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RESUME 
 

L’accident vasculaire cérébral (AVC) est la troisième source mondiale de déficiences acquises. 

Après un AVC, plus de la moitié des patients souffre d’une déficience motrice du membre 

supérieur. S’il existe aujourd’hui une meilleure prise en charge en rééducation des patients 

AVC, la récupération du membre supérieur n’en reste pas moins un enjeu majeur pour la qualité 

de vie du patient. Récemment, l’utilisation de la vibration et plus particulièrement de la 

vibration locale prolongée a démontré son intérêt dans le réentrainement des sujets sains mais 

également la rééducation des patients AVC. L’application d’un vibrateur portable à une 

fréquence optimale proche de 100 Hz sur un muscle ou un tendon d’intérêt permettrait d’induire 

des décharges répétées des afférences Ia qui projettent à la fois au niveau spinal et au niveau 

cortical. L’activation des circuits sensoriels et moteurs par les afférences Ia pourrait induire des 

modulations synaptiques permettant un remodelage des connexions existantes. Cependant, les 

mécanismes neurophysiologiques sous-jacents ne sont pas entièrement compris à ce jour et 

nécessitent de plus amples investigations. Le premier objectif de ce travail de thèse était de 

caractériser les réponses neurophysiologiques induites par une session de vibration locale 

prolongée surimposée ou non à une contraction musculaire. Dans une première étude, nous 

avons observé qu’une dépression de l’excitabilité des motoneurones était associée à une 

augmentation de l’excitabilité corticale et ce, que la vibration soit appliquée sur muscle 

contracté ou non. Le second objectif de ce travail de thèse a donc été d’explorer les modulations 

de l’activité corticale induites par la vibration. Grâce à l’utilisation de 

l’électroencéphalographie, nous avons observé une augmentation de l’activité du cortex moteur 

primaire, du cortex sensoriel primaire et du cortex pariétal postérieur lors d’une contraction 

isométrique réalisée après la session de vibration locale prolongée, associée à une plus grande 

cohérence cortico-musculaire. Par la suite, le troisième objectif de cette thèse a été de 

comprendre comment la vibration agissait au niveau cortical en caractérisant les modulations 

de l’excitabilité intra-corticale. Dans cette dernière étude, nous n’avons pas mis en évidence 

d’altérations de l’excitabilité intra-corticale significatives. Cependant, nous avons observé une 

augmentation de la variabilité inter-individuelle en réponse à la vibration qui pourrait suggérer 

l’existence de répondeurs et de non répondeurs. Ainsi, l’utilisation de la vibration locale 

prolongée permettrait à la fois de moduler l’excitabilité corticale et spinale. En entrainant une 

plus grande activité corticale lorsqu’une contraction musculaire est réalisée après la session de 



 

 

vibration, celle-ci serait propice à la rééducation du membre supérieur après un AVC en 

stimulant davantage la plasticité cérébrale existante. 



 

 

ABSTRACT 
 

Stroke is the third leading cause of acquired disabilities worldwide. After a stroke, more than 

half of the patients suffer from motor impairment in the upper limb. While there have been 

advancements in the rehabilitation of stroke patients, the recovery of upper limb function 

remains a major challenge for the patient's quality of life. Recently, the use of vibration, 

particularly prolonged local vibration, has shown promise in the retraining of both healthy 

individuals and stroke patients. Applying a portable vibrator at an optimal frequency close to 

100 Hz to a specific muscle or tendon can induce repeated discharges of Ia afferents, which 

project at both the spinal and cortical levels. The activation of sensory and motor circuits by Ia 

afferents could lead to synaptic modulations, enabling remodelling of existing connections. 

However, the underlying neurophysiological mechanisms are not yet fully understood and 

require further investigation. The first objective of this thesis was to characterize the 

neurophysiological responses induced by a session of prolonged local vibration, with or without 

concurrent muscle contraction. In an initial study, we observed that a depression of motoneuron 

excitability was associated with increased cortical excitability, regardless of whether the 

vibration was applied to a contracted or relaxed muscle. Therefore, the second objective of this 

thesis was to explore the modulations of cortical activity induced by vibration. Using 

electroencephalography, we observed increased activity in the primary motor cortex, primary 

sensory cortex, and posterior parietal cortex during an isometric contraction performed after the 

session of prolonged local vibration, along with greater cortico-muscular coherence. 

Subsequently, the third objective of this thesis was to understand how vibration acts at the 

cortical level by characterizing modulations of intra-cortical excitability. In this final study, we 

did not find significant alterations in intra-cortical excitability. However, we observed an 

increase in inter-individual variability in response to vibration, suggesting the presence of 

responders and non-responders. Thus, the use of prolonged local vibration can modulate both 

cortical and spinal excitability. By promoting greater cortical activity when muscle contraction 

is performed after the vibration session, it could facilitate upper limb rehabilitation after a stroke 

by further stimulating existing brain plasticity. 
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INTRODUCTION GENERALE 

 

En 2019, 12,2 millions de nouveaux cas d’accident vasculaire cérébraux (AVC) ont été 

recensés dans le monde, faisant de cette pathologie la troisième source mondiale combinée de 

décès et de déficiences acquises (Feigin et al., 2021). L’AVC, qu’il soit ischémique ou 

hémorragique, se définit par la persistance de symptômes neurologiques, sur une durée 

supérieure à 24h, causés par l’interruption brutale de l’irrigation sanguine d’une région 

cérébrale se situant en aval de l’artère cérébrale touchée (Sacco et al., 2013). Privées d’apport 

sanguin, les cellules nerveuses perdent rapidement leurs fonctions (Tyson et al., 2006), 

entrainant dans 89% des cas une perte brutale des fonctions motrices et/ou sensorielles de 

l’hémicorps controlatéral (Hendricks et al., 2002). Certaines de ces fonctions s’améliorent 

spontanément grâce au phénomène de plasticité cérébrale qui permet aux aires cérébrales 

voisines de prendre le relai des aires cérébrales touchées (Murphy & Corbett, 2009). Le cerveau 

se montrerait d’ailleurs davantage plastique lors des premières semaines après l’AVC, période 

dite « aigue » que lors de la période dite « chronique », qui débute six mois après l’AVC, 

période où la récupération du patient ralentit et les déficiences acquises se stabilisent (Murphy 

& Corbett, 2009). A l’issue de cette période, entre 50 et 70% des patients conservent une 

déficience du membre supérieur (Hunter & Crome, 2002) s’exprimant de manière variée : 

spasticité, dystonie, perte de force, de rapidité, de dextérité, de précision et de coordination 

bimanuelle (Faria-Fortini et al., 2011). Ces déficiences affectent à la fois l’indépendance et la 

qualité de vie des patients (Hunter & Crome, 2002). L’enjeu de la neuro-rééducation est de 

s’appuyer sur la plasticité cérébrale naturelle après un AVC, en cherchant à l’optimiser par les 

expériences et les apprentissages afin d’améliorer la récupération du patient (Carey et al., 2019). 
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Dans ce contexte, l’entreprise stéphanoise DESSINTEY, fondée en 2017, développe de 

nouveaux dispositifs afin d’optimiser la rééducation du membre supérieur après un AVC. Leur 

premier dispositif, IVS 3 pour Intensive Visual Simulation, s’appuie sur le principe de thérapie 

miroir développé par Ramachandran en 1994 (Ramachandran et al., 1995). Ainsi, à partir d’un 

mouvement enregistré à l’aide du bras sain du patient, l’image est inversée puis superposée au 

bras lésé pour créer une illusion de mouvement. Avec l’illusion de mouvement, l’IVS 3 cherche 

à décupler la plasticité cérébrale du patient en stimulant l’aire cérébrale touchée grâce au renvoi 

d’une image positive du mouvement.  

Fort de son accueil au sein des centres de rééducation, DESSINTEY souhaite aujourd’hui 

développer son arsenal thérapeutique capable de répondre aux besoins des thérapeutes. Dans 

cet objectif, DESSINTEY souhaite créer un ARM LAB : un ensemble de dispositifs de 

rééducation combinant des techniques variées dans le but de rééduquer le membre supérieur en 

multipliant les expériences du patient. Ainsi, il est rapidement devenu évident que la vibration 

en tant que telle pouvait s’imaginer en un dispositif unique de rééducation. L’entreprise s’est 

donc tournée vers la vibration locale prolongée. 

En parallèle des travaux de Recherche & Développement confidentiels qui ne seront pas 

présentés dans ce manuscrit, cette thèse avait pour objectif de comprendre les effets 

neurophysiologiques de la vibration musculaire locale du membre supérieur dans le but 

d’aboutir à un nouveau dispositif capable de s’implanter dans les services de rééducation.  
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INTRODUCTION – Chapitre I - AVC 

 

I.1. Définition et épidémiologie 

L’organisation mondiale de la santé (OMS) définit l’AVC comme étant « le développement 

rapide de signes cliniques localisés ou globaux de dysfonction cérébrale avec des symptômes 

durant plus de 24 heures pouvant entraîner la mort, sans autre cause apparente qu’une origine 

vasculaire ». L’AVC peut être d’origine ischémique, il est alors causé par un caillot qui vient 

obstruer un vaisseau sanguin cérébral, ou hémorragique et est alors causé par la rupture des 

parois d’un vaisseau sanguin cérébral. Dans les deux cas, la diminution brutale de l’irrigation 

sanguine entraine une souffrance des cellules situées en aval de l’artère touchée (Sacco et al., 

2013). 

L’AVC est la seconde cause de décès mondiale et la troisième cause de décès et de déficiences 

combinées. En 2019, on recensait 101 millions de personnes atteintes d’un AVC avec 12,2 

millions de nouveaux cas dans le monde. L’AVC était alors à l’origine de 6,55 millions de décès 

dont 86% dans les pays les moins développés (Figure 1). Entre 1990 et 2019, l’incidence et la 

prévalence de l’AVC ont augmenté respectivement de 70% et 85% (Feigin et al., 2021).  

En France, on dénombre chaque année plus de 140 000 nouvelles victimes d’un AVC et 29 000 

décès. Il s’agit de la première cause de handicap acquis de l’adulte mais aussi de la première 

cause de mortalité chez la femme et de la troisième chez l’homme. Si le taux de mortalité de 

l’AVC ne cesse de diminuer depuis les années 2000 chez les plus de 65 ans, il n’en reste pas 

moins la cause d’un handicap physique limitant la reprise d’une activité professionnelle à temps 

plein dans 50% des cas (Santé publique France, 2019). 

Chapitre I -  Accident vasculaire cérébral 
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Figure 1 :  Taux d'incidence des AVC pour 100 000 personnes, standardisé sur l'âge, pour les 

deux sexes en 2019 (Feigin et al., 2021). 

I.2. Physiopathologie  

Dans la majorité des cas, l’AVC est d’origine ischémique (62,4%) (Feigin et al., 2021). Le 

caillot sanguin alors à l’origine de l’AVC est le plus souvent secondaire à la présence d’une 

athérosclérose (une accumulation de dépôts de graisse dans les artères). La plaque d’athérome 

est capable d’obstruer entièrement l’artère où elle se situe, ou bien elle peut se rompre et venir 

obstruer une artère de plus faible diamètre se situant en aval. Il est possible d’effectuer une 

thrombolyse dans les phases précoces de l’AVC (< 4,5 h) afin de dissoudre rapidement le caillot 

sanguin responsable, limitant ainsi la souffrance des cellules cérébrales et donc les 

conséquences directes de l’AVC. Les AVC hémorragiques sont plus rares (27,9%) et sont dus 

quant à eux à la rupture d’une artère cérébrale (Feigin et al., 2021). Cette rupture peut être 

secondaire à un anévrisme ou une faiblesse structurelle des vaisseaux sanguins. Il est à noter 
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que les AVC hémorragiques ont un moins bon pronostic que les AVC ischémiques (Le collège 

des enseignants de neurologie, 2022).  

De manière identique, lorsque les cellules cérébrales sont privées d’oxygène, celles-ci cessent 

de fonctionner, entrainant des symptômes variés qui dépendent de l’artère touchée (Figure 2).  

Immédiatement après un AVC, le tissu cérébral en souffrance se distingue en deux zones : une 

zone de nécrose et une zone péri-lésionnelle aussi appelée zone de pénombre. La zone péri-

lésionnelle est une zone hypo-perfusée qui ne connait pas encore de dommages irréversibles, 

elle est donc la première cible de la thrombolyse (Ramos-Cabrer et al., 2011). Au-delà de 24h, 

différents mécanismes cellulaires se mettent en place afin de favoriser une réparation des tissus 

lésés et une réorganisation des connexions entre les neurones, on parle alors de plasticité 

cérébrale (Cramer, 2008). Plus la durée de la privation sanguine est longue, plus la survie des 

cellules cérébrales est compromise et la région lésée importante (Saver, 2006).  

I.3. Atteinte de la fonction sensorimotrice dans l’AVC 

Dans 89% des cas, l’AVC entraine une perte brutale des fonctions motrices et sensorielles de 

l’hémicorps controlatéral à la lésion (Hendricks et al., 2002). Ces déficits de la fonction 

sensorimotrice sont majoritairement rencontrés après une lésion de l’artère cérébrale moyenne 

(Figure 2). 
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Figure 2 : Vue inférieure des artères cérébrales (Henry Gray, 1918) et principaux symptômes 

associés (Le collège des enseignants de neurologie, 2022). Les déficits sensorimoteurs sont 

principalement dus à une atteinte de l’artère cérébrale moyenne. 

I.3.A. La fonction sensorimotrice  

La fonction sensorimotrice fait partie intégrante de ce qu’on appelle le contrôle moteur. Le 

contrôle moteur est un système complexe qui met en jeu plusieurs structures du système 

nerveux central à la fois au niveau supra-spinal et au niveau spinal (Purves. D et al., 2019). Ces 

différentes structures intègrent des informations périphériques en provenance d’afférences 

sensorielles dans le but de moduler la commande motrice descendante afin de produire un 

mouvement adapté, on parle de contrôle moteur en boucle fermé ou feedback (Ludovic Marin, 

Frederic S Danion., 2005). 

Les informations sensorielles sont enregistrées au niveau de récepteurs périphériques cutanés 

et musculo-tendineux et circulent ensuite le long de rameaux nerveux qui forment avec les 
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axones moteurs, les nerfs périphériques. Ces nerfs périphériques atteignent le ganglion de la 

racine dorsale de la moëlle épinière, lieu où les composantes motrice et sensorielle se séparent. 

Les informations sensorielles circulent alors le long de la colonne dorsale de la moëlle épinière 

jusqu’au bulbe rachidien. Au niveau du bulbe rachidien, trois noyaux se distinguent : le noyau 

cunéiforme qui reçoit les informations cutanées provenant des membres supérieurs, le noyau 

gracile qui reçoit les informations cutanées provenant des membres inférieurs et le noyau 

cunéiforme externe qui reçoit les informations provenant des récepteurs musculo-tendineux. 

Après avoir fait synapse au niveau de l’un de ces précédents noyaux, les axones croisent la ligne 

médiane pour remonter ensuite le long du lemnisque médial jusqu’au thalamus. Au niveau du 

thalamus, les informations cutanées vont projeter sur le noyau postérieur ventral et les 

informations musculo-tendineuses sur le noyau postérieur ventral supérieur. Enfin, l’ensemble 

des informations ascendantes atteignent le cortex au niveau de l’aire somatosensorielle primaire 

(S1). L’aire S1 se subdivise en quatre sous-parties : 3a, 3b, 1 et 2. Les axones provenant du 

noyau postérieur ventral font directement synapse au niveau de l’aire 3b qui projette ensuite sur 

l’aire 1 afin d’activer l’aire 2 par la suite.  Les axones provenant du noyau postérieur ventral 

supérieur font synapse au niveau de l’aire 3a et de l’aire 2. Une fois l’ensemble de S1 activé, 

des projections se déploient sur les aires somatosensorielle secondaire, motrice et pariétale 

postérieure (Kaas, 2004) (Figure 3).  
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Figure 3 : Projections des afférences sensorielles au niveau du thalamus et du cortex. A. 

Illustration de la division de l'aire somatosensorielle primaire (S1) en quatre sous-parties : 3a, 

3b, 1 et 2. B. Illustration des projections du thalamus vers les différentes sous-parties de S1. 

LP : noyau postérieur latéral, cs : sillon central, pcs : sillon post-central, PPC : cortex pariétal 

postérieur, S1 et S2 : aires somatosensorielles primaires et secondaires, VPLo : partie ventrale 

du noyau postérieur latéral (Kaas, 2004). 

Au niveau cortical, l’origine de la commande motrice se situe au niveau des cellules 

pyramidales de la couche V du cortex moteur primaire (M1) qui donnent par la suite naissance 

aux fibres corticospinales du système pyramidal (Guénard, H., 2001). Le système pyramidal est 

principalement constitué de la voie corticospinale dont 40% des neurones présents sont 

originaires de M1. Les autres neurones proviennent de S1, de l’aire motrice supplémentaire et 

du cortex prémoteur (Seo & Jang, 2013), l’ensemble de ces aires étant impliquées dans la genèse 

d’un mouvement volontaire (Penfield, 1954). La voie corticospinale traverse ensuite entre les 

noyaux gris centraux, formant la capsule interne, pour croiser la ligne médiane au niveau du 

bulbe rachidien et poursuivre son trajet du côté opposé le long de la moelle épinière (Armand, 
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1982). Elle se termine dans la corne ventrale de la moëlle épinière en faisant synapse soit 

directement au niveau des motoneurones alpha (Welniarz et al., 2017), soit sur des neurones 

des circuits locaux ou interneurones qui vont, à leur tour, moduler l’activité des motoneurones 

alpha (Kalaska, 2009; Purves. D et al., 2019). Le motoneurone alpha traverse ensuite les nerfs 

périphériques pour se terminer au niveau de la plaque motrice, jonction entre le neurone et la 

fibre musculaire pour provoquer une contraction (Purves. D et al., 2019). 

Des structures sous-corticales comme le tronc cérébral, le cervelet et les ganglions de la base 

sont capables de moduler l’activité de cette fonction motrice. L’ensemble des voies sensitives 

et motrices circulent à travers le tronc cérébral, ce qui lui permet de réguler entre autres les 

mouvements involontaires et automatiques. Les ganglions de la base, eux, régulent le 

mouvement en cours et empêchent les mouvements non désirés. Le cervelet, quant à lui, est une 

structure importante dans l’apprentissage moteur. Il permet notamment de réduire l’écart entre 

le mouvement souhaité et le mouvement réellement effectué (Purves. D et al., 2019) (Figure 4). 

 

Figure 4 : Structures impliquées dans le contrôle moteur (Purves. D et al., 2019). 
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I.3.B. Les déficiences sensorimotrices post-AVC 

Après un AVC, il est possible d’observer des troubles de la fonction motrice suite à une lésion 

de la voie corticospinale précédemment décrite mais également à un défaut d’intégration 

sensorimotrice causé par la lésion elle-même ou la modulation de l’influence corticale sur les 

circuits spinaux.  

