pré- et post- 

étirement. La taille de l’effet était estimée à l’aide du coefficient d de Cohen et les valeurs d= 0,2 ; 0,5 

et 0,8 étaient respectivement interprétées comme faible, modérée et forte (Cohen, 1969). Le test de 

corrélation de Pearson a été utilisé afin d’analyser la relation entre le gain de FD maximal et le gain de 

couple maximal. Les données sont présentées sous forme de moyenne (écart-type). Le seuil de 

significativité statistique a été fixé à p<0,05.  
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VI.1.3 Résultats 

 L’ensemble des résultats est rapporté dans le tableau 6 et la figure 40. 

 

Pré-étirement Post-étirement p 

FD max (°) 12,3 (8,6) 18,5 (8,5) ˂0,001 

Couple max  (Nm) 10,8 (4,6) 15 (6.1) ˂0,001 

Couple max au même angle (Nm) 10,8 (4,6) 10 (4,3) 0,09 

RPrel (Nm/°) 0,28 (0,1) 0,38 (0,2) ˂0,05 

RPabs (Nm/°) 0,28 (0,1) 0,23 (0,1) 0,01 

GM slack angle (°) -17,4 (6,3) -14 (7) 0,02 

GM µ à FD Max (kPa) 204,3 (120,3) 251,1 (116) 0,16 

GM µ au même angle (kPa) 204,3 (120,3) 132,9 (44,7) 0,03 

GM µ à partir du slack angle (kPa) 153,1 (50,9) 162,2 (84,46) 0,68 

coefficient équation exponentielle  

GM µ– angle (k) 
0,055 (0,01) 0,050 (0,02) 0,43 

 

Tableau 6: Résultats concernant les données biomécaniques et SWE entre les phases pré- et post-

étirement au niveau du membre parétique. (µ= module de cisaillement) 

 

 

Figure 40 : Variation des mesures biomécaniques (relation couple-angle) et SWE entre les phases pré- et 

post-étirement. (Valeurs individuelles, moyennes et écart-types en pourcentage des mesures initiales pré-

étirement). 
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En moyenne, l’angle de FD maximal et le couple passif maximal de cheville ont augmenté 

significativement de 6,2° (de 12,3° (8,6) à 18,5° (8,5) ; p<0,001, d=0,77) et de 4,2 Nm (de 10,8 Nm 

(4,6) à 15 Nm (6,1) ; p<0,001, d=0,81) (Figure 40). Le gain de FD maximale était fortement corrélé au 

gain de couple maximal (r=0,82, p<0,001) (Figure 41).  

 

Figure 41 : Relation entre le gain de FD maximale et de couple passif maximal à l’issue de la session 

d’étirement (r=0,82, p<0,001). 

Aucune différence significative n’a été retrouvée concernant le couple passif à un angle 

commun (i.e. angle de FD maximal lors de la phase pré-étirement) (p=0,09) (Figure 42). La courbe de 

la relation couple-angle était bien modélisée par la régression linéaire (R
2
=0,94 (0,02), 0,95 (0,01) et 

0,95 (0,02) concernant les phases pré-étirement, post-étirement sur le secteur angulaire absolu et sur le 

secteur de couple passif relatif respectivement). La RPrel de l’UMT du Triceps sural était 

significativement augmentée  (p<0,05, d=0,59) alors que la RPabs était significativement diminuée 

(p=0,01, d=0,46) (Figure 40).  

 

 

Figure 42: Relations couple-angle moyennes et écart-types (n=12) lors des phases pré- et post-étirement au 

niveau du membre parétique. 
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 Le slack angle du muscle GM était significativement déplacé vers le secteur de FD {de -17,4° 

(6,3) à -14° (7) (p=0,02, d=0,53)} (Figures 40 et 43).  

 Aucune différence significative n’a été retrouvée concernant le module de cisaillement à 

l’angle de FD maximal de cheville (p=0,16) et à partir du slack angle (p=0,85) alors que la diminution 

significative de ce paramètre a été retrouvée à un angle commun (i.e. angle de FD de cheville pré-

étirement) (p=0,03 ; d=0,83) (Figures 40 et 43).  

La courbe de la relation module de cisaillement-angle de cheville était bien modélisée par une 

équation exponentielle (R
2
=0,96 (0,03) et 0,92 (0,11)) pour les phases pré- et post-étirement 

respectivement) (Figure 43). Aucune différence significative n’a été retrouvée concernant le 

coefficient (k) (p=0,43).  

 

Figure 43: Relations moyennes module de cisaillement-angle de cheville et écart-types (n=12) de -30° de 

FP de cheville à l’angle de FD maximal (A) et depuis le slack angle (B) durant le mouvement de FD passif 

entre les phases pré- et post-étirement. Le slack angle moyen est présenté pour chaque membre (cercles et 

triangles blancs pour les phases pré- et post-étirement, respectivement). La comparaison du module de 

cisaillement entre les deux phases à un angle commun de cheville (i.e. angle de FD maximal de cheville lors 

de la phase pré-étirement) est illustrée par l’ellipse en trait plein et à l’angle maximal de FD de cheville 

par l’ellipse en pointillés (A), à l’angle maximal de FD de cheville depuis le slack angle par une ellipse en 

pointillés (B). 
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VI.1.4 Discussion 

Cette étude ayant pour objectif d’étudier les effets immédiats d’une session d’étirement 

instrumentale de longue durée (i.e. 5 minutes continues) et de haute intensité (i.e. 80% de l’angle 

maximal de FD) montre :  

- un gain d’amplitude articulaire de FD de cheville. 

- une augmentation de la tolérance à l’étirement. 

- une diminution de la RPabs et du module de cisaillement à angle fixe ainsi qu’un décalage du slack 

angle décalé vers le secteur de FD alors que le module de cisaillement maximal à partir du slack angle 

n’était pas significativement modifié. 

 Concernant le gain d’amplitude articulaire de FD de cheville, ces résultats sont comparables à 

ceux retrouvés dans la littérature après une unique session d’étirement (+10°; Kalkman et al., 2018b; 

Theis et al., 2013). Ces résultats sont compatibles avec un gain d’amplitude articulaire lié à une 

augmentation de l’extensibilité musculaire (i.e. gain de longueur caractérisé par un décalage vers la 

droite des courbes couple passif/module de cisaillement-angle de cheville) sans modification des 

propriétés élastiques de l’UMT des muscles Triceps sural et GM (i.e. forme des courbes similaire). 

Ces résultats sont conformes aux données de la littérature objectivant la variation des propriétés 

morphologiques (i.e. gain de longueur du corps musculaire et des fascicules du GM ainsi que du TA, 

Kalkman et al., 2018b; Theis et al., 2013) sans variation de la RP de l’UMT du Triceps sural 

(Kalkman et al., 2018b) après une unique session d’étirement. Néanmoins, la variation du slack angle 

ne constitue qu’une mesure indirecte de la variation de longueur musculaire et l’absence de mesures 

échographiques morphologiques empêche de conclure définitivement.  

 L’absence de modification des propriétés élastiques du muscle GM, caractérisée par l’absence 

de variation significative du module de cisaillement à l’angle de FD maximal à l’issue de l’étirement, 

pourrait être liée à un allongement préférentiel du TA au détriment du corps musculaire du GM. Il a 

ainsi été rapporté une augmentation du ratio d’allongement passif (TA/corps musculaire du GM) 

(Kalkman et al., 2018a) qui peut être mis en lien avec une augmentation du ratio de RP (corps 

musculaire du GM/TA) chez l’enfant PC par rapport à l’enfant sain (Theis et al., 2016). Le faible effet 

des techniques d’étirements passifs sur la modification des propriétés musculaires mécaniques pourrait 

ainsi être lié à un défaut de transmission de la force d’allongement au corps musculaire, alors absorbée 

par les tissus tendineux (Kalkman et al., 2019). Ainsi, une étude chez l’enfant PC a récemment 

proposé de coupler aux programmes d’étirements une intervention de renforcement musculaire afin 

d’augmenter la RP du TA et ainsi accroître la transmission de la contrainte au tissu musculaire 

(Kalkman et al., 2019).  