I.3.B.a) Les déficiences motrices 

La parésie se définit comme une limite de la capacité à activer volontairement un muscle et est 

présente chez 21 à 79% des patients (Nakayama et al., 1994) ; l’hémiparésie est quant à elle,  

une parésie atteignant l’ensemble d’un hémicorps (Lang et al., 2013). Au niveau clinique, la 

parésie se décrit comme une perte de force musculaire associée à la production d’un mouvement 

qui perd alors en précision et en efficacité (Lang et al., 2013).  

L’expression des déficits moteurs après un AVC est variée et très dépendante du site et de la 

taille de la lésion, plus le déficit moteur est important, plus l’intégrité de la voie corticospinale 

est mise en cause (Lindenberg et al., 2010; Burke et al., 2014). Par exemple, des troubles au 

niveau de la représentation temporelle et spatiale du mouvement peuvent être causés soit par 

une lésion au niveau de l’aire pariétale postérieure soit au niveau de l’aire prémotrice.  Des 

troubles de la planification et de la préparation du mouvement peuvent être dus à une lésion de 

l’aire motrice supplémentaire, des ganglions de la base, du cervelet ou du cortex préfrontal. Des 

troubles au niveau de l’exécution du mouvement peuvent être secondaires à une atteinte de M1, 

de la capsule interne ou de la voie corticospinale. Enfin, la volonté de bouger du patient peut 

elle-même être touchée via une lésion des circuits sous-corticaux. Lorsque l’activation 

volontaire centrale est touchée, le recrutement des unités motrices est limité, réduisant 

l’efficacité de la contraction musculaire. Le patient doit donc mobiliser davantage de ressources 
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pour produire un même niveau de force, engendrant alors des sensations de fatigue. De manière 

secondaire à cette sous-utilisation du muscle, les structures musculosquelettiques vont être 

impactées entrainant souvent une atrophie musculaire (càd une réduction de la taille des fibres) 

associée à une accumulation de tissu graisseux (Gracies, 2005).  

Dans les six premiers mois après l’AVC, une amélioration spontanée des déficits moteurs est 

visible bien que seulement 50% des patients récupèrent un bras totalement fonctionnel (Wade 

et al., 1983). Si la sévérité initiale de la parésie reste le principal prédicteur des capacités de 

récupération (Kwakkel et al., 2003; Coupar et al., 2012), il reste encore complexe de prédire la 

récupération du patient tant celle-ci est variable (Stinear et al., 2014). En 2012, l’algorithme 

PREP (pour predicting recovery potential) a notamment été développé dans le but de prédire 

cette récupération (Figure 5). Cet algorithme prend en compte les forces d’abduction de l’épaule 

et d’extension des doigts mesurées dans les 72h après l’AVC, permettant d’établir le score 

shoulder abduction, finger extension (SAFE). Si ce score est inférieur à huit, la présence d’un 

potentiel évoqué moteur (MEP) au niveau des muscles extenseurs du poignet est alors testée à 

l’aide d’une stimulation magnétique transcrânienne (TMS) permettant de rendre compte de 

l’intégrité du faisceau corticospinal. Enfin, si aucun MEP n’est retrouvé, une imagerie par 

résonance magnétique (IRM) de diffusion est réalisée pour évaluer l’intégrité de la capsule 

interne et surtout le degré d’asymétrie entre l’hémisphère sain et l’hémisphère lésé (Stinear et 

al., 2012). Les résultats de cet algorithme peuvent aiguiller les programmes de rééducation en 

se focalisant sur la force, la coordination et la dextérité de la main lésée lorsqu’il existe un 

potentiel fort de rééducation ou à l’inverse en se focalisant sur la mise en place de 

compensations en évitant les complications secondaires lorsque le potentiel de récupération est 

faible (Stinear et al., 2012, 2014). 
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Figure 5 : Algorithme PREP de prédiction de la récupération fonctionnelle du membre 

supérieur à 12 semaines post-AVC (Stinear et al., 2014). 

 

I.3.B.b) Les déficiences sensorielles 

Les troubles de la fonction sensorielle après un AVC sont souvent sous-estimés car peu étudiés, 

pourtant il semblerait que près de la moitié des patients puissent en être atteints (Carey, 1995). 

La fonction sensorielle peut se différencier en deux catégories principales : la sensibilité tactile 

aussi appelée sensibilité superficielle qui prend en compte les informations issues des 

mécanorécepteurs, des thermorécepteurs et des nocicepteurs ; et la proprioception ou sensibilité 

profonde qui prend en compte les informations issues des récepteurs musculaires et articulaires. 

Dans le cadre de l’AVC, les troubles rencontrés sont le plus souvent reliés à des lésions au 

niveau du thalamus, de la capsule interne, de la corona radiata, du pont ou encore des aires 

corticales (Kessner et al., 2019).  
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Il existe une relation directe entre l’importance des troubles de la sensibilité et les possibilités 

de récupération motrice (Lv et al., 2022). En effet, il a été démontré que les performances à la 

discrimination entre deux points ou encore la proprioception ainsi que la sensibilité au toucher 

léger étaient directement reliées aux capacités de récupération motrice du membre supérieur 

(Meyer et al., 2014). Même s’il existe très peu de données longitudinales sur l’évolution de la 

sensibilité après un AVC, il semblerait que les troubles sensoriels récupèrent, au moins 

partiellement, dans les six premiers mois (Julkunen et al., 2005; Winward et al., 2007; Connell 

et al., 2008). 

I.3.B.c) La spasticité 

La spasticité est un syndrome présent chez près de 20% à 40% des patients victimes d’un AVC 

(Zorowitz et al., 2013) qui touche principalement le membre supérieur (Lundström et al., 2010). 

Elle se définit comme une « augmentation vitesse-dépendante du tonus musculaire associée à 

une augmentation des réflexes d’étirement » (Feldman et al., 1980). La spasticité s’exprime 

principalement par une hyper-réflexie, c’est-à-dire une augmentation de la résistance vitesse-

dépendante à l’étirement du membre spastique (Li & Francisco, 2019) associée à une rigidité 

musculaire. Cette rigidité est la conséquence de l’immobilisation causée par l’hémiparésie qui 

fait suite à l’AVC. Lorsque le membre est immobile, de l’acide hyaluronique s’accumule au 

niveau de la matrice extracellulaire et rend celle-ci plus visqueuse entrainant un moins bon 

glissement des fibres musculaires. De plus, lorsque les muscles sont raccourcis par 

l’immobilisation, cela peut entrainer des dépôts de collagène ainsi qu’une fibrose aggravant la 

rigidité musculaire (Fridén & Lieber, 2003). 

La physiopathologie de la spasticité post-AVC est encore peu connue mais il semblerait 

toutefois que la voie réticulospinale ait un rôle majeur à jouer (Li, Chen, et al., 2019; Li & 
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Francisco, 2019). La voie réticulospinale exerce à la fois un rôle inhibiteur (via sa formation 

dorsale) et un rôle excitateur (via sa formation médiale) sur les circuits spinaux réflexes. Après 

un AVC, lorsque la voie corticospinale est lésée, la voie réticulospinale latérale qui lui est très 

proche peut également être touchée. La voie réticulospinale médiale exerce alors son influence 

excitatrice seule, sans aucun contrôle inhibiteur de la voie latérale (Li, Chen, et al., 2019). Cette 

hyperexcitabilité de la voie réticulospinale tend à induire des changements au niveau des 

neuromodulateurs spinaux facilitant les courants persistants entrants (PICs). Ces PICs seraient 

eux-mêmes associés à une dépolarisation à bas seuil des motoneurones et à l’hyper-réflexie du 

membre spastique (McPherson et al., 2008). Le phénomène de co-contraction des muscles 

antagonistes et des muscles agonistes pourrait également être la conséquence d’une diminution 

de l’inhibition réciproque suite aux modulations corticales (Fujiwara, 2020). Il est également 

fréquemment observé un déséquilibre du niveau de force entre les muscles agonistes et 

antagonistes. Ce déséquilibre peut être causé soit par une hypertonie des fléchisseurs combinée 

à une faiblesse des extenseurs, soit par une hypertonie des fléchisseurs et des extenseurs avec 

une balance en faveur des fléchisseurs. Ce déséquilibre entraine souvent une posture anormale 

des patients (Li & Francisco, 2019).  

La spasticité apparait dans les trois jours suivants l’AVC chez 20 à 25% des patients 

(Sommerfeld et al., 2004; Opheim et al., 2014) et est davantage présente chez les patients qui 

ont également une déficience motrice (Sommerfeld et al., 2004). Au cours des trois premiers 

mois après l’AVC, elle peut se résoudre d’elle-même chez certains patients mais également  

apparaitre chez d’autres, la prévalence est donc globalement inchangée six semaines après 

l’AVC (Wissel et al., 2010). Six mois après l’AVC, 93% des patients ayant une déficience 

motrice au départ présentent désormais un syndrome spastique (Urban et al., 2010). Il existe 
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cependant peu d’informations sur l’évolution de la spasticité un an après l’AVC (Sunnerhagen 

et al., 2019). 

Le meilleur prédicteur de la spasticité semble être l’évaluation de la fonction sensorimotrice 

initiale. Un algorithme permettant d’évaluer la probabilité d’avoir un syndrome spastique un an 

après l’AVC en fonction des résultats de l’évaluation motrice des membres supérieurs réalisée 

avec le FMA-UE (Fugl Meyer Assessment – Upper Limb) au 10ème jour a été mis au point en 

2015 (Figure 6). De même, la présence d’une spasticité quatre semaines après l’AVC est un 

fort prédicteur d’une spasticité sévère future (Opheim et al., 2015). 

Bien qu’il existe différents moyens de prise en charge de la spasticité, il reste encore difficile 

d’améliorer les symptômes à long terme, ce qui impacte fortement la qualité de vie des patients 

(Li & Francisco, 2019).  

 

Figure 6 : Probabilité d'une spasticité 12 mois après l'AVC par rapport à la fonction 

sensorimotrice évaluée au 10e jour par l'échelle d'évaluation des membres supérieurs de Fugl-

Meyer (FMA-UE) (Opheim et al., 2015). 
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I.3.C. Spécificités des déficiences du membre supérieur post-AVC 

La récupération du membre supérieur est un enjeu majeur pour la qualité de vie des patients 

puisque celle-ci détermine l’autonomie dans les activités de la vie quotidienne ainsi que la 

possibilité de reprendre une activité professionnelle (Raghavan, 2019; Anwer et al., 2022). 

Cependant, entre 50 et 70% des patients conservent une déficience du membre supérieur après 

leur AVC (Hunter & Crome, 2002). En effet, les moyens mis en œuvre dans la rééducation 

spécifique du membre supérieur sont parfois insuffisants, raison pour laquelle les patients se 

sentent abandonnés par le système de soins (Raghavan, 2019). Bien qu’il ait été démontré que 

la récupération fonctionnelle du membre supérieur était dépendante d’une thérapie intensive 

associée à un nombre d’exercice variés basés sur la répétition de tâches orientées (Raghavan, 

2019; Anwer et al., 2022; Ballester et al., 2022), les contraintes de temps des thérapeutes et la 

réduction des durées de séjours en centre de rééducation limitent les possibilités de rééducation 

des patients ayant souvent pour conséquence un non usage et un mauvais usage acquis ainsi 

qu’une perte de dextérité du membre supérieur (Raghavan, 2019; Ballester et al., 2022). Celles-

ci peuvent également mener à une détérioration de la récupération fonctionnelle du membre 

supérieur obtenue à la sortie du centre de rééducation (Meyer et al., 2015). 

Immédiatement après l’AVC, le membre supérieur du côté opposé à la lésion cérébrale est 

paralysé. Cette paralysie est la conséquence directe de la lésion cérébrale provoquée par l’AVC 

qui entraine à la fois une perte de connexion entre les aires cérébrales et une perte de la 

transmission du signal de M1 vers le membre supérieur lésé (Peters et al., 2018; Raghavan, 

2019). L’initiation du mouvement et la production de la contraction musculaire sont retardées 

(Chae et al., 2002). La capacité à activer volontairement le muscle est limitée et entraine une 

faiblesse musculaire qui empêche la production du mouvement adéquat (Wagner et al., 2007). 
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Même si les capacités motrices s’améliorent avec le temps, le patient apprend à utiliser son bras 

sain dans les activités quotidiennes, laissant de côté le bras lésé, plus faible, limitant 

paradoxalement sa récupération, entrainant ce qu’on appelle un non-usage acquis : “use it and 

improve it or lose it”  (Ballester et al., 2022). Ce non-usage acquis agit comme un cercle vicieux 

entrainant une cascade de symptômes qui vient aggraver les déficiences du membre supérieur 

et mène parfois à la production de mouvements compensatoires (Figure 7) (Tyson et al., 2008; 

Ward, 2012; Stecco et al., 2014; Ballester et al., 2022). En effet, les patients AVC ont tendance 

à utiliser des mouvements compensatoires pour limiter les efforts nécessaires et l’utilisation des 

articulations douloureuses (Cirstea & Levin, 2000). Les mouvements compensatoires 

permettent alors d’accomplir une tâche avec succès, ce succès poussant à la répétition et au 

renforcement de ces mêmes mouvements compensatoires menant alors à ce qu’on appelle un 

mauvais usage acquis qui limite également les performances motrices (Raghavan, 2019; 

Kuwahara et al., 2022) en réduisant les amplitudes de mouvements (Ellis et al., 2016). Lors de 

la rééducation, il est nécessaire de limiter ces mouvements compensatoires en cherchant à 

recréer un mouvement normal afin d’améliorer la récupération fonctionnelle du membre 

(Raghavan, 2019). Ainsi, les interventions précoces cherchant à limiter l’immobilité du membre 

supérieur par une utilisation passive ou active du membre sont nécessaires afin d’empêcher ces 

phénomène de non-usage et mauvais usage acquis (Raghavan, 2019) 
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Figure 7 : Cascade de symptômes causés par l'immobilité du membre supérieur entrainant par 

la suite un non-usage acquis qui renforce les déficiences du membre supérieur (Raghavan, 

2019). 

I.4. Récupération de la fonction sensorimotrice 

Après l’AVC, une certaine récupération spontanée des fonctions lésées, et notamment de la 

fonction sensorimotrice en particulier est possible. Les possibilités de récupération des patients 

dépendent, entre autres, du temps qui s’est écoulé depuis l’apparition de la lésion cérébrale. On 

distingue majoritairement quatre stades après l’AVC qui se distinguent par les mécanismes 

physiologiques sous-jacents (Figure 8). La première phase est considérée comme une phase 

hyper-aigue (dans les 24 heures après la lésion). C’est la phase de l’apparition de la lésion et 

des symptômes de l’AVC ; elle est notamment la cible de traitements qui cherchent à limiter au 

maximum l’étendue de la lésion. La seconde phase est dite aigue et s’étend principalement du 

premier jour au septième jour après la lésion. Les premiers phénomènes de récupération 
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spontanée sont possibles dès cette phase grâce à une régression de l’œdème et de l’inflammation 

engendrés par la lésion. Les mécanismes de plasticité cérébrale se mettent ensuite en place du 

premier mois au sixième mois après l’AVC, période dite subaiguë.  Pendant cette période, le 

patient va suivre un programme de rééducation afin de maximiser ses possibilités de 

récupération. La récupération ralentit ensuite, lors de la phase dite chronique qui débute six 

mois après l’AVC. Les déficiences s’installent et les possibilités d’amélioration s’amenuisent 

(Bernhardt et al., 2017). 

 

Figure 8 : Timeline de la récupération post-AVC (Bernhardt et al., 2017). 

I.4.A. Récupération spontanée 

La récupération spontanée visible à la suite de l’apparition de la lésion cérébrale met en jeu des 

mécanismes variés qui s’expriment à des temps différents. La première étape débute dès le stade 

aigu post-AVC. Elle est due principalement à la réduction de l’œdème et de l’inflammation 

engendrés par la lésion elle-même, mais également à la régression du diaschisis (Wieloch & 

Nikolich, 2006). Le diaschisis est un mécanisme de protection qui se met en place dès les 

premiers signes d’apparition de la lésion, il décrit l’inhibition fonctionnelle des régions 
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cérébrales situées à distance de la lésion qui entretiennent avec elle des connexions 

fonctionnelles (Carrera & Tononi, 2014). Ces régions pourtant anatomiquement intactes voient 

leur fonctionnement altéré par la perte des informations provenant de la région lésée ce qui 

explique une partie des symptômes observés immédiatement après l’AVC (Wieloch & 

Nikolich, 2006). Cette altération fonctionnelle est directement visible par des techniques 

d’imagerie par résonance magnétique fonctionnelle (IRMf) qui mettent en exergue une 

perturbation du débit sanguin cérébral de ces régions anatomiques (Deroide et al., 2010). Le 

diaschisis se résout spontanément dans les premiers jours après l’AVC, permettant ainsi une 

récupération rapide du patient (Carrera & Tononi, 2014). La seconde étape de la récupération 

fonctionnelle met en jeu des mécanismes de plasticité cérébrale (Wieloch & Nikolich, 2006). 

La neuroplasticité ou plasticité cérébrale se définit comme « un changement dans la force des 

connexions synaptiques en réponse soit à un stimulus environnemental soit à une altération de 

l'activité synaptique » (Murphy & Corbett, 2009). Cette plasticité cérébrale est majoritairement 

présente dans les trois à six premiers mois après une lésion cérébrale (Swayne et al., 2008), 

stade dit subaigu, et est particulièrement rapide lors du premier mois après l’AVC (Kwakkel et 

al., 2006). Elle s’explique surtout par une réorganisation des circuits intacts préexistants 

(Purves. D et al., 2019). En effet, après un AVC, il existe une désinhibition cérébrale majeure 

qui permet le démasquage de connexions neuronales silencieuses (Rossini et al., 2003). La 

richesse et la redondance des connexions axonales (Purves. D et al., 2019) permet la redirection 

des fonctions perdues vers les zones péri-lésionnelles (Rossini et al., 2003), l’hémisphère lésé 

(Hickmott & Merzenich, 2002), voire l’hémisphère sain (Buchkremer-Ratzmann et al., 1996). 

Le système nerveux central a également certaines possibilités de réparation (Purves. D et al., 

2019). Des phénomènes de repousse axonale permettant la création de nouveaux contacts 
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synaptiques ont été observés (Murphy & Corbett, 2009). Cette synaptogénèse est notamment 

sensible à l’environnement et aux expériences rencontrées par le patient (Purves. D et al., 2019). 

I.4.B. La plasticité induite par l’expérience : intérêt de la neuro-rééducation 

En réponse aux expériences motrices et à l’environnement proposés lors de la rééducation du 

patient, il est possible d’optimiser les mécanismes de plasticité cérébrale mis en place 

spontanément (Takeuchi & Izumi, 2013). Le cerveau est capable de se remodeler suite aux 

expériences rencontrées (Kleim & Jones, 2008). C’est sur ce principe de neuroplasticité 

adaptative que se basent les nouvelles thérapies de rééducation. Celles-ci s’appuient également 

sur les mécanismes de l’apprentissage moteur (Krakauer, 2006) qui permettent le remaniement 

des connexions synaptiques (Mulder & Hochstenbach, 2001). Afin que la plasticité adaptative 

soit effective et l’apprentissage moteur efficace, la thérapie se doit d’être intensive et répétée 

(Daly et al., 2019). 

I.4.B.a) La thérapie du mouvement par contrainte induite 

La thérapie du mouvement par contrainte induite (CIMT) est une méthode largement utilisée 

pour la rééducation des patients AVC. Elle consiste à contraindre le bras sain dans une attelle 

ou un plâtre 90% du temps d’éveil afin de permettre uniquement l’utilisation du bras lésé lors 

d’activités intensives réalisées plus de six heures par jour (Krakauer, 2006). Cette technique se 

déroule généralement sur deux semaines consécutives et permettrait de réduire le non-usage 

acquis chez les patients AVC en phase chronique (Takeuchi & Izumi, 2013) et l’installation de 

mouvement compensatoire chez les patients AVC en phase aigüe (Krakauer, 2006). Si des 

bénéfices persistants ont été démontrés sur la fonction motrice par l’usage de la CIMT 

notamment chez les patients AVC chroniques (Taub et al., 1993; van der Lee et al., 1999) cette 

technique reste toutefois controversée (Corbetta et al., 2015; Hatem et al., 2016). En effet, il 
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semble aujourd’hui complexe de différencier les bénéfices liés à la rééducation intensive du 

bras lésé de ceux liés à la combinaison de cette rééducation intensive avec la contrainte du bras 

sain (van der Lee, 2001). De plus, cette technique semble particulièrement frustrante pour les 

patients et ne permet d’inclure que ceux qui présentent au moins 10° d’extension du poignet et 

20° d’extension des doigts, excluant un grand nombre de patients (Krakauer, 2006; Corbetta et 

al., 2015). 

I.4.B.b) Les simulations motrices 

Observation de l’action 

L’observation d’une action est une méthode permettant d’activer les régions corticales motrices 

spécifiques de l’action sans la réaliser réellement (Zhu et al., 2015) grâce à l’utilisation du 

système des neurones miroirs (Zhang et al., 2018). Dans la rééducation, l’observation de 

l’action est utilisée comme un entrainement : le patient regarde d’abord une action à de 

multiples reprises puis il l’exécute (Buccino, 2014). L’utilisation de l’observation de l’action 

dans la rééducation a montré des effets sur l’excitabilité corticospinale, suggérant des 

possibilités de plasticité cérébrale (Strafella & Paus, 2000). Au niveau clinique, il a été observé 

un meilleur apprentissage moteur ainsi qu’une amélioration de la fonction motrice lorsque le 

patient bénéficiait de l’observation de l’action en plus de la thérapie conventionnelle 

(Buchignani et al., 2019; Peng et al., 2019; Zhang et al., 2019). 

Imagerie motrice 

L’imagerie motrice a d’abord été utilisée dans l’entrainement du sportif, montrant une 

amélioration des performances (Jones & Stuth, 1997). Lors de cette pratique, le patient 

s’imagine réaliser le mouvement sans le réaliser réellement (Decety, 1996). Elle peut se réaliser 

selon deux modalités : l’imagerie motrice visuelle (le patient « se voit » réaliser le mouvement) 
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et l’imagerie motrice kinesthésique (le patient « se ressent » faire le mouvement) (Guillot et al., 

2009). L’efficacité de l’imagerie motrice repose, elle aussi, sur sa capacité à activer les mêmes 

circuits neuronaux que ceux impliqués dans la réalisation du mouvement lui-même (Jeannerod, 

2001) mais il semblerait que l’imagerie motrice kinesthésique soit davantage capable d’activer 

ces réseaux que l’imagerie visuelle (Stinear et al., 2006). Malgré des capacités d’imagerie 

préservées après l’AVC (de Vries et al., 2011), les patients ayant une lésion au niveau de 

l’hémisphère droit ont plus de difficultés à réaliser ce type d’exercices, c’est pourquoi il est à 

privilégier chez les patients ayant une lésion au niveau de l’hémisphère gauche (Malouin et al., 

2012). L’utilisation de l’imagerie motrice, en parallèle de la thérapie conventionnelle, permet 

d’améliorer la fonction motrice du membre supérieur post-AVC (Song et al., 2019) ainsi que 

la qualité et la quantité des mouvements (López et al., 2019). 

Thérapie miroir 

La thérapie miroir est une technique de rééducation qui a été développée en 1995 pour la prise 

en charge des douleurs du membre fantôme chez les amputés.  La stratégie de la thérapie miroir 

s’appuie sur un feedback visuel positif du mouvement : un miroir est placé entre les deux bras 

du patient dans le plan sagittal afin qu’il puisse voir le reflet des mouvements réalisés avec son 

bras sain en lieu et place de son bras lésé. Il a été démontré que cette technique permettait 

d’activer le système des neurones miroirs (Ramachandran et al., 1995). Chez les patients AVC, 

la thérapie miroir adjointe à la thérapie conventionnelle  montre une preuve modérée concernant 

une amélioration de la fonction motrice et de la participation dans les activités de la vie 

quotidienne (Thieme et al., 2018) en limitant le phénomène de non-utilisation acquis 

(Michielsen et al., 2011). 
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I.4.B.c) La stimulation cérébrale non-invasive 

La stimulation cérébrale non-invasive permet de moduler l’excitabilité corticale en utilisant des 

techniques de stimulation magnétique comme la stimulation magnétique transcrânienne répétée 

(rTMS) ou des techniques de stimulation électrique comme la stimulation par courant 

transcranial direct (tDCS). Ces techniques seraient capables de moduler la plasticité cérébrale 

en induisant des phénomènes de potentialisation ou de dépression à long terme (Kubis, 2016) 

et peuvent être utilisées de manière combinée à un autre exercice (Bergmann et al., 2016). La 

modulation de l’excitabilité corticale est utilisée dans le but de rétablir la balance 

interhémisphérique après l’AVC qui est alors déséquilibrée par une hyperexcitabilité de 

l’hémisphère sain exerçant une action inhibitrice sur l’hémisphère lésé (Figure 9) (Murase et 

al., 2004). Si cette balance interhémisphérique est maintenue en déséquilibre cela peut limiter 

les capacités de récupération des patients (Calautti et al., 2007).  

 

Figure 9 : Illustration de la balance interhémisphérique après l'AVC (Cunningham et al., 2019) 
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rTMS 

La rTMS utilise des impulsions magnétiques répétées induites par une bobine positionnée sur 

le scalp (Figure 10). Selon la fréquence de stimulation utilisée, la rTMS peut induire soit une 

hyperexcitabilité du cortex moteur (> 3Hz) soit une inhibition de celui-ci (<1 Hz) (Bao et al., 

2020). Un protocole classique de rTMS comprend une séance quotidienne de 10 à 30 minutes 

précédant la thérapie conventionnelle et répétée pendant une à deux semaines (Cunningham et 

al., 2019). De nombreux protocoles de rééducation utilisant la rTMS après un AVC montrent 

une amélioration de la fonction motrice (Hsu et al., 2012; Marquez et al., 2015) et de la 

spasticité (Wang et al., 2022). Néanmoins, la rTMS nécessite un appareillage couteux, peu 

accessible et son efficacité reste controversée (Hao et al., 2010; Elsner et al., 2012). En effet, 

certaines études n’ont pas retrouvé de corrélation entre l’utilisation de la rTMS et le niveau de 

récupération motrice (Nowak et al., 2008; Lüdemann-Podubecká et al., 2016). Il semblerait 

néanmoins qu’elle soit plus efficace lorsqu’elle est utilisée en combinaison d’autres méthodes 

de rééducation (Hatem et al., 2016).  

 

 

 

 

Figure 10 : Illustration de la stimulation magnétique 

transcrânienne répétitive (rTMS) (Cunningham et al., 2019) 
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tDCS 

La tDCS utilise un courant continu de faible intensité (1 à 2 mA) circulant entre deux électrodes 

placées directement sur le scalp (Figure 11). Elle peut induire à la fois un effet excitateur au 

niveau de l’anode et un effet inhibiteur au niveau de la cathode (Nitsche et al., 2008). Cette 

technique semble améliorer la récupération motrice de manière significative, qu’elle soit 

utilisée seule ou de manière combinée à un exercice (Hatem et al., 2016). L’avantage de la 

tDCS est qu’il s’agit d’une méthode moins couteuse et plus facilement accessible que la rTMS, 

sa portabilité lui permettant d’être facilement utilisée pendant un autre exercice (Hao et al., 

2010; Elsner et al., 2012). 

 

 

 

 

Figure 11 : Illustration de la stimulation par courant transcranial direct (tDCS) (Cunningham 

et al., 2019). 

Ces différentes techniques sont non invasives et sécures mais peuvent parfois engendrer des 

maux de tête, un inconfort voire de la fatigue chez les patients (Webster et al., 2006) et restent 

peu utilisée en clinique. 

I.4.B.d) La stimulation électrique périphérique 

La stimulation électrique du membre lésé, consiste en la stimulation directe des fibres 

musculaires par le biais d’électrodes positionnées sur le muscle. Elle peut se diviser en deux 



 

29 

 

 

 

INTRODUCTION – Chapitre I - AVC 

sous-catégories : la stimulation électrique fonctionnelle (FES) et la stimulation électrique 

thérapeutique (TES).   

FES 

La stimulation électrique fonctionnelle permet de produire un mouvement fonctionnel utilisé 

dans les activités quotidiennes grâce à une stimulation électrique musculaire (de Kroon et al., 

2002). Ce type de stimulation électrique existe sous forme de neuroprothèse que le patient peut 

porter en continu afin de l’assister dans ses activités de la vie quotidienne (Figure 12). L’objectif 

premier de la FES n’était pas de réduire les déficiences motrices du patient mais de compenser 

son membre lésé en remplaçant un mouvement volontaire par un mouvement généré 

électriquement (Hayward et al., 2010). Cependant, il a été démontré une amélioration de la 

contraction volontaire après l’usage de la FES, c’est pourquoi elle est également utilisée 

aujourd’hui comme moyen thérapeutique. Dans un but thérapeutique, la FES est déclenchée 

après avoir laissé le patient essayer de générer lui-même le mouvement. L’utilisation de la FES 

est ensuite réduite au cours de l’avancée de la rééducation, en parallèle de l’amélioration de la 

contraction volontaire (Marquez-Chin & Popovic, 2020). 

 

Figure 12 : Illustration d'une neuroprothèse stimulant l'extension du poignet et des doigts via 

un bouton déclencheur externe (Bioness Corp, H200) (Fu & Knutson, 2019). 
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TES 

La stimulation électrique thérapeutique se subdivise elle-même en sous-groupes différenciant 

principalement la stimulation électrique nerveuse transcutanée (TENS) de la stimulation 

électrique neuromusculaire (NMES). L’objectif premier de la TES est d’améliorer la 

récupération motrice du patient (de Kroon et al., 2002) (Figure 13). 

La TENS est utilisée à haute fréquence (80 – 100 Hz) et faible intensité. Il s’agit d’une 

stimulation sensorielle réalisée grâce à l’utilisation d’électrodes cutanées. Ce type de 

stimulation est bénéfique pour la récupération fonctionnelle du patient, en particulier lorsqu’elle 

est associée à un entrainement actif (Laufer & Elboim-Gabyzon, 2011). 

La NMES est une stimulation électrique utilisant une fréquence de 10-50 Hz qui induit une 

contraction musculaire visible via des électrodes cutanées placées sur le/les muscles d’intérêts 

(Sheffler & Chae, 2007). Cette technique permet d’induire une contraction et un mouvement 

du membre sans la participation active du patient ce qui peut parfois provoquer un léger 

inconfort. Il existe différents types de NMES qui engagent une participation plus ou moins 

importante du patient. Par exemple, la NMES déclenchée par l’électromyographie (EMG) est 

une technique qui permet d’activer la contraction dirigée électriquement uniquement quand 

l’EMG du patient atteint un certain seuil. Cette technique montre un effet à court terme sur les 

déficiences motrices en particulier pour les populations d’AVC chroniques (Monte-Silva et al., 

2019).   

De manière plus générale, il a été démontré que la TES améliorait significativement la fonction 

motrice du patient, sans réelle distinction entre les différents types de stimulation (Monte-Silva 

et al., 2019; Yang et al., 2019).  
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Figure 13 : Illustration d'un dispositif de TES (DJO Global corp, Chattanooga Revolution 

Wireless) (Fu & Knutson, 2019). 

I.4.B.e) Les dispositifs utilisant les nouvelles technologies 

La thérapie assistée par robot 

La thérapie assistée par robot permet de réaliser des entrainements intensifs grâce à la 

réalisation d’exercices répétés (Wu et al., 2021), ce qui faciliterait la plasticité cérébrale 

(Barbuto & Stein, 2019) sans nécessité davantage de temps du thérapeute. Il existe aujourd’hui 

une grande variété de robots sous forme de station de travail (Figure 14) ou d’exosquelettes 

portables.  



 

32 

 

 

 

INTRODUCTION – Chapitre I - AVC 

 

Figure 14 : Illustration d'une station de travail robotisée (Armeo Power) qui permet un 

mouvement du bras avec sept degrés de liberté (Barbuto & Stein, 2019). 

Ces robots permettent de réaliser un nombre d’exercices variés, mobilisant une ou plusieurs 

articulations, et peuvent inclure des exercices ludiques, engageant davantage les patients dans 

leur rééducation et permettant également un entrainement cognitif (Figure 15). Le principal 

intérêt des robots est de pouvoir moduler le degré d’assistance procuré au patient. Si lors des 

premières sessions, le patient peut être totalement passif, au fur et à mesure de sa récupération 

il est possible de réduire le degré d’assistance pour laisser le patient devenir pleinement actif, 

voire même le faire travailler contre résistance (Mehrholz et al., 2018). L’utilisation d’une 

thérapie assistée par robot en plus de la thérapie conventionnelle améliorerait la fonction et la 

force musculaire du membre supérieur ainsi que son utilisation dans les activités de la vie 

quotidienne (Morone et al., 2020). Ces résultats sont toutefois à nuancer car il n’existe 

aujourd’hui pas de consensus sur la durée et le mode d’utilisation de ces robots. De plus les 

résultats concernant l’utilisation d’un robot ne peuvent pas être généralisés à l’ensemble des 

robots existants tant leurs fonctions sont variées (Rodgers et al., 2019).  
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Figure 15 : Classification des robots de rééducation du membre supérieur après AVC (Morone 

et al., 2020). 

La réalité virtuelle  

Les thérapies utilisant la réalité virtuelle ou thérapies dites immersives cherchent à créer un 

environnement enrichi, impliquant des stimulations variées (visuelles, sensorielles, auditives), 

dans lequel le patient peut évoluer et interagir (Weiss et al., 2014). Ces technologies sont de 

plus en plus utilisées dans la rééducation après l’AVC et montrent une amélioration de la 

fonction motrice plus importante comparée à la thérapie conventionnelle utilisée seule (Lee et 

al., 2019), en particulier après un entrainement d’au moins 15 heures (Mekbib et al., 2020). Il 

est cependant complexe d’en comprendre les mécanismes sous-jacents, les effets pouvant à la 

fois être dus à la répétition d’une action ou à l’aspect motivationnel du patient qui le pousse à 

s’impliquer davantage dans sa rééducation (Viñas-Diz & Sobrido-Prieto, 2016). 
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I.5. Place de la vibration dans la neuro-rééducation du membre supérieur  

I.5.A. Qu’est-ce que la vibration ? 

La vibration se définit par un mouvement oscillatoire de forme sinusoïdale. Elle se caractérise 

par sa fréquence (le nombre d’oscillations par seconde en Hertz (Hz)) et par son amplitude (en 

mm) (Figure 16).  

 

Figure 16 : Caractéristiques d'une onde vibratoire. Le nombre de cycles effectué en une 

seconde correspond à la fréquence de la vibration. Illustration issue du Centre canadien 

d'hygiène et de sécurité au travail mis à jour en 2018. 

I.5.B. Comment la vibration est devenue un moyen thérapeutique de 

rééducation et d’entrainement ? 

Bien que peu documentée, il semblerait que la première utilisation des vibrations dans un but 

thérapeutique remonte à l’époque de la Grèce antique. A cette époque, les vibrations 

mécaniques étaient utilisées afin de soulager les membres douloureux. Pour se faire, une feuille 

en tissu enroulée autour de la zone douloureuse était reliée à une scie par un fil ; les vibrations 

étaient créées par le mouvement répétitif de la scie ce qui semblait atténuer les douleurs. Mais 

le véritable pionnier de nos machines vibrantes remonte aux années 1800 avec Gustave Zander 
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alors médecin suédois. Lors de ses années de pratique, il mit au point une nouvelle thérapie 

basée sur le mouvement : la mécanothérapie ou méthode médico-mécanique. Il utilisait des 

machines diverses, créées pour répondre aux besoins spécifiques de ses patients, qui 

permettaient des mouvements actifs contre résistance, des mouvements passifs ou encore des 

massages. C’est à ce moment-là précisément qu’apparait la première machine vibrante dont on 

retrouve une illustration sur les Figures 17 A et B (Petitdant B., 2014). 

 

Figure 17 : Les appareils de mécanothérapie de Zander (Petitdant B., 2014). A. Le "Grand 

vibrateur" qui permet la vibration de différentes parties du corps. Il est ici possible de traiter 

des troubles du membre inférieur mais aussi de procéder à des massages vibratoires de 

l’estomac, l’intestin, le cœur ou les troncs nerveux. Le patient peut également s’assoir sur 

l’appareil pour une vibration « corps entier ». B. Vibration de tout le corps. Le mouvement est 

ici vertical et plus lent, il recrée les mouvements d’équitation.  

Dans les années qui suivirent, le docteur J.H Kellogg créait la première chaise vibrante (Figure 

18). Puis dans les années 1900, des études scientifiques commencèrent à s’intéresser aux effets 

de la vibration. La première étude date des années 1950, l’équipe de von Gierke étudiait alors 

les mécanismes d’absorption, de propagation et d’atténuation des vibrations au sein des tissus 
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vivants (von Gierke et al., 1952). De nombreux travaux suivirent dans les années 1960, d’abord 

chez l’animal puis chez l’Homme. C’est notamment à cette époque qu’apparait pour la première 

fois le terme de réflexe tonique vibratoire (TVR) que nous décrirons dans la suite de ce 

manuscrit (G. Eklund & Hagbarth K.-E., 1966). Des illusions de mouvements produites par la 

vibration sont également décrites dans les travaux de J.P.Roll et Vedel (1982). En parallèle de 

ces premières découvertes, des plateformes vibrantes, mises au point par Vladimir Nazarov, 

apparaissent en Union Soviétique dans le but d’aider à la re-musculation des cosmonautes à 

leur retour de mission. Si, depuis les années 1990 les études cherchent à comprendre les 

mécanismes d’action de la vibration sur le système nerveux central, il reste encore de 

nombreuses questions en suspens à ce sujet. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 18 : Chaise vibrante développée par Kellogg dans les années 1880. 
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I.5.C. Différents types de vibration 

Tout d’abord, il est nécessaire de différencier les deux méthodes d’application des 

vibrations que sont la vibration corps entier et la vibration locale. 