 Le protocole mis en place dans ce travail comportait l’utilisation du dynamomètre isocinétique 

dans la réalisation de l’étirement. Ce choix répondait à deux objectifs distincts :  

- contrôler au mieux les paramètres de positionnement des sujets et d’intensité du stimulus 

d’étirement ;  
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- permettre un étirement de longue durée sans intervention d’une tierce personne durant l’étirement. 

Cette procédure devait permettre la réalisation efficace de « postures » d’étirement de longue durée à 

l’aide d’un dispositif instrumental adapté, même si l’utilisation d’un dynamomètre isocinétique ne 

répond pas complètement aux critères les plus optimaux. Si l’intensité de l’étirement peut être 

facilement évalué initialement par le couple passif maximal, le phénomène de relaxation musculaire 

s’opérant lors de l’étirement à angle constant entraîne une réduction progressive du couple passif 

initialement appliqué aux structures ostéo-musculo-tendineuses. Or, notre dispositif expérimental ne 

permettait pas de réajuster l’intensité du stimulus ciblé initialement (i.e. couple passif maximal) au 

cours même de l’étirement. Par conséquent, l’étirement des structures musculo-tendineuses réalisé à 

angle constant s’est sans doute accompagné d’une diminution de l’intensité du stimulus au cours de 

son déroulement. Or, il a été rapporté une efficacité supérieure des étirements passifs réalisés à couple 

constant par rapport à ceux réalisés à angle constant sur la modification des propriétés visco-élastiques 

chez l’adulte hémiplégique vasculaire (Yeh et al., 2005). 

 Des études complémentaires devront préciser les paramètres d’étirement les plus efficaces à 

mettre en œuvre au quotidien chez l’enfant PC spastique : quelle intensité et quelle durée optimale des 

séances ? Quelle installation pour quel positionnement des enfants ? 

 

VI.1.5  Conclusion 

 Cette étude confirme qu’un gain significatif de FD maximale de cheville peut-être obtenu au 

niveau du membre parétique après une session d’étirement passif chez l’enfant PCU. Les modalités 

d’étirement ont été choisies afin de permettre une session de « posture » d’étirement réalisable en 

institution et/ou à domicile nécessitant l’aide minime d’une tierce personne lors de l’installation des 

enfants sur un matériel adapté. Le gain d’angle de FD maximal de cheville semble être associé à une 

augmentation de la tolérance à l’étirement, comme le suggère sa forte corrélation avec le gain de 

couple passif maximal, plutôt qu’à une variation significative des propriétés élastiques de l’UMT du 

Triceps sural et du muscle GM. Aucune différence significative entre les phases pré- et post-étirement 

du module de cisaillement à partir du slack angle et du coefficient k n’a ainsi été retrouvée. A l’issue 

de la session d’étirement, le gain de FD maximale associé à la diminution de la tension passive du 

muscle GM à un angle fixe (i.e. FD maximale pré-étirement) ainsi que le décalage du slack angle vers 

le secteur de FD peuvent être identifiés comme le résultat d’un allongement du corps musculaire. 

D’autres études mesurant la variation de longueur des muscles gastrocnémiens et du TA sont 

nécessaires pour confirmer ce résultat. 
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 VI.2 Contribution # 5 : effets d’un programme d’étirement de longue durée 

VI.2.1 Contexte général et objectifs 

 Chez l’adulte sain, il a été montré qu’une unique session d’étirement passif permettait une 

diminution significative du niveau de RP des muscles fléchisseurs plantaires de cheville. Ce résultat 

peut s’expliquer par les propriétés visco-élastiques du muscle (i.e. phénomène de relaxation 

musculaire à longueur constante et de « creep » à couple constant) (Ryan et al., 2008). Néanmoins, ces 

effets semblent de courte durée, les paramètres de RP de l’UMT du Triceps sural revenant à leurs 

valeurs initiales d’autant plus vite que la durée d’étirement a été courte (8 à 20 minutes à l’issue d’une 

session d’étirement de 2 à 8 minutes, respectivement) (Ryan et al., 2008). Il est donc opportun de se 

questionner quant aux effets des programmes d’étirement de longue durée ou répétés de façon 

régulière. Permettent-ils de dépasser ces effets transitoires et d’obtenir un gain à plus long terme tant 

au niveau de l’amplitude articulaire que sur les modifications des propriétés musculaires ? Chez le 

sujet sain, Freitas et al., (2018) suggèrent que les effets des programmes d’étirement de 3 à 8 semaines 

sont liés à des adaptations neurophysiologiques (i.e. augmentation du seuil de tolérance à l’étirement) 

plutôt qu’à des modifications des propriétés mécaniques (i.e. raideur passive). Dans une revue 

systématique de la littérature, Harvey et al., (2017) ont récemment conclu que les programmes 

d’étirements passifs de longue durée (i.e. jusqu’à 8 semaines) étaient inefficaces concernant le 

traitement et la prévention des rétractions musculo-tendineuses chez le sujet à risque présentant une 

atteinte neurologique centrale. Néanmoins, les protocoles d’étirement proposés dans la littérature 

présentent une grande hétérogénéité de leurs paramètres (i.e. intensité et/ou durée de l’étirement). 

Dans certains cas, il est considéré que c’est l’intensité de l’étirement qui est insuffisante pour générer 

des adaptations musculaires mécaniques et/ou structurelles (Apostolopoulos et al., 2015; Freitas et al., 

2018).  

 Chez l’enfant PC, les résultats d’une première étude sur les étirements (contribution # 4) ont 

montré qu’un gain significatif d’amplitude de FD de cheville peut être obtenu à l’issue une unique 

session d’étirement passif des muscles fléchisseurs plantaires de cheville. Ce gain d‘amplitude est 

associé à une augmentation de la tolérance de l’étirement sans modification des propriétés élastiques 

de l’UMT du Triceps sural et du muscle GM. Au-delà des effets immédiats, l’impact des programmes 

d’étirement de longue durée a été peu décrit chez l’enfant PC spastique. Theis et al., (2015) ont 

rapporté chez l’enfant PC GMFCS III-IV un faible gain d’amplitude articulaire de FD (3°) après 6 

semaines d’un programme d’étirement manuel des muscles fléchisseurs plantaires. Ce résultat était 

associé à une réduction du niveau de RP à l’échelle de l’UMT du Triceps sural (-32%) et du muscle 

GM (-13%) sans altération des propriétés élastiques du TA. Ces résultats suggèrent que les techniques 

d’étirements passifs réalisées de façon répétée sont susceptibles d’influencer les propriétés élastiques 

de l’UMT du Triceps sural et du muscle GM. Néanmoins, ces résultats doivent être confirmés en 

fonction des caractéristiques cliniques des enfants PC (spasticité, niveau fonctionnel…). 
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 Suite à ces données, l’objectif de cette étude est d’évaluer les effets d’un programme 

d’étirements passifs instrumental des muscles fléchisseurs plantaires de cheville de plusieurs semaines 

sur l’amplitude de FD maximale de cheville et la RP de l’UMT du Triceps sural chez l’adolescent PC 

spastique GMFCS I-II.  

 

 VI.2.2 Matériel et méthode 

 Méthodologie 

 Cette étude est envisagée selon une méthodologie de type SCED (Single Case Experimental 

Design, (Krasny-Pacini and Evans, 2017) de type multiples lignes de bases à travers les sujets. Cette 

méthodologie a été choisie car elle donne la possibilité d’évaluer les effets d’une intervention au sein 

d’un petit groupe de sujets. Il s’agissait d’un critère important de faisabilité de l’étude compte tenu de 

la longueur du suivi et de la lourdeur du protocole. 

 Le principe de cette méthodologie est de répéter une/des mesure(s) identiques (i.e. mesures 

cibles=angle de FD maximal de cheville et RP de l’UMT du Triceps sural) de façon régulière (e.g. 

plusieurs fois par jour, par semaine ou pas mois…) chez un même sujet au cours de trois phases 

distinctes : une phase basale (baseline), une  phase d’intervention et une phase de suivi (follow-up). 

L’intervention thérapeutique évaluée (i.e. session d’étirement) n’était pas réalisée lors des phases 

basale et de suivi où seules des évaluations « contrôles » étaient programmées. L’intérêt de cette 

méthodologie est d’évaluer les effets d’une intervention thérapeutique par rapport à un état initial basal 

et le maintien dans le temps des effets thérapeutiques lors d’une phase de suivi.  