I.5.C.a) Vibration corps entier 

On parle de vibration corps entier lorsque la vibration se propage par les pieds, positionnés sur 

des plateformes vibrantes. Ces plateformes vibrantes oscillent à une fréquence faible d’environ 

30 à 40 Hz et une amplitude élevée, approchant les 4 mm. Les personnes utilisant ces 

plateformes sont amenées à réaliser différentes postures isométriques et à les maintenir pendant 

de courtes périodes (Figure 19). Les vibrations corps entier sont notamment réputées pour 

améliorer la force musculaire et la densité osseuse (Abercromby et al., 2007). Cependant, ce 

type de vibration n’ayant pas été utilisé dans le travail de cette thèse, nous ne décrirons pas 

davantage son mécanisme, puisque celui-ci est différent de la vibration que nous avons utilisée. 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 19 : Illustration d’une 

plateforme vibrante corps 

entier (Power Plate Pro 5, 

Power Plate, France). 
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I.5.C.b) Vibration locale 

Nous avons décidé d’utiliser la vibration locale puisque son utilisation est davantage adaptée à 

une population clinique grâce à sa portabilité et son absence de participation active nécessaire. 

La vibration locale est réalisée à l’aide de petits vibrateurs portables (Figure 20). Elle peut être 

utilisée pour générer des illusions de mouvement. Ces illusions de mouvement sont plus fortes 

lorsque la vibration est appliquée sur le tendon d’un muscle et ce, à une fréquence proche de 80 

Hz (Roll & Vedel, 1982) pouvant entrainer des troubles de jugement de position du membre 

(Eklund G., 1972; Goodwin, 1972; Roll & Vedel, 1982). Ces illusions pourraient s’expliquer 

par la décharge répétée des afférences Ia au niveau de S1 (Mima et al., 1999a) interprétée 

comme un étirement du muscle vibré (Goodwin, 1972).  Elle peut également être utilisée pour 

de la vibration prolongée en étant positionnée sur le muscle ou le tendon à une fréquence élevée 

variant autour de 100 Hz avec une faible amplitude (< 2 mm) sur une période d’environ 30 

minutes lors d’une contraction musculaire ou lorsque le muscle est relâché (Souron, Besson, 

Millet, et al., 2017). Dans le cadre de cette thèse, nous avons choisi d’utiliser la vibration locale 

prolongée sans illusion de mouvement. L’ensemble de ce manuscrit s’intéresse donc 

uniquement aux effets de la vibration locale prolongée. 

 

 

Figure 20 : Illustration d’un dispositif de 

rééducation utilisant une vibration 

tendineuse localisée (Vibramoov, 

Technoconcept, France). 
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I.5.D. Les récepteurs sensibles à la vibration 

Notre corps est capable de ressentir les vibrations grâce à des mécanorécepteurs superficiels 

(cutanés) et profonds (proprioceptifs) qui s’activent à son contact. 

I.5.D.a) Les mécanorécepteurs cutanés 

Il existe quatre types de mécanorécepteurs cutanés sensibles à la vibration : 

- Les corpuscules de Meissner, situés dans la couche superficielle de la peau sont 

sensibles aux vibrations de basses fréquences. Ils s’adaptent rapidement aux 

informations enregistrées : on parle de mécanorécepteurs d’adaptation rapide. 

- Les disques de Merkel sont également situés dans la couche superficielle de la peau. Ils 

sont considérés comme étant des mécanorécepteurs d’adaptation lente. Il a été démontré 

qu’à l’arrêt de la vibration, leur sensibilité aux informations enregistrées était amoindrie, 

et ce jusqu’à 20 minutes après l’arrêt de la vibration (Ribot-Ciscar et al., 1996). 

- Les corpuscules de Pacini, situés dans la couche profonde du derme sont sensibles à des 

vibrations de hautes fréquences (Hunt, 1961). Ce sont également des mécanorécepteurs 

d’adaptation rapide. 

- Les corpuscules de Ruffini également situés dans la couche profonde du derme sont le 

dernier type de mécanorécepteurs cutanés sensibles à la vibration. 

I.5.D.b) Les mécanorécepteurs proprioceptifs 

L’intérêt majeur de la vibration locale est sa capacité à activer le système proprioceptif. Les 

mécanorécepteurs proprioceptifs comme les organes tendineux de Golgi (OTG), situés au 

niveau des tendons et les fuseaux neuromusculaires (FNM), situés au niveau des muscles 

squelettiques sont tous les deux sensibles à la vibration. La vibration induit des micro-
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étirements musculaires capables d’activer les afférences Ib situés au sein des OTG (Burke et 

al., 1976a) mais aussi et surtout les afférences primaires Ia et dans une moindre mesure les 

afférences secondaires II des FNM (Figure 21).  

Il semblerait que la majorité des effets connus de la vibration soit reliée à l’activation de ce 

système proprioceptif, et plus spécifiquement à l’activation des afférences Ia. Il est à noter que 

leur sensibilité est améliorée lors d’un mouvement d’étirement du muscle (Burke et al., 1976a) 

et lorsque le muscle est contracté (Burke et al., 1976b) laissant supposer que la surimposition 

de la vibration à une contraction isométrique pourrait optimiser les effets de la vibration. A 

l’inverse, la sensibilité des afférences Ia est diminuée lorsque le muscle est en position 

raccourcie (Burke et al., 1976a) et elle diminue lorsque la durée de la vibration se prolonge 

(Ribot-Ciscar et al., 1998).  

 

Figure 21 : Représentation schématique d'un fuseau neuromusculaire (Proske & Gandevia, 

2012). Les afférences primaires Ia s’enroulent autour de la partie centrale des fibres intrafusales. 

Les afférences secondaires II sont plus petites et se trouvent en périphérie des fibres 

intrafusales.  



 

41 

 

 

 

INTRODUCTION – Chapitre I - AVC 

I.5.D.c) Les effets hémodynamiques : une nouvelle famille de canaux ioniques  

Récemment, l’implication d’une nouvelle famille de canaux ioniques composée des protéines 

Piezo1 et Piezo2 a été mise en évidence dans la détection des fréquences de vibration se situant 

entre 20 et 100 Hz (Penasso et al., 2023) (Figure 22). Ces protéines, découvertes par l’équipe 

de Coste, seraient exprimées dans de nombreux tissus et seraient capables de traduire les 

informations mécaniques en informations biologiques (Coste, 2012) en régissant le flux d’ions 

calciums (Fang et al., 2021). Au niveau vasculaire, ces protéines pourraient notamment être 

impliquées dans l’augmentation de la production d’oxyde nitrique (NO) en réponse à la 

vibration (Fang et al., 2021; Penasso et al., 2023). En effet, une augmentation de la production 

de NO par les cellules endothéliales exposées à la vibration, entrainant une vasodilatation, a pu 

être démontrée à la suite d’une période d’environ 10 min de vibration au niveau du premier 

métatarse  (Maloney-Hinds et al., 2009). Cette vasodilatation avait d’abord été observée chez 

des souris 5 à 15 min après une vibration de 47 Hz localisée au niveau de l’oreille (Nakagami 

et al., 2007) avant d’être confirmée chez l’Homme au niveau du premier métatarse dans deux 

études différentes (Maloney-Hinds et al., 2009; Ren et al., 2019; Liao et al., 2020). Si nous 

nous sommes davantage intéressés aux effets neurophysiologiques de la vibration, il semblerait 

que l’implication de la vibration dans la régulation de l’hémodynamique puisse également 

influencer les contrôles à la fois métabolique, neurogénique et myogénique permettant une plus 

grande régularité du flux sanguin (Liao et al., 2020), expliquant sans doute en partie, certains 

effets observés de la vibration (Penasso et al., 2023). 
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Figure 22 : Illustration des plages d’activation des récepteurs sensitifs à la vibration, intérêt des 

canaux ioniques Piezo1 et Piezo2 (Penasso et al., 2023). 

I.5.E. Les effets cliniques de la vibration locale prolongée post – AVC 

Nous avons décidé de répartir les effets cliniques observés après un protocole de vibration 

locale prolongée selon leur impact sur les déficiences motrices, les déficiences sensorielles et 

la spasticité ; l’ensemble de ces études étant reporté dans le Tableau I. Si la grande variété des 

protocoles et des paramètres de vibration utilisés ainsi que le nombre réduit de patients inclus 

peuvent limiter l’établissement d’un consensus sur les effets induits par la vibration (Mortaza 

et al., 2019), il est tout de même possible d’en montrer les intérêts cliniques (Murillo et al., 

2014; Alashram et al., 2019; Avvantaggiato et al., 2020; Celletti et al., 2020; Wang et al., 

2020). 

I.5.E.a) Effets sur les déficiences sensorimotrices  

Deux méthodes principales d’application de la vibration semblent se détacher, la vibration sur 

un muscle relâché et la vibration sur un muscle contracté, dont les effets propres à chaque 

protocole ne sont pas totalement connus.   
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Effets de la vibration couplée à une contraction musculaire volontaire 

La majorité des études utilisant un protocole de vibration couplé à une contraction musculaire 

volontaire semble montrer des effets bénéfiques sur les capacités motrices et fonctionnelles du 

membre supérieur. Ces études ont été réalisées chez des patients AVC chroniques (Conrad et 

al., 2011; Caliandro et al., 2012; Constantino, 2014; Calabrò et al., 2017; Costantino, 2017; 

Celletti et al., 2020), des patients AVC aigus (Toscano et al., 2019) ou subaigus (Aprile et al., 

2020). La surimposition d’une contraction musculaire volontaire était soit isométrique, 

principalement de faible intensité (càd 20% de la force maximale du grip (Choi, 2017)) bien 

que non précisée dans la majorité des études (Caliandro et al., 2012; Constantino, 2014; Celletti 

et al., 2017; Choi, 2017; Costantino, 2017; Toscano et al., 2019; Aprile et al., 2020) ou bien il 

s’agissait de mouvements volontaires du membre supérieur (càd tâche de pointage) (Conrad et 

al., 2011; Calabrò et al., 2017). 

Les fréquences de vibration utilisées sont variées, allant de 70 Hz (Conrad et al., 2011) jusqu’à 

300 Hz (Constantino, 2014; Costantino, 2017). De même les durées des protocoles varient 

d’une seule session de 40 fois cinq secondes de vibration (Conrad et al., 2011) jusqu’à une 

heure cinq fois par semaine pendant huit semaines (Calabrò et al., 2017). Toutefois, la majorité 

des études a appliqué la vibration pendant une durée de 30 minutes, soit trois fois 10 minutes 

sur trois jours consécutifs (Caliandro et al., 2012; Celletti et al., 2017; Toscano et al., 2019; 

Aprile et al., 2020) soit 30 minutes trois fois par semaine pendant quatre semaines (Constantino, 

2014; Choi, 2017; Costantino, 2017). Les muscles et/ou tendons, sites d’application de la 

vibration, dépendaient des déficiences motrices des patients. La vibration était soit appliquée 

au niveau des fléchisseurs : au niveau du petit pectoral (Caliandro et al., 2012; Celletti et al., 

2017; Aprile et al., 2020), du biceps brachial (Caliandro et al., 2012; Celletti et al., 2017; Choi, 
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2017; Toscano et al., 2019; Aprile et al., 2020) et du fléchisseur radial du carpe (FCR) (Conrad 

et al., 2011; Caliandro et al., 2012; Celletti et al., 2017; Choi, 2017; Toscano et al., 2019; Aprile 

et al., 2020) ; soit au niveau des extenseurs : du triceps brachial (Constantino, 2014; Calabrò et 

al., 2017; Costantino, 2017; Aprile et al., 2020), des extenseurs du carpe (Constantino, 2014; 

Costantino, 2017; Aprile et al., 2020), du supra-épineux et du deltoïde (Calabrò et al., 2017). 

La majorité des études montre une amélioration des déficiences motrices immédiatement à la 

fin du protocole de vibration (Marconi et al., 2011; Constantino, 2014; Calabrò et al., 2017; 

Celletti et al., 2017; Costantino, 2017; Toscano et al., 2019). Cette amélioration motrice est 

présente une semaine après l’arrêt du traitement dans l’étude de Caliandro et al., 2012 et peut 

perdurer deux semaines (Marconi et al., 2011) à un mois après l’arrêt du protocole (Caliandro 

et al., 2012). En revanche, deux études ne rapportent pas d’amélioration de la fonction motrice. 

Par exemple, l’étude de Choi, 2017 réalisée sur 10 patients AVC (dont seulement cinq dans le 

groupe vibration) ne montre pas d’amélioration des scores moteurs immédiatement après le 

protocole, mais ceci pourrait être dû à un trop faible nombre de patient. C’est aussi le cas de 

l’étude d’Aprile et al., 2020 réalisée sur 28 patients AVC qui ne reporte aucune amélioration 

motrice une semaine après l’arrêt de l’intervention.  

En parallèle d’une amélioration des déficiences motrices, une augmentation de la force 

musculaire était retrouvée après l’intervention (Marconi et al., 2011; Constantino, 2014; 

Celletti et al., 2017; Costantino, 2017; Toscano et al., 2019) et maintenue encore deux semaines 

après (Marconi et al., 2011). En revanche, les deux études qui ne retrouvaient pas 

d’améliorations motrices n’ont également pas retrouvées d’amélioration de force (Choi, 2017; 

Aprile et al., 2020).  
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La réduction des déficiences motrices observée était combinée à une amélioration de la 

cinématique du mouvement, démontrée par une meilleure stabilité du bras lors d’une tâche de 

pointage (Conrad et al., 2011). L’amélioration des paramètres fonctionnels pourrait expliquer, 

en partie, l’amélioration de l’autonomie du patient (Constantino, 2014; Calabrò et al., 2017; 

Costantino, 2017) ainsi que la diminution de la sévérité de l’AVC démontrée (Constantino, 

2014; Costantino, 2017; Toscano et al., 2019).  

Concernant la sensibilité, seulement trois études se sont intéressées à l’effet d’un protocole de 

vibration sur la sensibilité des patients en utilisant un monofilament (Choi, 2017; Jung, 2017; 

Seim et al., 2021). Si deux études n’ont pas retrouvé d’amélioration de la sensibilité après la 

vibration sur muscle contracté (Choi, 2017) ou relâché (Jung, 2017) en utilisant le test de 

discrimination entre deux points, une étude plus récente a montré une amélioration de la 

sensibilité au Semmes–Weinstein Monofilament Exam après le port d’un gant vibrant trois 

heures par jour pendant huit semaines (Seim et al., 2021). 

Effets de la vibration sur muscle relâché  

En revanche, il existe peu d’études qui permettent de valider les effets d’un protocole de 

vibration appliqué sur un muscle relâché. Néanmoins, après une seule séance de cinq minutes 

de vibration il a été retrouvé une amélioration des performances motrices pouvant persister 

jusqu’à 10 - 15 min après l’arrêt de la vibration (Liepert & Binder, 2010). Cette amélioration a 

également été retrouvée dans deux autres études après plusieurs sessions de vibration (Go & 

Lee, 2016; Jung, 2017), pouvant s’expliquer par une meilleure force de préhension (Jung, 2017) 

ainsi qu’une amélioration de la cinématique du mouvement (Tavernese et al., 2013) et une 

diminution des co-contractions musculaires (Paoloni et al., 2014). L’ensemble de ces résultats 
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tend à démontrer une amélioration de l’autonomie des patients après un protocole complet de 

vibration (Annino et al., 2019). Toutefois, il est complexe de généraliser l’ensemble des 

résultats tant les protocoles utilisés sont variés. Dans ces différentes études, la fréquence de 

vibration pouvait aller de 30 Hz (Annino et al., 2019) à 127 Hz (Go & Lee, 2016) et les durées 

du protocole variaient d’une seule session de cinq minutes (Liepert & Binder, 2010) à des 

sessions répétées de 30 minutes deux fois par semaine (Go & Lee, 2016), trois fois par semaine 

(Jung, 2017; Annino et al., 2019) ou cinq fois par semaine (Tavernese et al., 2013; Paoloni et 

al., 2014) s’étalant sur des périodes de deux semaines (Tavernese et al., 2013; Paoloni et al., 

2014; Jung, 2017), six semaines (Go & Lee, 2016) ou huit semaines (Annino et al., 2019). 

L’ensemble de ces études ont été réalisées sur des patients AVC chroniques (Liepert & Binder, 

2010; Tavernese et al., 2013; Paoloni et al., 2014; Go & Lee, 2016; Jung, 2017). 

I.5.E.b) Effets sur la spasticité  

Il existe deux méthodes d’application de la vibration musculaire locale dans le cadre de la 

réduction de la spasticité, ces méthodes s’appuyant sur des mécanismes physiologiques 

différents. La première méthode consiste en l’application de la vibration sur le muscle 

antagoniste du muscle spastique en s’appuyant sur des mécanismes d’inhibition réciproque mis 

en jeu lors de la vibration (Bishop, 1974). La seconde méthode consiste en l’application de la 

vibration directement sur le muscle spastique. Cette dernière méthode s’appuierait sur la 

diminution de l’hyper-réflexie du muscle après l’application de la vibration, et qui pourrait 

s’expliquer par une diminution de l’excitabilité spinale (Hagbarth & Eklund, 1968). A ce jour, 

une seule étude a comparé les effets de ces deux méthodes sur la réduction de la spasticité des 

patients. Dans cette étude, 28 patients AVC subaigus ont été répartis en deux groupes : un 

groupe où la vibration était appliquée sur les muscles extenseurs du bras (muscles antagonistes 
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des muscles spastiques) et un groupe où la vibration était appliquée sur les muscles fléchisseurs 

du bras (muscles spastiques). La vibration était appliquée trois fois 10 minutes sur trois jours 

consécutifs. Dans les deux cas, une amélioration similaire du score de spasticité était reportée. 

En revanche, cette amélioration ne perdurait un mois après l’arrêt que lorsque la vibration était 

appliquée directement sur le muscle spastique (Aprile et al., 2020). A plus grande échelle, en 

comparant un ensemble d’études réalisées dans le but de réduire la spasticité, la différence entre 

les deux méthodes d’application n’a pas été retrouvée (Avvantaggiato et al., 2020). Néanmoins, 

nous avons choisi de distinguer les effets de ces deux méthodes dans les parties suivantes. 