La durée des phases basale et de suivi était randomisée pour chaque sujet. Leur durée variait 

de 1 à 3 semaines, incluant 3 à 7 répétitions des mesures cibles. La phase d’intervention présentait une 

durée de 6 semaines commune à chaque sujet durant laquelle les mesures cibles étaient réalisées lors 

de 2 sessions par semaine, immédiatement avant et après l’étirement (Figure 44). La durée totale de 

l’étude variait de 8 à 12 semaines en fonction de la randomisation. 

 

Figure 44: Schéma de l’étude de type SCED-multiples lignes de bases à travers les sujets : exemple pour 

un sujet. 
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 Population 

 Les sujets inclus dans l’étude devaient répondre aux critères d’inclusion suivants: (1) 

diagnostic de PC spastique de type unilatéral ou bilatéral, (2) âge compris entre 10 et 18 ans (3) angle 

maximal de FD de cheville genou tendu mesuré par goniométrie manuelle ≤ 10°, (4) flessum de genou 

≤ 10°. Le critère d’exclusion comportait la réalisation d’un traitement à visée orthopédique (injection 

de toxine botulique, plâtres d’allongement, chirurgie) au niveau des muscles fléchisseurs plantaires 

dans les trois mois précédant la première évaluation. Pour ce format d’étude, notre objectif minima de 

recrutement était de trois sujets. Il s’agit du nombre minimum de sujets permettant de respecter les 

consignes méthodologiques de bonne pratique concernant la population de l’étude. 

 Protocole expérimental 

L’installation des sujets sur le dynamomètre CON-TREX® lors de chaque session 

d’évaluation et d’étirement, les mesures de l’angle de FD maximale de cheville et de la RP de l’UMT 

du Triceps sural ainsi que le traitement des données de RP étaient réalisés de façon similaire à la 

contribution # 4 (e.g. VI.1). 

Pour des raisons de disponibilité du matériel et de contraintes liées à sa durée d’installation, 

aucun enregistrement EMG de l’activité des muscles gastrocnémiens, soléaire et tibial antérieur n’a pu 

être réalisé lors des différentes évaluations. 

 Procédure d’étirement 

Chaque enfant réalisait 4 sessions par semaine d’étirement des muscles fléchisseurs plantaires 

au niveau du membre parétique chez le sujet PCU ou le membre présentant l’amplitude de FD la plus 

limitée chez le sujet PCB durant 6 semaines consécutives (Figure 43). A titre de contrôle, les deux 

membres étaient évalués lors de la première et de la dernière session d’évaluation des phases basale et 

de suivi du programme (soit 2 évaluations en phase basale puis 2 autres en phase de suivi). 

La durée des sessions d’étirement augmentait toutes les deux semaines de façon progressive: 

- 5 minutes lors des deux premières semaines. 

- 7 minutes et 30 secondes lors des deux semaines suivantes. 

- 10 minutes lors des deux dernières semaines. 

L’intensité de l’étirement correspondait à 80% de l’angle maximal de FD de cheville évalué 

immédiatement avant chaque session d’étirement. 

 Traitement des données et statistiques 

Les données étaient traitées à partir des fichiers bruts fournit par le logiciel du dynamomètre 

CON-TREX® à l’aide d’une macro conçue spécifiquement à cet effet sur le logiciel Excel.  

Deux paramètres de RP ont été calculés : 

- RPrel : pente de la courbe (régression linéaire) calculée lors des évaluations pré- et post-

étirement entre 20% et 80% du couple passif maximal. L’angle de FD maximal n’était pas réévalué à 

l’issue de la session d’étirement, permettant ainsi de calculer la RP sur un secteur articulaire identique 

lors des évaluations post-étirement. 



88 
 

- RPabs: pente de la courbe (régression linéaire) calculée entre 20% et 80% du couple passif 

maximal initialement lors de l’évaluation en phase basale présentant l’angle de FD maximal le plus 

faible. Le secteur  articulaire défini lors de cette évaluation initiale servait ensuite de référence pour les 

autres sessions d’évaluations des différentes phases (basal, pré-étirement lors de la phase 

d’intervention puis suivi), afin de comparer la valeur de RPabs sur un même secteur articulaire tout au 

long de l’étude. 

Les résultats sont présentés sous forme de graphique horizontal et longitudinal et interprétés à 

partir des outils d’aides visuelles et de statistiques spécifiques proposés par le site de Rumen Manolov 

(https://manolov.shinyapps.io/Overlap/).  

 Deux outils différents et complémentaires ont été choisis pour décrire les résultats : 

 -  Dual Criterion : il s’agit d’un outil d’aide visuelle à la description des résultats. Le 

Dual Criterion permet d’établir une ligne de niveau (moyenne) et une ligne de tendance (i.e. vers 

l’augmentation ou vers la diminution) des données de la phase basale. Lorsque le gain d’un paramètre 

est recherché, l’effet de l’intervention est démontré si un maximum de points en phase de traitement se 

trouve strictement au-dessus des lignes de niveau et de tendance de la phase basale, projetées sur la 

phase de traitement (Swoboda et al., 2010). Les outils d’analyse visuelle des résultats doivent être 

complétés par des outils d’analyses statistiques spécifiques tels que le Tau-U. 

-  Tau-U : le Tau-U est un outil d’analyse statistique plus complexe. Cet outil prend en 

compte le chevauchement des points entre les phases basale et de traitement ainsi que l’influence de la 

tendance des valeurs lors de la phase basale (Manolov and Moeyaert, 2017). Le Tau-U, compris entre 

+1 et -1, permet de ne pas prendre en compte la valeur de la tendance en phase basale (i.e. évolution 

naturelle des valeurs lors de la phase basale) lorsque celle-ci n’est pas significative (p>0,05) (version 

Original Data, Figure 45). Inversement, lorsque la tendance en phase basale est significative, la 

version Detrended Data permet de fournir un résultat corrigé. Le site 

http://www.ktarlow.com/stats/tau permet de calculer la taille de l’effet (SE : size effect). 

 

VI.2.3 Résultats 

 Population : 

A ce jour, un seul sujet a pu être inclus dans l’étude. Ses caractéristiques sont les suivantes : 

- adolescent de sexe masculin, âgé de 16,6 ans 

- taille : 163 cm 

- poids : 57 kg 

- diagnostic de PCU droite dans un contexte d’épisodes infectieux. 

- antécédents médicaux : 1 session de 3 fois 1 semaine de plâtres d’allongement, J-2,5 ans avant 

l’inclusion. 1 injection de toxine botulique. 

- antécédents chirurgicaux : intervention chirurgicale multisites J-3 mois avant l’inclusion 

comprenant : 

https://manolov.shinyapps.io/Overlap/
http://www.ktarlow.com/stats/tau
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 - ostéotomie de déflexion fémorale distale droite 

 - chirurgie d’Evans au niveau du pied droit 

 -  allongement des muscles ischio-jambier interne 

 -  abaissement de la rotule droite et désinsertion distale du muscle droit fémoral 

-  neurotomies au niveau des muscles semi-membraneux, semi-tendineux et droit 

fémoral 

- FD maximale de cheville genou tendu, mesurée à l’aide d’un goniomètre manuel au niveau du 

membre parétique : 10° 

- spasticité sur Ashworth ; muscle soléaire : 1+, muscles gastrocnémiens : 2. 

- niveau fonctionnel lors de l’inclusion : GMFCS 1, sujet marchant de façon indépendante et 

porteur d’une attelle de marche postérieur. 

 

 Angle de FD maximale de cheville 

 La figure 45 présente l’évolution de l’angle de FD maximal de cheville, mesuré sur le 

dynamomètre isocinétique au cours des trois phases de l’étude.  

 

Figure 45: Evolution de l’angle de FD maximal passif de cheville au cours des trois différentes phases. 

 Les outils de visualisation des données « Dual Criterion » et « Conservative Dual Criterion » 

(version corrigée du Dual Criterion) permettent de s’apercevoir que les valeurs enregistrées lors de la 

phase intervention sont toutes au-dessus de la ligne représentant la valeur moyenne de la phase basale 

(ligne rouge, Figure 46) mais en dessous de celle représentant la ligne de tendance (ligne verte, Figure 

46). 
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Figure 46: Outils d’analyse visuelle des résultats Dual Criterion et Conservative Dual Criterion 

concernant le paramètre d’angle maximal de FD. Chaque valeur d’angle maximal de FD passif est 

représentée par un symbole noir lors de la phase basale (partie gauche de chaque graphique) et de la 

phase traitement (partie droite de chaque graphique). Les lignes rouge et verte représentent 

respectivement la moyenne et la tendance des valeurs de la phase basale. 