Vibration du muscle antagoniste 

La vibration du muscle antagoniste a parfois été réalisée lors d’une contraction volontaire 

(Constantino, 2014; Costantino, 2017) comme dans un exercice de pointage (Calabrò et al., 

2017) ou lors d’activités quotidiennes (Seim et al., 2021), ou parfois sur un muscle au repos 

(Casale et al., 2014; Annino et al., 2019), à chaque fois chez des patients AVC chroniques 

(Casale et al., 2014; Constantino, 2014; Calabrò et al., 2017; Costantino, 2017; Annino et al., 

2019; Seim et al., 2021). Si les fréquences de vibration utilisées étaient variées, allant de 30 Hz 

(Annino et al., 2019) jusqu’à 300 Hz (Constantino, 2014; Costantino, 2017), la majorité des 

études utilisait un protocole d’application de 30 minutes, soit cinq fois par semaine pendant 

deux semaines (Casale et al., 2014), trois fois par semaine pendant quatre semaines 

(Constantino, 2014; Costantino, 2017) ou huit semaines (Annino et al., 2019). Malgré les 

différences entre ces études, une réduction du niveau de spasticité a toujours été retrouvée après 

le protocole de vibration. Cette réduction était d’ailleurs plus importante que celle observée 

dans le groupe contrôle (Casale et al., 2014; Calabrò et al., 2017; Costantino, 2017; Annino et 
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al., 2019; Seim et al., 2021) et se maintenait jusqu’à quatre semaines après la fin de 

l’intervention (Calabrò et al., 2017).  

Vibration du muscle spastique 

Après une seule session de vibration de cinq minutes (Noma et al., 2009, 2012) ou de trois fois 

trois minutes (Li et al., 2022), il a été retrouvé une réduction de la spasticité chez des patients 

AVC aux stades aigu (Noma et al., 2009, 2012) et chronique (Li et al., 2022) en appliquant la 

vibration directement sur le muscle spastique. Cette amélioration de la spasticité était retrouvée 

jusqu’à 30 minutes après l’arrêt de la vibration (Noma et al., 2009, 2012).  

D’autres études ont réalisé un protocole de rééducation chez les patients AVC chroniques de 

trois fois 10 minutes par jour de vibration du muscle spastique sur trois jours consécutifs lors 

d’une contraction volontaire surimposée, que ce soit au niveau du petit pectoral (Caliandro et 

al., 2012; Celletti et al., 2017) ou du biceps brachial et du FCR (Marconi et al., 2011; Caliandro 

et al., 2012; Celletti et al., 2017; Toscano et al., 2019). Si deux études ont rapporté une 

diminution de la spasticité immédiatement après la fin du protocole (Marconi et al., 2011; 

Celletti et al., 2017) cela n’a pas été systématique (Toscano et al., 2019). En effet, l’absence de 

résultat observé dans cette dernière étude pourrait s’expliquer à la fois par une faiblesse du score 

de spasticité de départ et par le très faible nombre de patient spastique dans le groupe vibration 

(seulement trois) (Toscano et al., 2019). Il a été retrouvé des résultats contradictoires concernant 

la persistance de l’amélioration de la spasticité qui était retrouvée deux semaines après la fin du 

traitement (Marconi et al., 2011) voire un mois après l’arrêt du traitement dans l’étude d’Aprile 

et al., 2020, mais qui était absente dans l’étude de Caliandro et al., 2012.  
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Tableau 1 : Résumé du design des études, des paramètres cliniques étudiés et du protocole de vibration employé.
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En résumé, après un AVC la récupération fonctionnelle du membre supérieur reste un enjeu 

majeur de la rééducation. S’il existe à ce jour, de nombreuses techniques de rééducation 

comme les simulations motrices, les stimulations cérébrales non-invasives ou encore les 

stimulations électriques périphériques ; l’utilisation de la vibration locale prolongée à l’aide 

de petits vibrateurs portables appliqués directement sur le muscle ou son tendon lors de 

sessions répétées d’environ 30 minutes semble s’inscrire comme un nouveau moyen de 

rééducation. En effet, la majorité des études utilisant cette stimulation rapporte des effets 

positifs sur la fonction motrice mais aussi sur la spasticité des patients AVC chroniques 

pouvant perdurer encore un mois après l’arrêt de l’intervention (Celletti et al., 2020). Si la 

vibration locale prolongée semble être un nouvel espoir dans la rééducation des patients, les 

mécanismes neurophysiologiques sous-jacents n’ont pas encore tous été élucidés, notamment 

les effets des différents paramètres comme la fréquence, la durée d’application ou encore 

l’état du muscle d’application (càd relâché ou contracté). Afin de mieux en comprendre les 

effets physiologiques, il est d’abord important d’en étudier l’impact sur le modèle du sujet 

sain. 
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II.1. L’entrainement par vibration locale prolongée peut induire des adaptations 

neuromusculaires chez le sujet sain 

Pour mieux comprendre les mécanismes de la vibration locale prolongée, il est important de 

s’intéresser à ses effets chez le sujet sain. En effet, même si les protocoles utilisés varient selon 

les études, il semblerait que la répétition de sessions de vibration locale prolongée puisse 

entrainer des adaptations neuromusculaires chez le sujet sain (Tableau 2). 

II.1.A. Les paramètres de force 

L’impact d’un entrainement en vibration locale prolongée sur les capacités de production de 

force a été majoritairement étudié au niveau des membres inférieurs (Souron, Besson, Millet, 

et al., 2017; Fattorini et al., 2021). Nous avons décidé de distinguer trois méthodes 

d’entrainement différentes : l’entrainement en vibration sur muscle relâché, l’entrainement en 

vibration surimposée à une contraction isométrique, l’entrainement en vibration adjointe à un 

exercice dynamique. 

II.1.A.a) Vibration sur muscle relâché 

Lorsque la vibration est appliquée sur un muscle relâché, une augmentation de la force 

maximale volontaire (MVC) des fléchisseurs plantaires de 6,9% (Lapole & Pérot, 2010) et 9,7% 

(Lapole et al., 2013) a été retrouvée après 14 jours d’application au niveau du tendon d’Achille 

à raison d’une heure par jour. Une augmentation similaire (+ 10,8 %) a pu être observée au 

niveau des muscles fléchisseurs dorsaux après quatre semaines de vibration du tibial antérieur, 

au rythme de trois séances d’une heure par semaine. Il est à noter ici que la force n’était pas 

Chapitre II -  La vibration, un stimulus neuromusculaire efficace ?  
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davantage augmentée après huit semaines de vibration (+ 12%) qu’après quatre semaines et que 

les résultats obtenus se maintenaient jusqu’à deux semaines après la fin de l’entrainement (+ 

10, 8%) (Souron, Farabet, et al., 2017). D’autres protocoles ont permis d’obtenir des résultats 

similaires au niveau de la force d’extension du genou, comme quatre semaines de trois sessions 

d’une heure par semaine du quadriceps (+ 11,9%) (Souron, Besson, et al., 2018), quatre 

semaines de trois séances de 30 minutes (+ 41 %) (Iodice et al., 2011) ou encore 26 semaines 

de 30 à 45 minutes par semaine (+ 13,8 %) (Tankisheva et al., 2015). Une augmentation de la 

force isocinétique a également été mise en évidence dans deux études (Iodice et al., 2011; 

Feltroni et al., 2018) même si ce n’est pas le cas de l’équipe de Tankisheva et al., 2015. De 

manière intéressante, un effet croisé de la vibration a été suggéré via une augmentation de la 

MVC de la jambe non vibrée (Lapole et al., 2013; Souron, Farabet, et al., 2017).  

Au niveau du membre supérieur, aucune étude ne s’est intéressée aux paramètres de force mais 

il a été observé une augmentation du nombre de répétitions des mouvements lors d’une tâche 

de pointage 10 jours après une intervention de trois jours consécutifs de 30 minutes de vibration 

du deltoïde, du biceps brachial et du petit pectoral (Aprile et al., 2016).  

II.1.A.b) Vibration sur muscle contracté 

Les études surimposant la vibration à une contraction isométrique sont pauvres chez les sujets 

sains, la littérature existante étant principalement sur les populations cliniques et la majorité de 

ces études ont une limite majeure car elles ne reportent pas la manière dont le monitorage de la 

force de 10 à 20% de MVC a été réalisé pendant l’application de la vibration (Fattorini et al., 

2006; Filippi et al., 2009; Brunetti, O, 2012) . Nous pouvons toutefois retrouver deux types de 

protocole : un premier protocole consistant en l’application de trois fois 10 minutes de vibration 

séparées d’une minute de repos sur trois jours consécutifs qui a montré une augmentation du 



 

53 

 

 

 

INTRODUCTION – Chapitre II - Vibration 

pic de puissance lors d’un exercice de Wingate chez des sujets sains (Filippi et al., 2020) et un 

second protocole plus long, sur quatre semaines qui a permis d’augmenter la MVC et 

d’améliorer les performances dynamiques en hauteur de sauts verticaux lors de squat sauté et 

de countermovement jump (Couto et al., 2012). 

II.1.A.c)  Vibration associée à un exercice dynamique 

Quelques études ont additionné la vibration à un entrainement dynamique (Alghadir et al., 

2018). Par exemple, la réalisation de biceps curl en même temps que de la vibration deux fois 

par semaine pendant huit semaines a permis d’augmenter la charge maximale de manière 

supérieure (+ 22,7%) au groupe sans vibration (+ 10,8%) (Xu et al., 2016). Deux autres études 

ont également montré des gains, mais cette fois-ci similaires lors du protocole de vibration 

additionné à l’entrainement ou lors de l’entrainement seul, ce qui ne permet pas de démontrer 

l’effet de la vibration elle-même (Drummond et al., 2014; Goebel et al., 2015). 

II.1.A.d) Comparaison des effets de la vibration sur muscle relâché vs muscle 

contracté 

Il existe peu d’études comparant les effets de la vibration sur muscle relâché à ceux de la 

vibration sur muscle contracté. Toutefois, une augmentation de la vitesse de développement de 

force (RFD) ainsi qu’une plus grande résistance à la fatigue ont été retrouvées uniquement 

lorsque la vibration était surimposée à la contraction du quadriceps (Fattorini et al., 2006). De 

manière similaire, une amélioration des performances en sauts verticaux était reportée jusqu’à 

90 jours (Filippi et al., 2009) et 240 jours (Brunetti, O, 2012) après l’intervention en vibration 

uniquement lorsqu’elle était surimposée à une contraction. Deux autres études réalisées sur le 

membre supérieur montrent une plus grande augmentation de la force isométrique des 

fléchisseurs du coude (+ 26%) après quatre semaines d’entrainement couplées à la vibration 
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qu’après le même entrainement réalisé sans vibration (+ 10%) (Silva et al., 2008) et des effets 

bénéfiques uniquement lorsque la vibration est surimposée à une contraction mais non après le 

même protocole réalisé en vibration ou contraction seule (Marconi et al., 2008). L’ensemble de 

ces études tend à suggérer une supériorité de la vibration locale surimposée à une contraction 

isométrique par rapport à la vibration locale seule. Néanmoins, les études sont encore trop peu 

nombreuses pour valider totalement la supériorité de la vibration surimposée à la contraction à 

la vibration seule et de plus amples investigations sont nécessaires pour en comprendre les 

mécanismes sous-jacents.  

II.1.B. Adaptations musculaires 

Les différentes améliorations observées précédemment ne peuvent pas s’expliquer par des 

adaptations musculaires puisqu’aucune modification de la masse musculaire n’a été reportée 

après 12 semaines d’entrainement (Pietrangelo, 2009) ni après 26 semaines d’entrainement 

(Tankisheva et al., 2015). De la même manière, après 14 jours consécutifs de vibration du 

tendon d’Achille, aucun paramètre de la secousse musculaire (réponse mécanique associée à 

une stimulation électrique simple du nerf moteur) n’était modulé (Lapole & Pérot, 2010), ce 

qui suggère qu’aucune des propriétés contractiles du muscle ne sont altérées par la vibration. 

II.1.C. Adaptations centrales 

Les améliorations des paramètres de force ne peuvent s’expliquer par des adaptations 

musculaires et semblent davantage dues  à des adaptations centrales, à la fois spinales et supra-

spinales bien qu’aucune modulation au niveau de l’excitabilité corticospinale n’ait été reportée 

(Marconi et al., 2008; Souron, Besson, et al., 2018) ni aucune modulation au niveau de 

l’excitabilité intra-corticale (Marconi et al., 2008). En effet, une augmentation des capacités 
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d’activation volontaire du muscle après un entrainement en vibration locale prolongée (Lapole 

& Pérot, 2010; Souron, Besson, et al., 2018) associée à une augmentation du niveau d’EMG 

enregistré lors d’une MVC (Lapole & Pérot, 2010) pourraient s’expliquer par des adaptations 

neuromusculaires au niveau central. D’autres paramètres comme l’onde V ou le réflexe de 

Hoffman (réflexe H) ont également été étudiés. L’onde V se mesure grâce à une stimulation 

électrique évoquée sur le trajet du nerf moteur lors d’une contraction maximale volontaire 

(Upton et al., 1971). Il semblerait que l’amplitude de l’onde V dépende en partie de la 

commande nerveuse descendante (Pensini & Martin, 2004) mais aussi de l’excitabilité spinale 

(Aagaard et al., 2002). Lorsqu’on compare le réflexe H et l’onde V superposées à un même 

niveau de contraction on peut donc faire la part des adaptations spinales et supra-spinales 

(Aagaard et al., 2002; Gondin et al., 2006). Le réflexe H se mesure également grâce à une 

stimulation électrique évoquée sur le trajet du nerf moteur. Il permet de donner une indication 

sur l’excitabilité spinale et a longtemps été utilisé comme un index de l’excitabilité des 

motoneurones bien que celui-ci puisse être influencé par d’autres phénomènes comme 

l’inhibition pré-synaptique (Misiaszek, 2003). Après 14 jours de vibration locale prolongée, 

une augmentation de l’onde V et du réflexe H a été reportée au niveau de la jambe vibrée ainsi 

qu’une augmentation de l’onde V au niveau de la jambe non vibrée. Ainsi les effets 

controlatéraux pourraient être dû à une adaptation supra-spinale alors que les effets observés au 

niveau de la jambe vibrée serait causés à la fois par des adaptations spinales et supra-spinales 

(Lapole et al., 2013). Cependant, l’augmentation du réflexe H n’a pas été confirmé après huit 

semaines d’entrainement du tibial antérieur (Souron, Farabet, et al., 2017).



 

56 

 

 

 

INTRODUCTION – Chapitre II - Vibration 

 

Tableau 2 : Résumé du design des études, des paramètres étudiés et du protocole d’entrainement par vibration employé.
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En résumé, après un entrainement en vibration locale prolongée, une augmentation de la 

force maximale volontaire a majoritairement été retrouvée. Cette augmentation de force était 

associée à une augmentation de l’activité électromyographique enregistrée mais non à une 

modification de la masse musculaire. Associés à une augmentation du niveau d’activation 

volontaire, ces résultats tendent à suggérer que la vibration locale prolongée est à l’origine 

d’adaptations centrales à la fois spinales et supra-spinales. Ainsi, pour mieux comprendre les 

effets chroniques de la vibration, il est nécessaire de s’intéresser aux mécanismes 

physiologiques qui se produisent pendant l’application de la vibration. 
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II.2. Que se passe-t-il pendant la vibration locale ? 

II.2.A. Le réflexe tonique vibratoire 

L’une des premières observations concernant la vibration est sa capacité à induire une 

contraction musculaire réflexe, c’est ce qu’on appelle le TVR. Il semblerait que le TVR puisse 

s’expliquer par l’activation des motoneurones alpha provoquée par les décharges répétées des 

afférences Ia induites par la vibration. Si, au départ, il était suggéré une activation 

monosynaptique des motoneurones alpha (Westbury, 1972; Homma & Kanda, 1973), il 

semblerait désormais que cette activation résulte d’un ensemble de voies polysynaptiques 

activées par les afférences Ia (Bishop, 1974; Matthews, 1975; Burke & Schiller, 1976; Hagbarth 

et al., 1976). Bien que non systématiquement observée, la présence d’un TVR est possible dans 

la majorité des muscles lorsque la fréquence de vibration oscille entre 20 et 150 Hz (G. Eklund 

& Hagbarth K.-E., 1966; Martin & Park, 1997) ; au-delà de 150 Hz, son observation se fait plus 

rare (Park & Martin, 1993; Martin & Park, 1997). L’amplitude de la vibration influence 

également la présence du TVR. Notamment, la force du TVR semble optimale lorsque celle-ci 

se situe entre 1 et 2 mm (G. Eklund & Hagbarth K.-E., 1966; Matthews, 1966a). Même si la 

majorité des études ne retrouve pas de TVR lorsque l’amplitude est inférieure à 1,5 mm 

(Rosenkranz et al., 2003; Rosenkranz & Rothwell, 2003; Lapole et al., 2015), il semble tout de 

même possible d’observer une contraction réflexe lors d’une vibration de faible amplitude (< 

0,6 mm) (G. Eklund & Hagbarth K.-E., 1966; Martin & Park, 1997). La contraction volontaire 

modérée préalable du muscle vibré influence également l’apparition du TVR (Eklund et al., 

1964; Park & Martin, 1993). Ce phénomène s’expliquerait par l’activation des motoneurones 

gamma pendant la contraction. Ceux-ci augmenteraient la sensibilité des fibres intrafusales à la 

vibration et faciliteraient, en retour, la présence du TVR (Eklund et al., 1964). Enfin, le TVR 
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est sensible à la vision et il est possible d’en limiter la présence si les sujets ont les yeux ouverts 

comme illustré en Figure 23 (G. Eklund & Hagbarth K.-E., 1966). Pendant le TVR, le muscle 

vibré qui se contracte entraine un relâchement du muscle antagoniste par un phénomène 

d’inhibition réciproque (G. Eklund & Hagbarth K.-E., 1966; Hagbarth et al., 1976). 

 

Figure 23 : Illustration de la modulation du réflexe tonique vibratoire sous le contrôle de la 

vision (G. Eklund & Hagbarth K.-E. 1966). La figure décrit la force produite (tracé inférieur) 

par la contraction des muscles fléchisseurs du coude et l’enregistrement EMG du biceps (tracé 

supérieur). A. Le sujet a les yeux fermés lors de l’application de la vibration notée par une 

flèche. B. Le sujet a les yeux ouverts et cherche à limiter par un effort volontaire les effets de 

la vibration. On note une courte phase d’adaptation au début et à la fin de la vibration.  
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II.2.B. Les effets observés au niveau du système nerveux central pendant la 

vibration locale 

II.2.B.a) Les modulations de l’excitabilité corticospinale 

Dès les premières secondes de la vibration, il a été reporté une augmentation de l’excitabilité 

de la voie corticospinale, que ce soit au niveau du membre supérieur avec une augmentation de 

l’amplitude des MEPs au niveau de l’abducteur du petit doigt (Claus et al., 1988; Rosenkranz 

& Rothwell, 2003) de l’extenseur radial du carpe (Kossev et al., 1999, 2001; Siggelkow et al., 

1999; Mancheva et al., 2014) de l’abducteur du pouce et du premier interosseux (Rosenkranz 

& Rothwell, 2003, 2004, 2006) et du FCR (Rosenkranz et al., 2003; Steyvers, Levin, 

Verschueren, et al., 2003; Mancheva et al., 2017) ; ou au niveau du membre inférieur avec une 

augmentation de l’amplitude des MEPs des muscles gastrocnémien médial et soléaire (Lapole 

et al., 2015) (Figure 24). 