 

 La tendance de la phase basale, calculée via le calculateur de K.Tarlow (2016) (Baseline 

Corrected Tau Calculator. Retrieved from http://www.ktarlow.com/stats/tau) était non-significative 

(Tau=0,600, p=0,221). Le Tau a donc été calculé sans correction de tendance (No Baseline 

Correction). La valeur retenue était significative Tau=0,531, p=0,013 (SEtau=0,291) (Figure 47), 

suggérant ainsi un effet significatif de l’intervention dans l’augmentation de l’angle maximal de FD 

passive de cheville. 

 

Figure 47: Calcul du Tau sans prise en compte de la tendance en phase basale concernant le paramètre 

d’angle de FD maximal passif. 

http://www.ktarlow.com/stats/tau
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 RP relative (RPrel). 

 La figure 48 présente l’évolution du paramètre de RPrel. 

 

Figure 48: Evolution de la RPrel au cours des différentes phases de l’étude au niveau du membre parétique 

avant (points noirs) et après la session d’étirement (points gris). La RP du membre non-parétique a été 

calculée lors des phases basale et de suivi (triangles verts). 

 

 L’analyse visuelle des résultats permet de constater que la RP (i.e. calculée sur le même 

secteur articulaire à l’issue immédiate de l’étirement, points gris, Figure 48) diminue de façon générale 

à l’issue immédiate d’une session d’étirement. Néanmoins, cette observation n’a pas fait l’objet de 

statistiques. Les outils de visualisation des données « Dual Criterion » et « Conservative Dual 

Criterion » (version corrigée du Dual Criterion) permettent de s’apercevoir que les valeurs enregistrées 

lors de la phase intervention sont toutes au-dessus de la ligne représentant la valeur moyenne de la 

phase basale (ligne rouge, Figure 49) mais en dessous de celle représentant la ligne de tendance (ligne 

verte, Figure 49). 
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Figure 49: Outils d’analyse visuelle des résultats Dual Criterion et Conservative Dual Criterion 

concernant le paramètre de RPrel. Chaque valeur de RPrel est représentée par un symbole noir lors de la 

phase basale (partie gauche de chaque graphique) et de la phase traitement (partie droite de chaque 

graphique). Les lignes rouge et verte représentent respectivement la moyenne et la tendance des valeurs 

de la phase basale. 

 

 La tendance de la phase basale, calculée via le calculateur de K.Tarlow (2016) (Baseline 

Corrected Tau Calculator. Retrieved from http://www.ktarlow.com/stats/tau) était non-significative 

(Tau=0,600, p=0,221). Le Tau a donc été calculé sans correction de tendance (No Baseline 

Correction). La valeur retenue était significative Tau=0,465, p=0,031 (SEtau=0,304) (Figure 50), 

suggérant un effet significatif de l’intervention dans l’augmentation de la RPrel. 

 

Figure 50: Calcul du Tau sans prise en compte de la tendance en phase basale concernant le paramètre de 

RPrel. 

 

http://www.ktarlow.com/stats/tau
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 RP absolue (RPabs) 

 

La figure 51 présente l’évolution de la RPabs. 

 

Figure 51: Evolution de la RPabs au cours des différentes phases de l’étude au niveau du membre 

parétique. La RP du membre non-parétique a été calculée lors des phases basale et de suivi (carrés gris). 

 Les outils de visualisation des données « Dual Criterion » et « Conservative Dual Criterion » 

(version corrigée du Dual Criterion) permettent de s’apercevoir que les valeurs enregistrées lors de la 

phase intervention sont toutes quasiment au même niveau que la ligne représentant la valeur moyenne 

de la phase basale (ligne rouge, Figure 52). 

 

Figure 52: Outils d’analyse visuelle des résultats Dual Criterion et Conservative Dual Criterion 

concernant le paramètre de RPabs. Chaque valeur de RPabs est représentée par un symbole noir lors de la 

phase basale (partie gauche de chaque graphique) et de la phase traitement (partie droite de chaque 

graphique). Les lignes rouge et verte représentent respectivement la moyenne et la tendance des valeurs 

de la phase basale. 
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 La tendance de la phase basale, calculée via le calculateur de K.Tarlow (2016) (Baseline 

Corrected Tau Calculator. Retrieved from http://www.ktarlow.com/stats/tau) était non-significative 

(Tau=-0,800, p=0,086). Le Tau a donc été calculé sans correction de tendance (No Baseline 

Correction). La valeur retenue était non-significative Tau=0,221, p=0,317 (SEtau=0,334) (Figure 53), 

suggérant l’absence d’effet de l’intervention sur le paramètre de RPabs. 

 

Figure 53: Calcul du Tau sans prise en compte de la tendance en phase basale concernant le paramètre de 

RPabs. 

 VI.2.4 Discussion 

 Malgré les résultats encourageants des études ayant mesuré les effets immédiats d’une session 

d’étirements passifs chez le sujet PC, il existe peu de données similaires concernant les effets des 

programmes d’étirements de plus longue durée (i.e. plusieurs semaines). A notre connaissance, seule 

l’étude de Theis et al. (2015) a rapporté un faible gain de FD maximale de cheville (+3°) associé à une 

diminution de la RP de l’UMT du Triceps sural (-32%) et du muscle GM (-13%) après 6 semaines 

d’étirement pluri-hebdomadaires (4 sessions par semaine) chez l’enfant PC GMFCS III-IV.  

 Nous avons mis en place une étude avec pour objectif de réaliser un travail similaire chez 

l’adolescent PC GMFCS I-II selon une méthodologie de type SCED (Single Case Experimental 

Design, (Krasny-Pacini and Evans, 2017). A ce jour, un seul sujet a pu être inclus dans cette étude, 

encore en cours de réalisation. Les résultats préliminaires  montrent chez notre unique sujet un gain 

significatif d’angle de FD maximal et de RPrel sans modification de RPabs au cours du déroulement de 

l’étude.  Cependant, le niveau de RP mesuré immédiatement à l’issue de chaque session d’étirement 

semblait diminuer par rapport aux valeurs pré-étirement calculées sur un secteur angulaire identique 

(Figure 48). Chez le sujet inclus, le gain de FD maximale de cheville obtenue à l’issue d’un 

programme d’étirement de longue durée des muscles fléchisseurs plantaires semble lié à une 

augmentation de la tolérance à l’étirement (gain de RPrel) sans effets sur les propriétés mécanique de 

l’UMT du Triceps sural (absence de modification de la RPabs). Ces résultats préliminaires sont donc 

http://www.ktarlow.com/stats/tau
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similaires à ceux obtenus lors d’une simple session d’étirement (contribution # 4). L’évolution de 

l’angle de FD maximal et de RP (relative et absolue) tout au long des trois phases de l’étude (basale, 

intervention et de suivi) montrent visuellement une grande variabilité qui peut refléter les conditions 

expérimentales des mesures réalisées. Ce travail a en effet été mené chez un sujet PCU hospitalisé 

dans un service de Médecine Physique et de Réadaptation à la suite d’une intervention chirurgicale de 

type multisites au niveau de son membre inférieur parétique. Or, les horaires des évaluations n’ont pu 

être standardisés pour des raisons pratiques de faisabilité. Il est donc possible que les activités du sujet 

en amont des évaluations (i.e. séances de rééducation) aient pu fortement influencer les résultats. De la 

même façon, les processus de cicatrisation et de rééducation du membre opéré ont pu impacter les 

sensations du sujet influençant ainsi sa tolérance de l’étirement. L’angle de FD maximal et par 

conséquent le couple maximal passif étaient en effet déterminés lors de chaque évaluation à partir des 

sensations ressenties par le sujet lors de l’étirement. Or, par définition, les valeurs de RP présentées 

dans ce travail dépendent directement des paramètres de FD maximale et de couple maximal passif. 

  

VI.2.5 Conclusion 

 A ce jour, et à partir des résultats présentés, il n’est pas possible de conclure quant aux effets 

d’un programme d’étirement de longue durée chez le sujet PC spastique. Néanmoins, ces résultats 

préliminaires fournissent un exemple original d’évaluation des effets d’une intervention thérapeutique 

telle qu’une session d’étirement sur plusieurs semaines chez un adolescent PC et doivent pouvoir être 

pooursuivis par d’autres inclusions.   
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VII. Discussion générale 

 Ce travail de thèse s’articule autour de plusieurs hypothèses et objectifs que nous allons  

détailler au cours de cette partie. 

 Devant l’hypothèse de la pluralité des interprétations du concept de « raideur  passive » chez 

l’enfant PC spastique, notre premiere contribution était de réaliser un état des lieux exhaustif autour 

du concept de « raideur passive » des muscles fléchisseurs plantaires chez l’enfant PC spastique. 

Ce premier travail avait notamment pour objectif de répondre à la problématique de la 

définition.  

 

 VII.1 Que désigne le terme de raideur passive ? 

 Devant la confusion qui entoure l’usage du terme de « raideur passive » et autres termes 

désignant des symptômes proches mais néanmoins différents et répondant à des processus 

physiopathologiques distincts, leur définition est un pré-requis indispensable à une évaluation de 

qualité. Ainsi, la RP (i.e. quantité de force sur un secteur d’amplitude donné, nécessaire à la 

mobilisation d’une structure anatomique) représente seulement une composante mécanique de l’hyper-

résistance de l’UMT parétique et spastique de l’enfant PC alors que la spasticité (i.e. hyper-réflexie 

vitesse dépendante) constitue sa principale composante neurologique. Dissocier les différentes 

composantes de l’hyper-résistance chez le sujet PC spastique est une étape clé dans la compréhension 

des processus physiopathologiques complexes qui se développent lors de la croissance. La revue de 

Bar-On et al., (2015) permet d’avoir une vision synthétique des progrès accomplis ces dernières 

années dans la détection et la quantification instrumentale de la spasticité. Des travaux plus récents ont 

par la suite permis d’approfondir encore les modalités d’évaluation instrumentale de la spasticité 

(Sloot et al., 2017) et la compréhension des phénomènes physiopathologiques (Bar-On et al., 2018). 

Sans pour autant négliger les échelles d’évaluations cliniques qui restent indispensables, nous pensons 

que l’émergence de nouvelles modalités d’évaluation instrumentale des différentes composantes de 

l’hyper-résistance et leur accessibilité en pratique clinique permettront de préciser l’indication des 

traitements et d’optimiser leurs effets. Mais il convient alors de proposer des évaluations valides et 

reproductibles.  

 Au-delà de la distinction entre phénomènes neurologiques et mécaniques, le paramètre de RP 

de l’UMT du Triceps sural pouvait être confondu avec des altérations d’ordre morphologique (i.e. 

diminution de longueur des muscles gastrocnémiens et soléaire, augmentation de longueur du TA). 

Sur le plan théorique, il convient de distinguer l’augmentation de la résistance de l’UMT et/ou du 

muscle lors de leur allongement sur un secteur donné, liée à l’altération des propriétés intrinsèques 

structurelles (e.g. infiltration graisseuse, augmentation de la quantité de collagène…), de l’apparition 

plus précoce de la résistance lors de l’allongement, liée à l’altération des propriétés morphologiques 
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(e.g. diminution de longueur…). Ainsi, nous pensons dans une approche clinique que trois cas de 

figure semblent pouvoir exister : 

- Augmentation de RP sans modification des propriétés morphologiques : le clinicien perçoit 

une augmentation de la résistance passive lors de l’allongement de l’UMT. L’amplitude 

maximale de FD passive peut être diminuée ou rester identique. 

- Diminution de longueur musculaire et adaptation de la longueur tendineuse : le clinicien 

perçoit une apparition plus précoce de la résistance lors de l’allongement de l’UMT sans 

augmentation de la résistance. L’amplitude maximale de FD passive est diminuée. 

- Coexistence des deux phénomènes. 

Néanmoins, il s’agit ici d’une proposition qui demande à être vérifiée par de plus amples 

investigations expérimentales. 

 Nous avons ensuite émis l’hypothèse que les choix méthodologiques utilisés lors de la mesure 

de la RP de l’UMT du muscle Triceps sural et plus particulièrement celui de la méthode de traitement 

des données influençaient significativement les valeurs mesurées. A partir de notre revue narrative de 

la littérature (contribution # 1) et d’un premier travail expérimental (contribution # 2), notre objectif 

était de préciser les critères méthodologiques essentiels et de vérifier la reproductibilité des mesures. 

 VII.2 Comment évaluer la raideur passive de l’UMT du Triceps sural ? 

 L’évaluation de la RP de l’UMT du Triceps sural et/ou des muscles gastrocnémiens peut être 

évaluée à l’aide de différents matériels avec des paramètres choisis lors des protocoles expérimentaux 

d’une grande variabilité. L’hétérogénéité des protocoles expérimentaux semble donc expliquer, au 

moins partiellement, la variabilité des valeurs rapportées. Une procédure standardisée apparait 

nécessaire afin de permettre la comparaison des résultats issus des différentes études. Sans avoir 

l’ambition de proposer un guide exhaustif concernant la méthodologie la plus appropriée pour mesurer 

le paramètre de RP à partir de la relation couple-angle de cheville, nous pouvons ainsi proposer 

quelques critères méthodologiques : 

- Matériel : les dynamomètres isocinétiques apparaissent comme les outils « gold standard » 

dans le contrôle de la position et de la vitesse angulaire. A ce titre, ils doivent être préférés aux outils 

de conception artisanale, découlant le plus souvent d’initiatives d’équipes de recherche. Le caractère 

inapproprié des dynamomètres isocinétiques aux morphologies des jeunes enfants et l’absence de prise 

en compte des déformations du pied (e.g. valgus/varus), ainsi que l’absence  d’accessibilité et de 

disponibilité des dynamomètres isocinétiques « au lit du patient » constituent des limites. Le 

développement de dynamomètres facilement transportables et réglables en fonction des morphologies 

rencontrées permettrait de s’affranchir de ces problématiques.  

- Vitesse angulaire : afin d’éviter une activation musculaire réflexe durant l’allongement passif, 

la vitesse angulaire doit rester très faible. Celle-ci doit être standardisée afin de permettre la 

comparaison des résultats entre études et éviter l’influence de la viscosité musculaire. En se basant sur 
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les données de la littérature chez le sujet sain (Maïsetti et al., 2012) et l’enfant PC (Theis et al., 2016), 

nous suggérons de choisir une vitesse angulaire inférieure ou égale à 2°/s. 

- Positionnement articulaire : il doit être précisément décrit étant donné son impact sur la 

longueur  musculaire. A titre d’exemple, les muscles gastrocnémiens doivent être étudiés le genou 

positionné en extension complète (i.e. 0°). Par ailleurs, le terme « d’angle neutre » peut désigner une 

valeur de 90° ou 0° selon les études. Il semble donc important de définir avec précision la façon de 

noter l’angle articulaire. Dans ce manuscrit, nous avons considéré l’angle neutre de FP/FD à 0° ; les 

secteurs de FP et FD étant respectivement notés négativement et positivement. 

- Conditionnement musculaire : il est nécessaire de réaliser plusieurs cycles de FP/FD avant de 

mesurer le paramètre de RP afin d’éviter l’influence de la viscosité musculaire (Maganaris, 2003). 

Durant le premier cycle de mobilisation articulaire, le couple passif peut soudainement augmenter du 

fait du caractère thixotropique du muscle, notamment lorsque le muscle se trouve à faible longueur 

avant son allongement (Vattanasilp et al., 2000). Sur la base des données de la littérature, nous 

suggérons ainsi de réaliser trois (Theis et al., 2016) à cinq cycles (Maïsetti et al., 2012) de mobilisation 

articulaire. 

- Enregistrement EMG : il est nécessaire afin de s’assurer du caractère « passif » de 

l’investigation. Dans notre démarche expérimentale, nous nous sommes contentés de vérifier l’absence 

d’activation musculaire concomitante à une variation de couple passif. Cette procédure est insuffisante 

comme le montre l‘étude récente de Le Sant et al., (2019a) qui suggère de fixer un seuil précis à ne pas 

dépasser. 