 

Figure 24 : Illustration de l'amplitude du MEP au niveau des muscles de la main  : FDI (premier 

interosseux dorsal), APB (abducteur du pouce), ADM (abducteur du petit doigt) selon le site 

d'application de la vibration (Rosenkranz & Rothwell, 2003). 



 

61 

 

 

 

INTRODUCTION – Chapitre II - Vibration 

Il a été démontré que le niveau d’augmentation de l’amplitude des MEPs était dépendant de la 

fréquence de vibration utilisée, et ce, particulièrement au niveau du membre supérieur. En effet, 

si les MEPs doublaient lorsque la vibration était appliquée à 80 Hz sur l’extenseur radial du 

carpe, ceux-ci n’augmentaient que de moitié lors d’une vibration à 120 Hz et n’augmentaient 

plus lorsque la vibration était appliquée à 160 Hz (Siggelkow et al., 1999) (Figure 25). De la 

même manière, les MEPs augmentaient de moitié lorsque la vibration était appliquée à 75 Hz 

sur le FCR alors que l’augmentation n’était plus que de 34% à 120 Hz et n’était pas significative 

à 20 Hz (Steyvers, Levin, Verschueren, et al., 2003). Ceci pourrait notamment s’expliquer par 

la capacité de décharge des afférences Ia qui serait synchrone à la vibration aux alentours de 

80-100 Hz avant de basculer en sub-harmonique (Roll et al., 1989) (Figure 26). 

 

Figure 25 : Illustration de l'amplitude des MEPs au niveau du muscle ECR (extenseur radial 

du carpe) selon la fréquence de vibration : 80 Hz, 120 Hz, 160 Hz dès 0,5s de vibration ou 3 

secondes (Siggelkow et al., 1999). 
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Figure 26 : Illustration de la sensibilité des afférences Ia aux différentes fréquences de vibration 

(Roll et al., 1989). 

De manière intéressante, alors que l’excitabilité corticospinale est augmentée pour le muscle 

vibré, l’inverse a été observé au niveau du muscle antagoniste, que ce soit au niveau des muscles 

de la main (Rosenkranz & Rothwell, 2003, 2006) ou des muscles de l’avant-bras (Siggelkow et 

al., 1999; Kossev et al., 2001). Cependant, cette diminution n’a, une nouvelle fois, pas été 

retrouvée au niveau des muscles du membre inférieur (Lapole et al., 2015) ce qui tend à 

suggérer un mécanisme différent de la vibration au niveau des membres supérieur et inférieur. 

II.2.B.b) Les modulations de l’activité corticale 

L’étude de l’excitabilité corticospinale lors de la vibration ne permet pas de déterminer si son 

augmentation provient d’une origine supra-spinale ou spinale. L’étude de l’activité corticale 

grâce à de l’IRMf enregistré pendant la vibration de la paume de la main (Golaszewski et al., 

2002), du doigt (Li Hegner et al., 2007) ou de la sole plantaire (Golaszewski et al., 2006) a 

permis de mettre en exergue une augmentation de l’activité des régions sensorimotrices (M1-
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S1) controlatérales à la vibration. D’autres régions corticales comme le lobe pariétal inférieur, 

le gyrus cingulaire, l’insula (Golaszewski et al., 2002, 2006) et l’aire somatosensorielle 

secondaire ont également montré une plus grande activité pendant l’application de la vibration 

(Golaszewski et al., 2006; Li Hegner et al., 2007) (Figure 27). 

 

Figure 27 : Illustration des différentes zones corticales plus actives pendant l'application de la 

vibration au niveau du doigt (Li Hegner et al., 2007). 

D’autres études ont utilisé des enregistrements électroencéphalographiques (EEG) pour étudier 

l’activité corticale pendant les vibrations locales. Grâce à des électrodes positionnées 

directement sur le scalp, il est possible d’enregistrer les rythmes électriques de l’activité 

corticale. Les oscillations dans les fréquences alpha (8-12 Hz) et beta (15-35 Hz) sont toutes 

deux reliées à l’activité du cortex moteur primaire (M1) et du cortex somatosensoriel primaire 
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(S1) et sont comparées aux oscillations lors d’un état de repos afin d’observer des 

synchronisations et des désynchronisations. Une désynchronisation dans les régions M1 et S1 

est principalement reliée à une activité corticale comme lors d’un mouvement alors qu’une 

synchronisation est plutôt observée à la suite d’un mouvement (Pfurtscheller & Lopes da Silva, 

1999). Pendant des périodes courtes de vibration (< 4 minutes), une plus grande activité des 

régions M1-S1 controlatérales à la vibration a été mise en évidence par une plus grande 

désynchronisation dans les bandes de fréquence beta lors de la vibration du tendon d’Achille 

(Li, Li, Xu, Guan, et al., 2019) et du biceps brachial (Li, Li, Xu, & Ji, 2019) (Figure 28). Une 

autre étude a également mis en évidence un rebond de l’activité beta dans les régions M1-S1 à 

la suite de la vibration locale de courte durée (Li, Li, Xiang, et al., 2019). La plus grande 

désynchronisation présente lors de la vibration ainsi que le rebond de synchronisation observés 

suggèrent une plus grande activité des régions M1 et S1 pendant la vibration. 

 

Figure 28 : Illustration de la plus forte désynchronisation dans les régions M1-S1 

controlatérales au tendon d'Achille vibré, lors de la première session de vibration (S1), de la 

seconde (S2) et de la troisième (S3) (Li, Li, Xu, Guan, et al., 2019). 
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Il est possible d’étudier d’un peu plus près les mécanismes intra-corticaux, grâce à une double 

stimulation magnétique. En effet, lorsqu'une impulsion magnétique au-dessous du seuil moteur 

précède une seconde impulsion magnétique au-dessus du seuil moteur de 1 à 5 ms, il est possible 

d’activer les circuits inhibiteurs intra-corticaux de court intervalle (SICI) médiés par l'acide 

gamma-aminobutyrique de type A (GABAA) entraînant une diminution de l'amplitude des 

MEPs. D'autre part, lorsque l’intervalle entre les deux stimulations est plus long de 10-15 ms, 

il est possible d’activer des circuits facilitateurs intra-corticaux (ICF) médiés par le glutamate 

ce qui entraîne une augmentation de l'amplitude des MEPs. Il est également possible d’étudier 

l’activation des circuits inhibiteurs intra-corticaux de long intervalle (LICI) médiés par l'acide 

gamma-aminobutyrique de type B (GABAB) lorsque deux stimulations au-dessus du seuil 

moteur sont séparées de 50 à 200 ms (Kujirai et al. 1993). 

Ainsi, une diminution de SICI a été mise en évidence pendant la vibration (Rosenkranz et al., 

2003; Rosenkranz & Rothwell, 2003, 2004, 2006; Mancheva et al., 2014). Cette diminution 

serait reliée à une dépression des mécanismes inhibiteurs intra-corticaux dépendant du GABAA 

(Rosenkranz et al., 2003; Rosenkranz & Rothwell, 2004, 2006; Mancheva et al., 2014). Lors 

de la vibration, il a été observé une augmentation de LICI (Rosenkranz & Rothwell, 2003, 2004) 

pouvant être liée à une plus forte activité des mécanismes inhibiteurs intra-corticaux dépendant 

du GABAB bien que son interprétation soit encore limitée et nécessite de plus amples 

investigations. Enfin, les résultats concernant la modulation de l’ICF pendant la vibration sont 

davantage équivoques. En effet, une légère augmentation ou une absence de modulation de ce 

paramètre testant les mécanismes facilitateurs intra-corticaux dépendant du glutamate ont été 

retrouvées pendant la vibration (Rosenkranz et al., 2003; Rosenkranz & Rothwell, 2003; 

Mancheva et al., 2014). De manière intéressante, des résultats contradictoires sur l’ensemble 
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des paramètres intra-corticaux ont été retrouvés au niveau du membre inférieur, montrant une 

absence de modulation de SICI et une diminution de l’ICF pendant la vibration du tendon 

d’Achille (Lapole et al., 2015). Ces différences obtenues entre le membre supérieur et le 

membre inférieur ne font que confirmer une nouvelle fois que les modulations 

neuromusculaires liées à la vibration varient en fonction du site d’application. 

II.2.B.c) Les modulations de l’excitabilité spinale 

L’étude de l’excitabilité spinale pendant la vibration a permis de mettre en évidence une 

dépression de la boucle spinale. Cette diminution de l’excitabilité spinale a d’abord été 

démontrée chez le chat (Gillies et al., 1969) avant d’être démontrée chez l’Homme au niveau 

du membre inférieur (De Gail et al., 1966; Desmedt & Godaux, 1978; Desmedt, 1983; Van 

Boxtel, 1986; Ashby et al., 1987; Abbruzzese et al., 1997; Bringman et al., 2022) puis au niveau 

de la main contractée (Barss et al., 2021). Cette diminution de l’excitabilité spinale a été 

mesurée par le réflexe H et reliée à une augmentation de l’inhibition pré-synaptique des 

afférences Ia lors de la vibration (De Gail et al., 1966; Desmedt & Godaux, 1978; Desmedt, 

1983; Van Boxtel, 1986; Ashby et al., 1987; Abbruzzese et al., 1997; Barss et al., 2021; 

Bringman et al., 2022). En effet, il semblerait que les unités motrices soient progressivement 

recrutées par les décharges répétées des afférences Ia induites par la vibration en respectant le 

principe de taille décrit par Henneman (càd le principe identique à toute contraction musculaire 

volontaire) (Desmedt & Godaux, 1978). Au même moment, il existerait une inhibition pré-

synaptique de ces mêmes afférences Ia (sans doute via un système inhibiteur GABAergique 

supra-spinal) limitant le recrutement de ces mêmes motoneurones alpha et par la même 

occasion, le fameux réflexe tonique vibratoire : c’est ce qu’on appelle le paradoxe vibratoire 

(Desmedt & Godaux, 1978). Récemment, il a été démontré que, lorsqu’une stimulation 
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magnétique transcrânienne précédait la stimulation électrique, il était possible d’augmenter 

l’amplitude du réflexe H pendant la vibration, ce qui pourrait aller dans le sens d’une inhibition 

pré-synaptique des afférences Ia d’origine supra-spinale présente pendant la vibration 

(Bringman et al., 2022). 

En résumé, pendant la vibration locale, il est possible d’observer une légère augmentation de 

la force de manière réflexe grâce au phénomène du réflexe tonique vibratoire. L’excitabilité 

corticospinale est également augmentée, de manière fréquence-dépendante, en étant optimale 

aux alentours de 80-100 Hz, fréquences où les afférences Ia sont capables de décharger de 

manière synchrone à la vibration. L’augmentation de l’excitabilité corticospinale pourrait à 

la fois être due à une plus grande excitabilité supra-spinale mais également à une diminution 

de l’excitabilité spinale. En effet, une plus grande activité des régions sensorimotrices (M1-

S1) a été retrouvée ainsi qu’une diminution de l’inhibition intra-corticale et une diminution 

du réflexe H, paramètre de l’excitabilité spinale. Néanmoins, les mécanismes intra-corticaux 

liés à la vibration sont encore peu compris. Pour comprendre comment le corps s’adapte à 

une période de vibration locale prolongée, il faut maintenant s’intéresser aux effets aigus 

observés après une seule session de vibration. 
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II.3. Que se passe-t-il après une session de vibration locale prolongée ? 

II.3.A. Modification des paramètres de force 

Immédiatement après une session de vibration locale prolongée, il est fréquemment observé 

une altération des performances musculaires (Mottram et al., 2006).  

II.3.A.a) Force maximale volontaire 

En effet, de nombreuses études réalisées au niveau du membre inférieur rapportent une 

diminution de la MVC après une seule session de vibration locale prolongée. Par exemple, après 

30 minutes de vibration du muscle droit fémoral à 30 Hz, une perte d’environ 10% de la MVC 

isométrique d’extension du genou a été démontrée (Kouzaki et al., 2000; Jackson & Turner, 

2003). Cette perte de force a également été retrouvée après 30 minutes de vibration du muscle 

quadriceps (- 2,8%) ou de son tendon (- 6,1%) à 100 Hz (Kennouche et al., 2022). La perte de 

MVC était identique après 20 minutes de vibration du tendon infra-patellaire à 50 Hz (- 9%) 

(Konishi et al., 2009) et 30 minutes à 100 Hz (- 12,9%) (Souron, Besson, McNeil, et al., 2017) ;  

elle était également présente lors d’une MVC excentrique (- 17%) ou concentrique (- 16%) 

(Konishi et al., 2009). Cette perte de force a également été retrouvée après 20 minutes de 

vibration du tendon d’Achille au niveau des fléchisseurs plantaires (- 5%) (Herda et al., 2009) 

et après 30 minutes de vibration à 100 Hz (≈ - 17%) (Yoshitake et al., 2004; Ushiyama et al., 

2005). De manière intéressante, il a été observé une répercussion des effets de la vibration sur 

la jambe controlatérale non vibrée avec une perte de 7% de la MVC après la vibration à 30 Hz 

et une perte de 5,8% après la vibration à 120 Hz, suggérant un effet croisé de la vibration 

(Jackson & Turner, 2003) (Figure 29-A). Au niveau du membre supérieur, une seule étude 

rapporte une diminution de la MVC de 20% après 30 minutes de vibration à 75 Hz du premier 

interosseux dorsal (Shinohara, 2005).  
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Néanmoins, toutes les études ne rapportent pas systématiquement une perte de force après une 

session de vibration locale prolongée. Par exemple, ni la MVC isométrique, ni les MVC 

concentrique et excentrique des fléchisseurs plantaires n’étaient modulées après 30 minutes de 

vibration au niveau du tendon d’Achille à 40 Hz (Ekblom & Thorstensson, 2011; Cattagni et 

al., 2017). Il n’a pas non plus été démontré de perte de MVC après 30 minutes de vibration à 

100 Hz du tibial antérieur (Farabet et al., 2016) ni après 30 minutes de vibration à 80 Hz du 

tendon infra-patellaire (Fry & Folland, 2014) ou 30 minutes de vibration à 80 Hz du vaste 

intermédiaire (Saito et al., 2016a).  

 

Figure 29 : Illustration de l’effet de la vibration sur les paramètres de production de force. A. 

Force maximale volontaire isométrique d'extension du genou avant et après 30 minutes de 

vibration à 30 Hz et 120 Hz. B. Vitesse de développement de force d'extension du genou avant 

et après 30 minutes de vibration à 30 Hz et 120 Hz (Jackson & Turner, 2003). 
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II.3.A.b) Vitesse de développement de force 

De plus, une diminution du RFD a été retrouvée après une vibration à 30 Hz (≈ -30%) (Kouzaki 

et al., 2000; Jackson & Turner, 2003), 100 Hz (- 9,6 %) (Kennouche et al., 2022) et 120 Hz (- 

21%) (Jackson & Turner, 2003) suggérant une incapacité à recruter l’ensemble des unités 

motrices de haut seuil (Kouzaki et al., 2000; Jackson & Turner, 2003). Cette diminution a 

également été retrouvée au niveau de la jambe controlatérale non vibrée après une vibration à 

30 Hz (≈ - 31%) et 120 Hz (≈ -19%) (Jackson & Turner, 2003) (Figure 29-B).  

II.3.A.c) Secousse musculaire 

L’ensemble des études s’intéressant aux caractéristiques de la secousse musculaire après une 

période de vibration locale prolongée semble également démontrer une absence d’altérations 

des propriétés musculaires. En effet, aucun paramètre de la secousse musculaire n’était modifié 

après une session de 30 minutes de vibration du tendon infra-patellaire à 80 Hz (Fry & Folland, 

2014; Saito et al., 2016b) ou 100 Hz (Souron, Besson, McNeil, et al., 2017) ni après 30 minutes 

de vibration du tendon d’Achille à 100 Hz (Ushiyama et al., 2005) ce qui peut suggérer que la 

perte de force musculaire observée après la vibration puisse être davantage reliée à des 

altérations du système nerveux central qu’à des altérations périphériques (Ushiyama et al., 

2005; Herda et al., 2009; Fry & Folland, 2014; Saito et al., 2016b). Il est toutefois à noter 

qu’aucune modification de l’activation volontaire n’a été reportée après une session de vibration 

locale prolongée (Herda et al., 2009; Souron, Besson, McNeil, et al., 2017). 

II.3.A.d) Analyse de l’électromyographie maximale 

Les études qui ont montré une diminution de la MVC à la suite d’une session de vibration locale 

prolongée ont également pu démontrer une modification de l’activité musculaire via l’EMG. 

En effet, après une session de vibration du droit fémoral à 30 Hz, une diminution de l’EMG du 
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muscle vibré de 15% (Kouzaki et al., 2000) et de 30% a pu être retrouvée (Jackson & Turner, 

2003) sans modification de l’EMG des muscles vaste latéral et vaste médial. En revanche, 

l’EMG n’était pas modifié après une vibration appliquée à 120 Hz et il n’existait pas non plus 

de modification au niveau de la jambe controlatérale non vibrée (Jackson & Turner, 2003). 

Après une vibration appliquée au niveau du tendon infra-patellaire, une diminution de l’activité 

musculaire d’environ 15% a pu être mise en évidence dans les muscles droit fémoral, vaste 

latéral et vaste médial (Konishi et al., 2002; Saito et al., 2016b; Souron, Besson, McNeil, et al., 

2017). Cette diminution était retrouvée uniquement pour les muscles vaste latéral et vaste 

médial lors d’exercice concentrique et excentrique (Konishi et al., 2009). Enfin, après une 

vibration appliquée au niveau du tendon d’Achille, une diminution de l’activité musculaire au 

niveau du gastrocnémien médial (Yoshitake et al., 2004; Ushiyama et al., 2005; Herda et al., 

2009) et du gastrocnémien latéral (Yoshitake et al., 2004; Ushiyama et al., 2005) a 

majoritairement été reportée. Seule une étude a pu également montrer une diminution de 

l’activité musculaire du soléaire (Herda et al., 2009). Au niveau du membre supérieur, une seule 

étude a permis de montrer une diminution de 14% de l’EMG après 30 minutes de vibration du 

premier interosseux dorsal (Shinohara, 2005). 

II.3.B. Les modifications de l’excitabilité spinale 

L’excitabilité de la boucle spinale après une session de vibration locale prolongée a d’abord été 

étudiée en utilisant le réflexe H. Le réflexe H est utilisé comme moyen de mesure de 

l’excitabilité des motoneurones (McNeil et al., 2013). Cependant son amplitude peut également 

être modulée via d’autres mécanismes impactant directement l’excitabilité des afférences Ia 

comme l’inhibition pré-synaptique ou encore la dépression homo-synaptique (Misiaszek, 2003; 

Knikou, 2008) (Figure 30). 
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Figure 30 : Illustration schématique des mécanismes influençant l’amplitude du réflexe H.1. 