- Traitement des données :   il revêt une importance tout aussi capitale. Il apparaît nécessaire 

d’éviter de calculer la RP sur un secteur limité (e.g. 0 à 5° de FD) lorsque l’on souhaite comparer les 

données entre enfants sains et PC présentant des amplitudes de FD maximale significativement 

différentes (Alhusaini et al., 2010). En l’absence de consensus clair dans la littérature, nous avons 

rapporté que le calcul de la RP de l’UMT du Triceps Sural à partir de la méthode 2 (20%-80% du 

couple passif maximal) était à privilégier (cf. Contribution # 2).  

 

 Bien que la RP de l’UMT du muscle Triceps sural ne reflète pas strictement et spécifiquement 

le comportement des structures musculaires (i.e. soléaire et gastrocnémiens) et tendineuses (i.e. TA), 

le corps musculaire est largement considéré comme le principal contributeur de la résistance qui 

s’oppose à la mobilisation articulaire passive (Blazevich, 2018). Si la RP de l’UMT du muscle Triceps 

sural peut être calculée à partir de la relation couple-angle établie par une mesure dynamométrique, les 

mesures biomécaniques plus spécifiques à l’échelle du muscle et du tendon requièrent une analyse 

expérimentale plus complexe. L’émergence de la technologie SWE offre désormais une opportunité 

d’investiguer les propriétés spécifiques d’un muscle superficiel. Nous avons émis l’hypothèse que la 

technologie SWE peut-être mis en œuvre au sein du muscle GM de l’enfant PCU spastique afin de 

différencier le membre parétique et non-parétique. Notre objectif était de vérifier cette hypothèse par 
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le biais d’un deuxième travail expérimental (contribution # 3) et au-delà de tenter de répondre à 

plusieurs  questions qui demeurent quant à l’utilisation  de la technologie SWE chez l’enfant PC 

spastique : constitue-elle un outil valide et reproductible dans cette population ? Dans quelle mesure 

permet-elle d’accroître les connaissances scientifiques dans le champ musculo-squelettique ? Son 

application est-elle faisable en pratique clinique quotidienne ? 

 

 VII.3 Quel est l’apport des mesures SWE ? 

 La technologie SWE a permis d’apporter de nouvelles connaissances sur le comportement 

spécifique de muscles synergistes au sein de leur UMT commune (i.e. muscle Triceps sural, muscles 

Ischio-Jambiers…). Le Sant et al., (2017) ont réalisé une cartographie du niveau de tension passive des 

muscles fléchisseurs plantaires dans deux positions différentes : genou en position de flexion à 90° et 

en position d’extension complète à 0°. Elle offre la possibilité de localiser des zones de tension passive 

différentes (i.e. proximale, intermédiaire, distale) au sein d’un même corps musculaire que ce soit chez 

le sujet sain (Le Sant et al., 2017) ou le sujet hémiplégique vasculaire (Le Sant et al., 2019b). Les 

relations entre muscles synergistes et la contribution de chacun d’entre eux à la production du couple 

passif peuvent dès lors être estimées. Ainsi, Edama et al., (2015) ont rapporté que le muscle GM était 

le principal contributeur du couple passif maximal enregistré durant l’allongement des muscles 

fléchisseurs plantaires, genou en position d’extension maximale. 

 Néanmoins, les mesures SWE réalisées au niveau d’un muscle spécifique permettent de mieux 

appréhender les propriétés mécaniques liées à l’amplitude maximale de FD. A titre d’exemple, 

l’augmentation du module de cisaillement du muscle GM à l’angle de FD maximal constatée chez 

l’adulte hémiplégique vasculaire par rapport au sujet sain se retrouve annulée lorsque la différence de 

slack angle entre les deux populations est prise en compte (Le Sant et al., 2019b). Les résultats de la 

contribution # 3 présentés précédemment chez le sujet PCU spastique s’inscrivent dans cette lignée : 

- décalage de la relation module de cisaillement-angle articulaire de cheville vers le secteur de 

flexion plantaire au niveau du membre parétique par rapport au membre non-parétique ;  

- absence de différence significative de la forme de la courbe module de cisaillement-angle 

articulaire entre les deux membres ; 

-  absence de différence significative des valeurs maximales de module cisaillement entre les 

deux membres. 

 Ces résultats illustrent la capacité des données SWE à préciser les phénomènes physiopathologiques 

liés au développement des rétractions musculo-tendineuses chez l’enfant PCU spastique. 

 De manière plus générale, la technologie SWE permet d’obtenir une compréhension plus 

claire et complète du comportement des différentes entités anatomiques les unes par rapport aux autres 

en permettant de dissocier la réponse de l’UMT du Triceps sural d’une part, et du muscle GM d’autre 

part, à leur allongement. Toutefois, les mesures SWE se limitent à l’évaluation des propriétés 

élastiques du muscle. Leur association avec des mesures morphologiques, obtenues par l’échographie 
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2D, permet de compléter les informations recueillies et de lever le doute sur la présence d’un 

raccourcissement musculaire, dont une des conséquences est de générer une élévation plus précoce de 

la tension passive au sein du muscle lors de la mobilisation articulaire. 

 Par contre, l’utilisation de la technologie SWE dans un contexte clinique quotidien reste 

incertaine. Malgré des résultats convaincants chez le sujet sain concernant la reproductibilité de la 

mesure du module de cisaillement au repos et sans dispositif de maintien particulier (i.e. pied en bout 

de table soumis à la force gravitationnelle, sujets allongés en décubitus ventral; Dubois et al., 2015; 

Lacourpaille et al., 2012), les résultats sont plus controversés chez le sujet hémiplégique vasculaire et 

le sujet PC. De façon surprenante, Mathevon et al., (2018) ont ainsi rapporté une bonne 

reproductibilité de la mesure du module de cisaillement du muscle GM au repos au niveau du membre 

parétique (CV=9,86%) mais pas au niveau du membre non-parétique (CV=17,64%) chez le sujet 

hémiplégique vasculaire. Les données recueillies au niveau du muscle GM évalué dans les mêmes 

conditions au sein d’un groupe de 10 sujets PCU (Age=7,5, GMFCS I) étaient sensiblement identiques 

(11,21%≤CV≤14,31% et 8,09%≤CV≤10,62% au niveau des membres parétique et non-parétique, 

respectivement) (Données personnelles, article soumis à la revue Ultrasound in Medicine and 

Biology). A notre connaissance, aucune étude n’a été réalisée concernant la reproductibilité des 

mesures du module de cisaillement réalisées durant la totalité du secteur articulaire de cheville. Nos 

travaux personnels ont mis en évidence la difficulté de réaliser chez l’enfant PCU des mesures inter-

session reproductibles sur l’ensemble du secteur articulaire de cheville (Données personnelles, non 

publiées). Plusieurs difficultés ont ainsi pu être mises en évidence ;  

- la nécessité de réaliser la mesure au sein d’une zone écho-anatomique standardisée. 

- la nécessité de réaliser la mesure chez un sujet au repos, sans mouvements parasites, ce qui 

relève souvent de la gageure chez l’enfant. 

- la pression appliquée sur la peau à l’aide de la sonde (Kot et al., 2012) influence fortement les 

mesures et doit rester minimale.  

- l’orientation de la sonde par rapport aux fascicules musculaires a également une importance 

capitale. La sonde doit ainsi être positionnée dans l’axe des fascicules musculaires (Eby et al., 

2013). 

Par ailleurs, si l’enregistrement du module de cisaillement de façon dynamique sur l’ensemble du 

secteur articulaire de cheville permettait d’apporter des données plus complètes qu’une simple mesure 

réalisée à angle fixe, une telle procédure reste complexe à mettre en œuvre. Elle nécessite en effet 

l’utilisation commune d’un dynamomètre et de l’appareil SWE, qui à lui seul représente un 

investissement financier conséquent. Pour toutes ces raisons, l’utilisation de la technologie SWE reste 

à ce jour réservée à une application de recherche clinique, le plus souvent en laboratoire. 

 

 A l’instar de plusieurs travaux réalisés chez l’adulte sain, nous avons utilisé la technologie 

SWE afin d’évaluer les effets d’une technique d’étirement globale des muscles fléchisseurs plantaires 



101 
 

sur le module de cisaillement d’un muscle spécifique tel que le GM. Notre hypothèse était que la 

technologie SWE permettait de mettre en évidence une modification des propriétés élastiques du 

muscle GM parétique et spastique chez l’enfant PCU par la réalisation d’étirements passifs de haute 

intensité et de longue durée. Notre objectif était de vérifier cette hypothèse par le bais des 

contributions # 4 et 5. 

 

 VII.4 Comment mettre en œuvre des techniques d’étirements efficaces chez le 

sujet PC ? 

 Les techniques d’étirements sont quotidiennement proposées aux enfants PC. Leur objectif est 

de prévenir ou de traiter le développement des rétractions et ainsi d’optimiser la fonction tout au long 

de la croissance. Pourtant, ces techniques n’ont pas fait la preuve de leur efficacité. La revue 

systématique de Harvey et al., (2017) a confirmé l’absence de preuves d’efficacité des programmes 

d’étirements passifs de longue durée sur le gain d’amplitude articulaire chez les sujets présentant une 

affection neurologique. Chez l’enfant PC, il a été rapporté qu’une unique session d’étirement des 

muscles fléchisseurs plantaires permet un gain d’amplitude articulaire de cheville (10° chez le sujet 

GMFCS I-II) alors qu’un programme d’étirement de longue durée peut apparaitre moins convaincants 

(gain de 3° après 8 semaines d’étirement chez le sujet GMFCS III-IV). Au-delà de l’amplitude 

articulaire, Freitas et al., (2018) ont rapporté dans une revue systématique l’absence d’effet des 

programmes d’étirement allant de 3 à 8 semaines sur les propriétés musculaires et/ou tendineuses chez 

le sujet sain. Chez le sujet hémiplégique vasculaire, l’hétérogénéité des protocoles et des paramètres 

utilisés lors des études empêche toute conclusion claire concernant leurs effets sur les propriétés 

musculaires (Lecharte et al., 2020). Il a été rapporté un gain significatif de longueur des fascicules 

musculaires des muscles gastrocnémiens après un programme d’étirement à domicile d’une année 

chez le sujet hémiplégique vasculaire (Pradines et al., 2019). Chez l’enfant PC, Kalkman et al., 

(2018b) ont rapporté l’absence d’influence d’une unique session d’étirement des muscles fléchisseurs 

plantaires sur la valeur de RP du muscle GM chez l’enfant PC GMFCS I-II, et Theis et al., (2015) ont 

retrouvé une diminution respectivement de 32% et de 13% de la RP de l’UMT du Triceps sural et du 

muscle GM après 8 semaines d’étirement chez l’enfant PC GMFCS III-IV.  

 L’hétérogénéité des protocoles mis en œuvre et notamment l’absence de description et/ou de 

contrôle de certains paramètres tels que l’intensité et/ou la durée/le volume des étirements pourraient 

expliquer en partie ces résultats controversés (Apostolopoulos et al., 2015; Lecharte et al., 2020). Les 

travaux chez l’adulte sain ont montré à partir de mesures SWE qu’une haute intensité d’étirement 

(≥80% du couple passif maximal) était nécessaire afin d’avoir un réel impact sur le niveau de tension 

passive du muscle GM (Freitas et al., 2015). Il a été rapporté chez le sujet sain que la diminution de la 

RP de l’UMT du muscle Triceps sural était dose-dépendante (i.e. plus le volume d’étirement est 

important, plus la diminution de RP est forte) (Fowles et al., 2000; Ryan et al., 2008). Nos résultats 

semblent confirmer la difficulté de modifier les propriétés mécaniques de l’UMT et du muscle GM à 
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travers une simple session d’étirement  (contributions # 4), mais ne permettent pas d’exclure leur 

intérêt clinique. Cependant, notre expérience clinique chez l’enfant PC éclaire la difficulté de proposer 

aux enfants et à leurs familles des moyens adaptés à la réalisation des étirements de longue durée avec 

des paramètres optimaux. En institution, les « postures » d’étirement répondent à des installations 

artisanales, donc loin d’être optimales, qui ne permettent pas de contrôler de façon objective l’intensité 

de l’étirement. A domicile, la problématique est amplifiée par l’absence de matériels spécifiques, 

obligeant les familles à mettre en œuvre des installations artisanales et fastidieuses qui peuvent se 

révéler inadaptées, donc inefficaces. Compte tenu de l’importance rapportée dans la littérature 

d’utiliser  des paramètres controlés et définis, il est nécessaire d’envisager et de valider des modalités 

thérapeutiques d’étirements passifs qui soient à la fois réalisables et efficaces. 
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VIII. Conclusion et perspectives 
 

 Notre hypothèse de travail était de considérer le paramètre de « raideur passive » (RP) comme 

un élément fondamental à prendre en compte dans la compréhension de l’hyper-résistance du muscle 

parétique et spastique de l’enfant PC, de la même façon que la spasticité. En premier lieu, ce travail de 

thèse met en évidence la signification physiologique plurielle du terme de « raideur passive », à 

l’instar du terme de « spasticité ». Différemment identifié dans la littérature, il apparaît indispensable 

de considérer trois paramètres fondamentaux : 

- Une définition précise de la RP : ainsi, nous proposons une définition strictement biomécanique du 

terme de « raideur passive » (RP) comme la quantité de force nécessaire à la mobilisation d’une 

structure anatomique sur un secteur d’amplitude donné.  

- Le choix du matériel et de la méthode de mesure utilisés : 

Les expérimentations menées chez l’enfant PCU spastique ont montré que la mesure de la RP de 

l’UMT du Triceps sural à l’aide d’un dynamomètre isocinétique était faisable et reproductible dans un 

contexte de suivi clinique. Nos résultats ont montré que la mesure de la RPabs permettait de 

différencier le membre parétique du membre non-parétique de l’enfant PCU contrairement à la mesure 

de la RPrel. Sur la base des mesures complémentaires menées en échographie et en SWE au sein du 

muscle GM, ces résultats peuvent être interprétés comme à l’origine d’une altération des propriétés 

morphologiques (i.e. diminution de longueur du corps musculaire, allongement du tendon) au niveau 

de l’UMT du Triceps sural du membre parétique par rapport au membre non-parétique. Cependant, 

lors de la croissance, le rôle des propriétés élastiques dans la diminution progressive de l’amplitude 

maximale de FD de la cheville parétique par rapport au côté opposé pourrait être ainsi limité. Des 

études complémentaires incluant des comparaisons avec des enfants sains appariés en âge semblent 

nécessaires pour améliorer notre compréhension des mécanismes menant au développement des 

rétractions durant la croissance. Les mesures morphologiques par échographie doivent être couplées 

aux mesures mécaniques afin d’avoir une vision plus complète du comportement musculaire. 

- Un traitement des données adapté : 

Ce travail de thèse a confirmé chez l’enfant PCU que la technologie SWE constitue une opportunité de 

mieux comprendre les propriétés musculaires d’un muscle spécifique (i.e. GM) au sein de son UMT 

(i.e. Triceps sural) ainsi que l’impact d’une technique thérapeutique telle qu’une session d’étirements 

passifs. Le paramètre de slack angle d’un muscle spécifique dont le calcul est permis par les mesures 

SWE, apparaît d’autant plus pertinent qu’il renseigne à la fois sur les propriétés morphologiques que 

mécaniques. Néanmoins, des travaux complémentaires cherchant à définir d’une part la réalité 

physiopathologique de cette mesure, d’autre part les preuves de sa validité et de sa reproductibilité, 

sont nécessaires avant d’envisager son application clinique. 
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D’autre part le lien entre la mesure de RP de l’UMT du Triceps sural telle que nous l’avons 

réalisée et l’angle de FD maximal apparaît incertain chez l’enfant PC. Il pourrait notamment différer 

en fonction du degré de rétraction des muscles gastrocnémiens parétiques et spastiques. Des travaux 

complémentaires cherchant à étudier ce lien en fonction des caractéristiques morphologiques des 

muscles concernés sont également nécessaires. Néanmoins, l’établissement de la relation couple-angle 

permet d’éclairer le comportement de l’UMT parétique et spastique lors de son allongement passif et 

de mieux comprendre la cinétique de développement des rétractions au cours de la croissance des 

enfants PC spastiques. C’est particulièrement vrai pour le muscle Triceps sural, la plupart du temps 

affecté par des déficits neuromusculaires multiples et par conséquent cible de traitements répétés tout 

au long de la croissance (i.e. injections de toxine botulique, plâtres d’allongement) aux effets non 

négligeables sur les propriétés musculaires (i.e. atrophie).  