Inhibition pré-synaptique des afférences Ia, 2. Dépression homosynaptique des afférences Ia, 

3. Excitabilité des motoneurones via des mécanismes inhibiteurs et excitateurs post-

synaptiques, 4. Modulation des propriétés membranaires des motoneurones (Misiaszek 2003).   

Après la vibration, l’ensemble des études a reporté une diminution de l’amplitude du réflexe H. 

Notamment au niveau du membre inférieur, une diminution de l’amplitude du réflexe H du 

soléaire a été reportée après une heure de vibration à 50 Hz du tendon d’Achille (≈ - 10%) 

(Lapole, Canon, et al., 2012; Lapole, Deroussen, et al., 2012), 30 minutes de vibration à 100 

Hz (≈ - 45%) (Ushiyama et al., 2005; Ekblom & Thorstensson, 2011; Souron et al., 2019) et 20 

minutes de vibration à 100 Hz (- 45%) (Heckman et al., 1984), mais également après 20 minutes 

de vibration du triceps sural à 100 Hz (≈ -70%) (Hayward et al., 1986). Une diminution de 

l’amplitude du réflexe H a également été reportée au niveau des gastrocnémien médial (- 34%) 

et gastrocnémien latéral (- 39%) après 30 minutes de vibration du tendon d’Achille à 100 Hz (- 

34%) (Ushiyama et al., 2005), du vaste médial après 30 minutes de vibration du tendon infra-

patellaire à 80 Hz (- 60%) (Fry & Folland, 2014) et du tibial antérieur après 30 minutes de 

vibration du muscle à 100 Hz (- 21%) (Farabet et al., 2016). Au niveau du membre supérieur, 

une diminution de l’amplitude du réflexe H du FCR a été retrouvée de manière identique après 
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6 minutes de vibration à 57 Hz, 77 Hz ou 100 Hz (≈ - 80%) (Nito et al., 2021). Une diminution 

a également été retrouvée lorsque la vibration était surimposée à une faible contraction 

isométrique du muscle vibré, au niveau du FCR (- 47%) (Budini et al., 2017; Rocchi, 2018), du 

biceps brachial (- 40%) et de l’abducteur du pouce (- 22%) (Rocchi, 2018). Il semblerait que la 

durée de récupération du réflexe H augmente avec la durée de vibration. Au membre supérieur, 

elle atteindrait un plateau d’environ 20 minutes dès que la durée de la vibration dépasse huit 

minutes consécutives (Nito et al., 2021). Au niveau du membre inférieur, une période de 

récupération plus longue de 35 minutes a été reportée après 20-30 minutes de vibration du 

tendon d’Achille (Heckman et al., 1984; Ushiyama et al., 2005) et du triceps sural (Hayward et 

al., 1986). 

La diminution de l’amplitude du réflexe H a d’abord été reliée à une augmentation de 

l’inhibition pré-synaptique des afférences Ia (Lapole, Deroussen, et al., 2012; Farabet et al., 

2016) étant donné l’absence de modification de l’excitabilité des motoneurones suggérée par 

l’utilisation de l’onde F (Christova et al., 2011; Lapole, Deroussen, et al., 2012; Miyara et al., 

2022) et l’absence de modification de l’excitabilité des afférences Ia (Fry & Folland, 2014). 

Cependant, l’utilisation de l’onde F ne permet de tester qu’une très faible partie des 

motoneurones (McNeil et al., 2013) et une étude plus récente a montré une absence d’inhibition 

pré-synaptique et de dépression homo-synaptique après la vibration avec, à l’inverse, une 

diminution de l’excitabilité des motoneurones (Souron et al., 2019). En effet, en utilisant cette 

fois-ci une stimulation électrique au niveau thoracique (càd potentiels évoqués moteurs thoraco-

médullaires - TMEP) ou au niveau des processus mastoïdiens (càd potentiels évoqués moteurs 

cervico-médullaires – CMEP), il est possible d’étudier l’excitabilité d’un plus grand nombre de 

motoneurones en s’affranchissant des phénomènes d’inhibition pré-synaptique et de dépression 
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homo-synaptique (McNeil et al., 2013). Après 30 minutes de vibration du tendon infra-

patellaire à 100 Hz, une diminution de l’amplitude des TMEPs d’environ 20% a été observée 

au niveau du droit fémoral (Souron, Besson, McNeil, et al., 2017). La diminution des TMEPs 

était présente au niveau des muscles vaste latéral, vaste médial et droit fémoral après 30 minutes 

du muscle quadriceps ou de son tendon à 100 Hz (Kennouche et al., 2022). Cette diminution a 

également été observée au niveau du soléaire après 30 minutes de vibration du tendon d’Achille 

à 100 Hz (- 13%) (Souron et al., 2019) et au niveau du FCR après six (- 29%) et 20 minutes (- 

38%) de vibration à 100 Hz. La récupération des CMEPs était alors équivalente à 20 minutes, 

que la durée de la vibration soit de six ou de 20 minutes (Nito et al., 2021). 

II.3.C. Excitabilité corticospinale 

Des périodes prolongées de stimulation des afférences sensorielles ont pu démontrer une 

certaine capacité à moduler l’excitabilité du faisceau corticospinal (Ridding et al., 2001; Kaelin‐

Lang et al., 2002). En effet, l’excitabilité du cortex sensorimoteur pourrait s’adapter en réponse 

aux inputs afférents grâce aux connexions réciproques existantes entre S1 et M1 (Rocco & 

Brumberg, 2007). Grâce à sa stimulation des afférences Ia, la vibration locale prolongée 

pourrait avoir la capacité de moduler l’excitabilité de la voie corticospinale. Cependant, les 

études s’intéressant aux paramètres des MEPs après une seule session de vibration locale ont 

montré des résultats contradictoires. 

En effet, si l’amplitude des MEPs était augmentée immédiatement après 20 minutes de 

stimulation de la main à 25 Hz (Christova et al., 2011) ou 15 minutees de stimulation de 

l’extenseur radial du carpe à 100 Hz (Smith & Brouwer, 2005), elle n’était pas modulée après 

20 minutes de stimulation de la main à 10 Hz (Christova et al., 2011) ni après 30 minutes de 
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stimulation de l’extenseur radial du carpe à 100 Hz (Smith & Brouwer, 2005). L’amplitude des 

MEPs n’était pas non plus modulée après 15 minutes de vibration à 100 Hz de l’abducteur du 

pouce (Lapole & Tindel, 2015) ou du premier interosseux dorsal et de l’abducteur du pouce 

(Rosenkranz & Rothwell, 2004, 2006) ni après 30 minutes de vibration du muscle droit fémoral 

à 100 Hz (Souron, Besson, McNeil, et al., 2017; Kennouche et al., 2022) ou de son tendon 

(Kennouche et al., 2022), ni après 5 minutes de vibration combinée des muscles ischio-

jambiers, des gastrocnémiens et du soléaire à 30 Hz (Miyara et al., 2022). Il a même été 

démontré une diminution de l’excitabilité corticospinale après une session de trois fois 10 

minutes de vibration surimposée à une contraction volontaire isométrique (Marconi et al., 

2008). 

De manière intéressante, une augmentation de l’excitabilité corticospinale était retrouvée 

seulement une heure après une session d’une heure de vibration du tendon d’Achille à 50 Hz 

(Lapole, Deroussen, et al., 2012) et 30 minutes après une session de 30 minutes de vibration 

des tendons fléchisseurs du poignet à 80 Hz (Steyvers, Levin, Van Baelen, et al., 2003). 

L’amplitude des MEPs pouvait rester augmentée jusqu’à deux heures après la fin de la vibration 

(Christova et al., 2011). De la même manière, une augmentation de l’excitabilité corticospinale 

au niveau des muscles antagonistes du muscle vibré a été retrouvée à plusieurs reprises 

(Steyvers, Levin, Van Baelen, et al., 2003; Forner-Cordero et al., 2008; Lapole, Deroussen, et 

al., 2012). 

Il reste cependant complexe d’interpréter les résultats concernant l’excitabilité corticospinale 

car ils peuvent s’expliquer à la fois par une modulation de l’excitabilité supra-spinale et une 

modulation de l’excitabilité spinale (McNeil et al., 2013).  
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II.3.D. Excitabilité corticale 

D'une part, les MEPs sont une mesure classique de l'excitabilité corticospinale (Devanne et al., 

1997) et d'autre part, les CMEPs sont une mesure de l'excitabilité des motoneurones (McNeil 

et al., 2013). Comme les CMEPs et les MEPs activent les mêmes axones des motoneurones, si 

les CMEP diminuent, les MEPs devraient également diminuer en raison d'une diminution de 

l'excitabilité des motoneurones (Taylor et al. 2002) faisant du ratio MEP/CMEP ou MEP/TMEP 

une approche de l'excitabilité corticale (Pearcey et al., 2014; Brownstein et al., 2021). Ce ratio 

a notamment été utilisé après 30 minutes de vibration du tendon infra-patellaire à 100 Hz 

montrant une augmentation d’environ 27% au niveau du droit fémoral (Souron, Besson, 

McNeil, et al., 2017). Cette augmentation du ratio MEP/TMEP tend à suggérer une 

augmentation de l’excitabilité corticale après une session de vibration locale prolongée. 

Cependant, ce résultat est à nuancer étant donné que les amplitudes des MEPs et des TMEPs 

utilisées ne permettait pas de tester une proportion identique de motoneurones. Une étude plus 

récente utilisant une amplitude identique des MEPs et TMEPs permet de confirmer une 

augmentation de l’excitabilité corticale d’environ 35% du ratio après 30 minutes de vibration à 

100 Hz du quadriceps ou de son tendon (Kennouche et al., 2022). 

Quelques études se sont également intéressées aux circuits intra-corticaux en utilisant une 

double stimulation magnétique, montrant des résultats contradictoires. Par exemple, une 

diminution de SICI immédiatement après la session de vibration locale de la main contractée 

associée à une augmentation de l’ICF après 30 minutes de récupération ont été retrouvées 

(Christova et al., 2011). A l’inverse une absence de modulation de SICI et de LICI a été 

démontrée immédiatement après 15 minutes de vibration de l’abducteur du pouce ou de premier 

interosseux dorsal, et ce perdurant jusqu’à 30 minutes après l’intervention (Rosenkranz & 
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Rothwell, 2004, 2006). Une augmentation de SICI a même été retrouvée 30 à 45 minutes après 

une session de vibration de trois fois 10 minutes couplée à une contraction musculaire 

volontaire sans modulation des ICF (Marconi et al., 2008). De manière intéressante, après 5 

minutes de vibration à 30 Hz du membre inférieur, les SICI de l’abducteur de l’hallux n’étaient 

pas modulées immédiatement après l’intervention, mais diminuaient de manière significative 

jusqu’à 30 minutes après (Miyara et al., 2022).  

II.3.E. Activité corticale 

L’augmentation de l’excitabilité corticale après une session de vibration locale prolongée 

pourrait également être reliée à une plus grande activité corticale mesurée par EEG (Neuper et 

al., 2006). 

En effet, l’utilisation de l’EEG lors d’une contraction isométrique du FCR réalisée après 10 

minutes de vibration locale de ce même muscle a montré une plus forte désynchronisation des 

régions M1-S1 controlatérales dans les bandes de fréquence alpha que la même contraction 

isométrique réalisée sans application de la vibration au préalable. Cette plus forte 

désynchronisation serait en accord avec une plus forte activité corticale, notamment dans les 

régions M1 et S1, à la suite de la vibration locale (Lopez et al., 2017). Cependant, cette plus 

grande activité était mesurée pendant une contraction isométrique, rendant complexe son 

interprétation. En effet, il n’est pas possible ici de différencier les effets de la vibration elle-

même des effets reliés à la compensation nécessaire de la dépression de l’excitabilité des 

motoneurones précédemment décrite après une session de vibration locale prolongée 

nécessitant une plus grande activité corticale pour maintenir le même niveau de force (Souron, 

Besson, McNeil, et al., 2017; Souron et al., 2019; Nito et al., 2021; Kennouche et al., 2022).  
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Néanmoins, l’augmentation de l’activité et de l’excitabilité corticales pourrait être la résultante 

des décharges répétées des afférences Ia projetant au niveau de S1 (Mima et al., 1999a) qui, 

grâce aux connexions réciproques existantes entre S1 et M1 (Rocco & Brumberg, 2007), 

pourraient amener à une plus grande activité de M1 ; ce que tend à suggérer l’augmentation de 

l’intégration sensorimotrice démontrée après 15 minutes de vibration à 100 Hz de l’abducteur 

du pouce mesurée en conditionnant une impulsion de TMS par une stimulation nerveuse 

(Lapole & Tindel, 2015).  

En résumé, après une session de vibration locale prolongée, la force maximale volontaire 

diminue. Cette diminution serait davantage reliée à des altérations centrales qu’à des 

altérations musculaires puisqu’aucune modification de la secousse musculaire n’a été 

reportée. Les altérations centrales seraient à la fois d’origine spinale et supra-spinale. Au 

niveau spinal, une dépression de l’excitabilité des motoneurones a été démontrée à plusieurs 

reprises. Cette dépression, couplée à une absence de modulation de l’excitabilité 

corticospinale laisse penser qu’il existerait une augmentation de l’excitabilité corticale après 

la vibration. Si les mécanismes intra-corticaux n’ont pas encore été totalement élucidés, 

l’utilisation de l’EEG a permis de montrer que l’activité des régions sensorimotrices était 

augmentée lorsqu’une contraction isométrique était réalisée après la session de vibration. 

L’ensemble de ces résultats tend à suggérer que la vibration pourrait entrainer des 

modulations neurophysiologiques qui auraient un intérêt dans la potentialisation de la 

plasticité cérébrale après un AVC. 



 

79 

 

 

 

SYNTHESE & OBJECTIFS 

 

La vibration locale prolongée est une technique d’entrainement efficace capable d’améliorer 

les capacités de production de force chez le sujet sain (Alghadir et al., 2018). Les améliorations 

observées après un entrainement par vibration locale semblent provenir d’adaptations 

neurophysiologiques d’origine centrale plutôt que musculaire (Souron, Besson, Millet, et al., 

2017). Ces adaptations d’origine centrale sous-tendent une neuroplasticité potentielle pouvant 

expliquer l’amélioration de la fonction motrice et de la spasticité observées après un 

entrainement par vibration locale chez le patient AVC (Celletti et al., 2017). L’étude du 

potentiel d’induction de neuroplasticité par la vibration locale était l’objectif principal de cette 

thèse. Le but étant de mieux comprendre les effets de la vibration locale prolongée sur le 

système neuromusculaire pour mettre au point un dispositif de rééducation vibrant le plus 

efficace possible. 

Pour cela, le premier objectif de cette thèse était de comparer les effets aigus d’une session de 

vibration locale prolongée aux effets d’une même session de vibration locale prolongée 

surimposée à une contraction musculaire (étude 1). En effet, il avait précédemment été suggéré 

que la surimposition de la contraction musculaire à la vibration locale pouvait augmenter la 

fréquence de décharge des afférences Ia (Burke et al., 1976b) et par la même occasion, 

potentialiser les effets de la vibration locale (Marconi et al., 2008, 2011; Celletti et al., 2017). 

Pour autant, les preuves expérimentales en faveur de la surimposition d’une contraction 

musculaire pendant la vibration locale manquaient cruellement. Nous avons émis l’hypothèse 

Chapitre III -  Synthèse et objectifs  
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que la surimposition de la contraction musculaire à la vibration locale engendrerait une 

potentialisation des effets de la vibration locale.  

Par la suite, nous avons voulu nous intéresser plus particulièrement à la modulation de l’activité 

corticale observée immédiatement après une session de vibration locale prolongée en utilisant 

un enregistrement EEG (étude 2). Plus précisément, nous avons étudié l’activité corticale en 

étudiant la réponse des ondes cérébrales à la vibration dans les régions motrices et sensorielles 

primaires ainsi qu’au niveau du cortex pariétal postérieur lors de contractions isométriques 

répétées nous permettant de réaliser une mesure de cohérence cortico-musculaire, index du 

contrôle moteur récemment utilisé dans l’étude de la récupération après un AVC (Belardinelli 

et al., 2017; Aikio et al., 2021). Nous avons émis l’hypothèse qu’après la vibration locale 

prolongée, une plus grande activité des régions motrices et sensorielles ainsi que du cortex 

pariétal postérieur serait observée suite aux décharges répétées des afférences Ia au niveau 

cortical, permettant également une plus grande cohérence cortico-musculaire.  

Enfin dans une dernière étude, nous avons cherché à comprendre plus précisément les 

mécanismes intra-corticaux mis en jeu après une session de vibration locale prolongée (étude 

3). Dans cette dernière étude, nous avons utilisé une double stimulation magnétique pour 

investiguer les mécanismes GABAergiques et glutamatergiques intra-corticaux à la fois au 

repos et pendant une contraction. Nous avons émis l’hypothèse qu’après la vibration locale 

prolongée, une diminution de l’inhibition intra-corticale ainsi qu’une plus grande facilitation 

serait observée lors d’une activité motrice. 
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Dans le contexte de la mise au point d’un nouveau dispositif de rééducation du membre 

supérieur après un AVC, nous nous sommes intéressés aux effets de la vibration sur le muscle 

FCR, muscle largement étudié dans la littérature chez les patients AVC.  

Le muscle FCR est un muscle du plan superficiel de la loge antérieure de l’avant-bras. Il s’insère 

au niveau de l’épicondyle médial, à un trajet oblique en bas et en dehors et se prolonge par un 

tendon qui termine le long de la partie latérale du canal carpien (Figure 31). Il est innervé par 

le nerf médian et permet principalement la flexion du poignet (Pierre Kamina, 2009). 

 

 

 

 

Figure 31 : Illustration du muscle fléchisseur radial du carpe  (J.A. Gosling, 2003).  

Lors de l’étude 1, nous avons utilisé le vibrateur VCAR0044-0075-00 (SUPT Motion) proposé 

par DESSINTEY après un travail de recherche du service Recherche & Développement. Il 

s’agit d’une bobine électro-aimantée qui permettait de délivrer une vibration à la fréquence de 

100 Hz avec une amplitude comprise entre 1 et 2 mm. Le principal avantage de ce vibrateur 

était la stabilité du moteur qui permettait au vibrateur de perdurer dans le temps mais un 

Chapitre I -  Groupe musculaire investigué 

Chapitre I -  Dispositifs de vibration utilisés 
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désavantage important était sa production de chaleur sur le long terme pouvant engendrer des 

risques de brûlure cutanée (Figure 32 – A). 