Au-delà de l’évolution naturelle de la paralysie cérébrale, l’établissement de la relation 

couple-angle tout au long de la croissance permettrait d’évaluer les effets des traitements sur les 

propriétés musculaires. Cette information apparaît désormais nécessaire pour à la fois comprendre les 

effets des techniques d’étirements passifs, quotidiennement instaurées chez l’enfant PC spastique, et 

préciser/contrôler leurs modalités d’application (i.e. intensité) ou même d’autres techniques de 

rééducation pouvant avoir un effet sur les propriétés musculaires.  

D’autres modalités thérapeutiques {i.e. entraînement à la marche sur tapis roulant incliné 

(Willerslev-Olsen et al., 2014b), stimulation électrique fonctionnelle (Damiano et al., 2013; Pool et al., 

2016), renforcement musculaire intensif (Gillett et al., 2016)…} ont récemment démontré un effet 

bénéfique dans l’amélioration des propriétés musculaires des muscles Tibial antérieur/Triceps sural. 

Leur association avec les techniques d’étirements passifs pourrait ainsi optimiser les résultats 

thérapeutiques et permettre ainsi un effet significatif sur la plasticité musculaire (Kalkman et al., 2020) 

Plusieurs questions restent toutefois en suspens : quels sont les effets des programmes 

thérapeutiques à long terme ? Le muscle spastique de l’enfant PC possède-t-il une capacité de 

remodelage significative ? Dans quelle mesure une amélioration des propriétés musculaires (e.g. gain 

de longueur fasciculaire) se traduit-elle par un gain de production de force et une amélioration de la 

fonction (Kalkman et al., 2020) ?  

En conclusion, nous pensons que l’évaluation régulière des propriétés morphologiques (i.e. 

longueur et volume) et élastiques (i.e. RP) du muscle parétique et spastique permettrait (1) de mieux 

comprendre le développement des rétractions et ainsi d’optimiser le suivi clinique des enfants PC, (2) 

d’évaluer l’impact des traitements répétés (i.e. injections de toxine botulique…) et des programmes 

thérapeutiques de longue durée (i.e. programme d’étirement et/ou de renforcement musculaire). A 

l’image des courbes de croissance staturo-pondérale établies dans l’enfance, il serait opportun d’établir 

un outil similaire de suivi de la croissance de certains groupes musculaires à risque de rétractions chez 

l’enfant PC (i.e. Triceps sural, Ischio-Jambiers…) afin de répondre aux deux objectifs primordiaux 

susnommés.  
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Atteindre de tels objectifs suppose d’être en capacité de réaliser des évaluations quotidiennes 

de façon simplifiée, au « lit du malade » si les conditions l’imposent et donc à l’aide d’un matériel 

portable s’adaptant à la morphologie de l’enfant en croissance. Des dispositifs permettant de mesurer 

le couple passif de cheville lors de la mobilisation articulaire ont déjà été testés avec succès chez 

l’enfant PC (Bénard et al., 2010) et le sujet adulte blessé médullaire et présentant une sclérose en 

plaque (Figure 54) (Lorentzen et al., 2012). 

 

Figure 54: Exemples de dispositifs portables instrumentés permettant d’enregistrer le couple passif 

produit lors de la mobilisation de la cheville chez le sujet présentant une affection neurologique centrale 

(D’après A : Bénard et al., 2010 ; B : Lorentzen et al., 2012). 

 Il semble donc possible d’imaginer un outil adapté à la population pédiatrique permettant 

dans un premier temps un positionnement standardisé des articulations distales du sujet (i.e. cheville, 

pied). Complété par un système EMG et/ou un échographe 2D d’utilisation simplifiée, l’objectif d’un 

tel dispositif serait d’obtenir de façon quotidienne au sein des services de rééducation des mesures 

proches de celles produites dans les laboratoires d’analyse du mouvement. 

A la suite de ce travail de thèse, il semble opportun de poursuivre ces travaux chez l’enfant PC 

spastique. Au sein de notre laboratoire, plusieurs projets peuvent être envisagés : appliquer la 

technologie SWE aux muscles ischio-jambier, évaluer d’autres modalités thérapeutiques (i.e. 

stimulation électrique focntionnelle…), établir les relations entre les propriétés élastiques du muscle et 

les paramètres cliniques et/ou de marche… 
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X. Annexes 

Annexe A : Echelle Motrice Fonctionnelle Globale (EMFG) 
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Annexe B: Gross Motor Functional Classification System (GMFCS) 
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Annexe C : échelles d’Ashworth et d’Ashworth Modifiée 

 

Echelle d’Ashworth 

- 0  Pas d’augmentation du tonus musculaire 

- 1  Augmentation discrète du tonus musuclaire se manifestant par un ressaut suivi d’un 

relâchement ou par une résistance minime à la fin du mouvement. 

- 2 Augmentation plus marquée du tonus musuclaire touchant la majeure partie de 

l’amplitude articulaire, l’articulation pouvant être mobilisée facilement. 

- 3 Augmentation importante du tonus musculaire rendant la mobilisation passive 

difficile. 

- 4 L’articulation concernée est fixée en flexion ou en extension, en abduction ou 

adduction. Le mouvement passif est impossible. 

 

Echelle d’Ashworth modifiée Bohannon  

- 0  Pas d’augmentation du tonus musculaire 

- 1  Augmentation discrète du tonus musuclaire se manifestant par un ressaut suivi d’un 

relâchement ou par une résistance minime à la fin du mouvement. 

- 1+ Augmentation discrète du tonus musuclaire se manifestant par un ressaut suivi d’une 

résistance minime perçue sur moins de la moitié de l’amplitude articulaire. 

- 2 Augmentation plus marquée du tonus musuclaire touchant la majeure partie de 

l’amplitude articulaire, l’articulation pouvant être mobilisée facilement. 

- 3 Augmentation importante du tonus musculaire rendant la mobilisation passive 

difficile. 

- 4 L’articulation concernée est fixée en flexion ou en extension, en abduction ou 

adduction. Le mouvement passif est impossible. 

 

D’après Bérard C (2010). La Paralysie Cérébrale de l’enfant: Guide de la consultation,examen 

neuro-orthopédique du tronc et des membres inférieurs. Sauramps Médical. 
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Annexe D : échelles de Tardieu et de Tardieu Modifiée 

 

Echelle de Tardieu.  

L’intensité du réflexe d’étirement 

- 0 Pas de résistance tout au long du mouvement. 

- 1 Discrète augmentation de la résistance au cours du mouvement passif sans que l’on 

puisse ressentir clairment un ressaut à un angle précis. 

- 2  Ressaut franc interrompant le mouvement passif à un angle précis, suivi d’un 

relâchement.  

- 3 Clonus épuisable (<10 secondes lorsque l’on maintient l’étirement) survenant à un 

angle précis. 

- 4 Clonus inépuisable (>10 secondes lorsque l’on maintient l’étirement) survenant à un 

angle précis. 

L’angle où apparaît la réaction musculaire. 

La mesure estr apportée à une position de référence pour chaque articulation (correspondant à l’angle 

0). 

La vitesse d’étirement 

- V1 Lente 

- V2 Contre pesanteur (chute du membre) 

- V3 Rapide 

Echelle de Tardieu modifiée Boyd.  

- R1 Angle d’apparition du réflexe d’étirement à vitesse rapide (V3) 

- R2 Angle de mesure de la mobilité passive à vitesse lente (V1) (ou mesure de la course 

musculaire à vitesse lente) 

- R1-R2 Secteur angulaire de la composante dynamique 

D’après Bérard C (2010). La Paralysie Cérébrale de l’enfant: Guide de la consultation, examen 

neuro-orthopédique du tronc et des membres inférieurs. Sauramps Médical. 
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Annexe E : Selective Control Assessment of Lower Extremity (SCALE) 
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Annexe E: article de revue de la littérature : European Journal of Applied 

Physiology  
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Annexe F: article Journal of Electromyography and kinesiology. 
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