Pour les études 2 et 3, nous avons donc utilisé le vibrateur VB 115 (Techno Concept, Mane, 

France) qui permettait également de délivrer une vibration à la fréquence de 100 Hz avec une 

amplitude de 1 mm. Ce dispositif, de par son moteur à masselotte, limitait la production de 

chaleur et donc les risques de brûlure cutanée (Figure 32 – B). 

La vibration a été utilisée pendant trois fois dix minutes séparées d’une minute de repos 

(Marconi et al., 2008, 2011; Celletti et al., 2017). 

 

Figure 32 : Illustration des dispositifs de vibration utilisés dans les travaux de cette thèse. A. 

vibrateur VB 115 (Techno Concept, Mane, France). B. vibrateur VCAR0044-0075-00 (SUPT 

Motion). 

II.1. Mesure de la force isométrique 

La force produite par le FCR en flexion de poignet était mesurée par un ergomètre élaboré en 

collaboration avec l’entreprise Dessintey pour l’étude 1 et modifié pour les études 2 et 3.  

Chapitre II -  Outils de mesure et méthodes 
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Lors de l’étude 1, le bras droit des participants était placé dans une orthèse permettant le 

maintien du bras à une flexion de coude de 120°, une abduction d’épaule de 20° sans flexion 

d’épaule. L’avant-bras était bloqué en semi-pronation grâce à un système de serrage se situant 

au niveau du poignet. La force était enregistrée au niveau d’un capteur positionné au niveau de 

la paume de la main. Les positions du système de serrage et du capteur de force étaient marquées 

pour chaque participant afin de s’assurer de la reproductibilité de la position au cours des 

multiples sessions (Figure 33 – A).  

Lors de l’étude 2 et 3, le bras droit des participants était placé de manière identique dans une 

orthèse permettant le maintien du bras à une flexion de coude de 120°, une abduction d’épaule 

de 20° sans flexion d’épaule. L’avant-bras était bloqué cette fois-ci en pronation grâce à un 

système de serrage se situant au niveau du poignet. La position en pronation permettait de 

limiter la participation de l’épaule lors de la production des MVC. La force était également 

enregistrée au niveau d’un capteur positionné au niveau de la paume de la main et les positions 

étaient marquées pour chaque participant afin de s’assurer de la reproductibilité de la position 

au cours des multiples sessions (Figure 33 – B).  

 

Figure 33 : Illustration des ergomètres de mesure de force élaborés en collaboration avec 

l'entreprise Dessintey. 
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II.2. Electromyographie de surface 

Dans les études 1 et 3, les signaux EMG étaient recueillis à partir d’électrodes (Meditrace 100, 

Covidien, Mansfield, MA) positionnées en configuration monopolaire muscle-tendon. La peau 

était préalablement rasée, poncée et nettoyée avec une solution alcoolique afin de réduire 

l’impédance. Ensuite, une électrode était placée sur le ventre musculaire du FCR alors que la 

seconde était positionnée sur le tendon au niveau du poignet. L’électrode de référence était 

positionnée sur le processus styloïde de l’ulna. Les signaux EMG ont été amplifiés (ML138, 

ADInstruments ; gain =  500), filtrés (bande passante : 5-500 Hz) et échantillonnés à une 

fréquence de 2000 Hz (PowerLab system, 16/30—ML880/P, ADInstruments, Bella Vista, 

Australia). 

Dans l’étude 2, les signaux EMG étaient recueillis à partir d’électrodes (Electrode EMG – CDE 

Series, OT Bioelettronica, Italy) positionnées en configuration bipolaire muscle-muscle, le 

système de Bioelettronica ne permettant pas un enregistrement monopolaire. La peau était 

préparée de manière identique aux autres études puis les deux électrodes étaient placées sur le 

ventre musculaire du FCR avec un intervalle inter-électrodes de 3 cm. Les signaux EMG étaient 

enregistrés de manière concomitante à l’électroencéphalographie, filtrés (bande passante : 1-

120 Hz) et échantillonnés à une fréquence de 2048 Hz (OT BioLab+, Bioelettronica). 

II.3. Stimulations électriques 

L’ensemble des stimulations électriques a été délivré par le stimulateur DS7A (Digitimer, 

Hertfordshire, Royaume-Uni). La durée des impulsions rectangulaires utilisée était de 0.2 ms à 

une tension de 400 V.  
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II.3.A.  Stimulation nerveuse périphérique 

La stimulation électrique était délivrée par une barre de stimulation bipolaire avec un 

espacement anode-cathode de 30 mm (Bipolar Felt Pad Stimulating Electrode Part Number E. 

SB020/4 mm, Digitimer). La barre était positionnée au niveau de la fosse cubitale pour 

permettre une stimulation optimale du nerf médian afin d’obtenir une onde M. L’onde M ou 

CMAP pour compound muscle action potential correspond à l’ensemble des potentiels 

d’actions (PA) des fibres musculaires obtenus de manière synchronisée lors de la stimulation 

(Racinais et al., 2013).  

Pour l’obtenir, des stimuli électriques étaient délivrés à 5 mA puis augmentés par paliers de 5 

mA jusqu’à ce que l’amplitude pic à pic de l’onde M atteigne un plateau (Mmax) (Figure 34). 

L’intensité optimale était ensuite augmentée de 20% pour assurer un recrutement de l’ensemble 

des unités motrices (Millet et al., 2011). 

 

Figure 34 : Caractéristiques de l'onde M. A correspond à l'amplitude pic-à-pic de l'onde M et 

D la durée de l'onde M (Lepers, 2004). 
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II.3.B. Stimulation cervico-médullaire 

La stimulation directe du faisceau pyramidal au niveau de la jonction cervico-médullaire permet 

d’obtenir un CMEP qui est une estimation de l’excitabilité des motoneurones (Taylor, 2006) 

permettant de s’affranchir des phénomènes d’inhibition pré-synaptique qui influencent le 

réflexe H (Nielsen & Petersen, 1994; Giesebrecht et al., 2010). Pour stimuler directement la 

voie corticospinale, des électrodes (Meditrace 100) étaient positionnées au niveau des processus 

mastoïdiens, jonction cervico-médullaire, l’anode se situant du même côté que le muscle étudié 

(càd à droite) (Figure 35 – A). Comme l’excitabilité motoneuronale est plus élevée lors d’une 

contraction (Taylor, 2006) (Figure 35 – B), l’intensité optimale de stimulation était déterminée 

pendant des contractions volontaires isométriques sous-maximales correspondant à 20% de 

l’EMG maximal (Brownstein et al., 2021). L’intensité des stimulations était incrémentée par 

palier de 10 mA afin de produire un CMEP ayant une amplitude pic-à-pic égal à environ 15% 

de l’onde M enregistrée au préalable pour un même niveau de force. 

 

Figure 35 : Illustration de la stimulation électrique cervico-médullaire. A. Sites de stimulation 

électrique au niveau des processus mastoïdiens. B. Illustration de l'amplitude d'un CMEP 

obtenu sur muscle relâché ou contracté. Figure adaptée de (Taylor, 2006). 
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II.4. Stimulation magnétique transcrânienne 

II.4.A. Principe 

La technique de TMS est une technique de stimulation magnétique non-invasive qui permet 

d’étudier l’excitabilité du faisceau corticospinal (Moscatelli et al., 2021). L’impulsion 

magnétique est délivrée par une bobine contenant des fils de cuivre, positionnée directement 

sur le scalp. Lors de l’impulsion, un champ magnétique de 1 à 2 Tesla pénètre le tissu cérébral 

induisant une dépolarisation des axones des neurones pyramidaux. Lorsque la dépolarisation 

dépasse le seuil moteur, il y a création d’un potentiel d’action qui se propage jusqu’au 

motoneurone alpha induisant une contraction. Au niveau de l’EMG, un MEP est alors recueilli.  

II.4.B. Simple stimulation 

Lors d’une stimulation magnétique simple, l’amplitude pic-à-pic du MEP ou l’aire sous la 

courbe nous renseigne sur l’excitabilité de la voie corticospinale (càd des neurones corticaux et 

des motoneurones) du muscle stimulé (Rossini et al., 2015). Lorsque le MEP est évoqué 

pendant une contraction, il est possible d’observer une période de silence d’environ 350 ms 

démontrant une interruption de l’activité musculaire bien que celle-ci n’ait pas été analysée 

dans nos travaux (Figure 36).  
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Figure 36 : Illustration d'un potentiel évoqué moteur et de sa période de silence (Goss et al., 

2012). 

II.4.C. Double stimulation 

L’utilisation d’une double stimulation à intervalle rapproché permet d’explorer l’excitabilité 

intra-corticale. Lors de cette technique, une stimulation en-dessous du seuil moteur (càd 

stimulation conditionnante) est suivie d’une seconde stimulation au-dessus de ce seuil (càd 

stimulation test) (Kujirai et al., 1993). L’intervalle entre ces deux stimulations détermine les 

mécanismes intra-corticaux testés.  

Ainsi pour un court intervalle se situant entre 1 et 3 ms, on observe une inhibition du MEP 

obtenu qu’on appelle SICI. La SICI est représentée par le ratio entre le MEP conditionné et le 

MEP non conditionné. Il semblerait que les mécanismes reliés à la présence de la SICI soient 

dus à l’activité GABAergique inhibitrice intra-corticale (Kujirai et al., 1993; Chen, 2000) 

(Figure 37). 

Lorsque l’intervalle entre les deux stimulations est plus long (entre 10 et 15 ms), on observe 

une facilitation du MEP conditionné qu’on appelle ICF. L’ICF est représentée de la même 
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manière par le ratio entre le MEP conditionné et le MEP non conditionné. Il semblerait que les 

mécanismes reliés à la présence de l’ICF soit dus à l’activité glutamatergique excitatrice intra-

corticale, bien que ceci soit encore controversé (Kujirai et al., 1993; Chen, 2000) (Figure 37). 

 

Figure 37 : Illustration d'un potentiel évoqué moteur à une stimulation de 120% du seuil 

moteur. Une réduction de l'amplitude du MEP est visible lors d'une double stimulation à faible 

intervalle de 3 ms (SICI) ; une augmentation de l'amplitude du MEP est visible lors d’une 

stimulation à 11 ms (ICF) (Ferreri et al., 2011). 

II.4.D. Méthodes utilisées dans la thèse 

Lors de l’étude 1 nous avons utilisé un stimulateur magnétique (Magstim 200², TheMagstim 

Company, Whitland, Royaume-Uni) permettant de délivrer des stimulations au niveau du 

cortex moteur controlatéral à l’avant-bras testé via une bobine plate en forme de huit de 70 mm 

(Figure 38). Dans l’étude 3, la même bobine a été utilisé ainsi que deux stimulateurs (Magstim 

200², TheMagstim Company, Whitland, Royaume-Uni) pour permettre une double stimulation. 

Les bobines plates permettent une stimulation cérébrale plus adaptée à l’étude du membre 

supérieur car plus superficielle. De plus, les bobines en huit permettent une stimulation plus 

focale et intense au niveau de la jonction des deux cercles. 
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Figure 38 : Illustration d'une bobine en huit (TheMagstim Company, Whitland, Royaume-Uni). 

Dans ces deux études, la position optimale de la bobine de stimulation était déterminée en 

recherchant la plus grande amplitude de MEP obtenue lors d’une stimulation à 50% de la 

capacité totale du stimulateur. La bobine était positionnée sur le cortex moteur gauche, de 

manière tangentielle au cuir chevelu, la poignée pointant vers l'arrière et latéralement (à un 

angle de 45° par rapport à la ligne médiane) pour induire un courant postéro-antérieur. Une fois 

cette position obtenue, elle était marquée sur le bonnet que portait le participant afin que 

l’expérimentateur puisse maintenir la bobine en place tout le long de l’expérimentation.  

Lors de l’étude 1, l’intensité de stimulation était définie comme celle permettant d’obtenir des 

MEPs dont l’amplitude était d’environ 15% Mmax lors d’une contraction volontaire 

isométrique à 20% de l’EMG maximal.  

Lors de l’étude 3, le seuil moteur actif (aMT), défini comme l’intensité permettant d’obtenir 

trois MEPs sur cinq > 200 µV lors d’une contraction égale à 10% MVC, était d’abord recherché. 

Pour la mesure des SICI et des ICF, la stimulation conditionnante était délivrée à 70% de ce 

seuil alors que la stimulation test était délivrée à 120% de ce seuil.  Pour la mesure des MEPs, 
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la stimulation était délivrée à 120% de l’aMT. L’intervalle entre les deux stimulations était de 

2 ms pour les SICI et de 10 ms pour les ICF (Brownstein et al., 2018). Dans cette étude, un 

sous-groupe de participant a également réalisé des sessions de mesure au repos. Pour cela, le 

seuil moteur de repos (rMT), défini comme l’intensité permettant d’obtenir trois MEPs sur cinq 

> 50 µV, était d’abord recherché. Pour la mesure des SICI et des ICF, la stimulation 

conditionnante était délivrée à 70% de ce seuil alors que la stimulation test était délivrée à 120% 

de ce seuil.  Pour la mesure des MEPs, la stimulation était délivrée à 120% du rMT. 

II.5. Electroencéphalographie 

II.5.A. Principe 

L’EEG est une technique qui, par le biais d’électrodes directement placées sur le scalp, permet 

l’enregistrement de signaux électriques résultants de l’activité corticale. Seuls les neurones 

pyramidaux des couches profondes corticales ont des prolongements axonaux perpendiculaires 

aux électrodes d’enregistrement EEG qui leurs permettent de contribuer au potentiel enregistré 

en surface. La libération de neurotransmetteurs excitateurs et inhibiteurs par ces neurones 

génère des potentiels postsynaptiques excitateurs et inhibiteurs. Ces potentiels postsynaptiques 

se propagent ensuite le long des dendrites créant des dipôles électriques (Figure 39)  

(Kirschstein & Köhling, 2009). 



 

93 

 

 

 

METHODE GENERALE 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 39 : Illustration d'un dipôle cortical créé par les potentiels post-synaptiques des neurones 

pyramidaux. 

II.5.B. Localisation de sources 

De par la diffusion des courants électriques cérébraux, l’EEG a une moins bonne résolution 

spatiale que temporelle. Identifier les sources à l’origine du signal enregistré est un problème 

complexe qui nécessite une modélisation de la tête et des tissus traversés par le signal entre le 

cerveau et la surface du scalp. Cette modélisation est complexe et nécessite généralement deux 

étapes : la résolution du problème direct et la résolution du problème inverse (Mosher et al., 

1999). 

La résolution du problème direct permet d’établir des liens entre les électrodes positionnées sur 

le scalp et les sources possibles en considérant la conductivité des différents milieux traversés 

par les courants électriques. Il existe différentes modélisations possibles. La résolution du 
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problème inverse permet d’établir le lien entre l’activité enregistrée au niveau des électrodes et 

les sources précédemment obtenues. Il existe ici une infinité de solutions possibles. Il est 

possible de limiter le nombre de solutions possibles en utilisant des algorithmes (Figure 40). 

 

Figure 40 : Illustration du problème direct et du problème inverse (Zorzos et al., 2021). 

II.5.C. Décomposition temps-fréquence 

L’activité électrique enregistrée au niveau du scalp résulte d’une multitude de signaux 

oscillatoires qui peuvent être ramenés à des fréquences élémentaires. Il est possible de 

décomposer ce signal pour connaitre la puissance de chacune des fréquences grâce à une 

transformée de Fourier. Différents rythmes oscillatoires ont ainsi été décrits dans la littérature 

dont les rythmes alpha (8-12 Hz) et beta (13-35 Hz) qui jouent un rôle important dans l’étude 

des régions sensorimotrices (Pfurtscheller, 2003; Kilavik et al., 2013). Cette décomposition 

fréquentielle peut-être réalisée à chaque instant de l’enregistrement pour décrire son évolution 

temporelle, on parle alors de décomposition temps-fréquence. Il est possible d’utiliser la 

méthode des ondelettes de Morlet afin d’estimer le niveau de présence des différentes 

fréquences au cours du temps (Cohen, 2018). L’intérêt est ensuite de comparer cette 
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décomposition temps-fréquence obtenue par rapport à une valeur de référence. Pour se faire, la 

puissance des fréquences obtenues est rapportée à une valeur de référence obtenue lors d’un 

état de repos. Une diminution de puissance correspond alors à une désynchronisation des 

activités neuronales (ERD) et une augmentation de puissance, à l’inverse, à une synchronisation 

des activités neuronales (ERS). Dans la littérature, il est fréquemment rapporté un ERD dans 

les fréquences alpha et beta au niveau des régions sensorimotrices lors d’un mouvement, suivi 

en général d’un ERS dans la fréquence beta (on parle de rebond beta), relié à une 

resynchronisation neuronale lors du repos (Pfurtscheller & Lopes da Silva, 1999) (Figure 41).  

 

Figure 41 : Représentation d'une carte temps-fréquence de l'électrode CP3 (positionnée au 

niveau du pariétal postérieur gauche) lors de l'exécution d'un mouvement de la main droite. Les 

désynchronisations sont représentées en couleurs froides les synchronisations en couleurs 

chaudes (Ramos-Murguialday & Birbaumer, 2015). 

II.5.D. Analyse de connectivité 

Il existe différentes méthodes d’analyse qui permettent d’étudier les connexions qui existent 

entre les régions cérébrales. 
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II.5.D.a) Cohérence cortico-corticale 

La cohérence cortico-corticale (COH) permet d’étudier la synchronisation de l’activité 

neuronale présente entre différentes régions corticales (Walter, 1963). La mesure de cohérence 

ou magnitude squared coherence (cohérence au carré de la magnitude) se calcule ente deux 

signaux x et y selon la relation suivante (1) :  

𝐶𝑂𝐻𝑥𝑦 (𝑓) =
| 𝐺𝑥𝑦(𝑓)|²

𝐺𝑥𝑥(𝑓)𝐺𝑦𝑦(𝑓)
    (1) 

où Gxy(f) représente la densité spectrale croisée de x et de y, Gxx(f) et Gyy(f) étant les spectres 

de densités respectifs de x et de y.  

Les valeurs de cohérence se situent entre 0 et 1, 1 étant une cohérence parfaite entre les deux 

signaux et 0 une absence de relation entre les deux signaux (Mima, 2004).   

II.5.D.b) Cohérence cortico-musculaire 

Il a également été démontré une synchronisation des signaux musculaires enregistrés à l’EMG 

avec les signaux cérébraux lors du maintien d’une contraction isométrique (Conway et al., 

1995; Salenius et al., 1997) en utilisant la mesure de cohérence cortico-musculaire (CMC). Ce 

calcul se fait de la même manière que dans la relation (1) entre le signal EMG et le signal EEG. 

Si auparavant, cette mesure était calculée après avoir rectifiée l’EMG, cette étape est désormais 

déconseillée (McClelland et al., 2012). 

L’intérêt de cette mesure est de chercher à comprendre le contrôle cortical exercé sur le muscle 

lors d’une contraction musculaire. Elle permet d’étudier la communication entre M1 et le 

muscle au travers de la voie corticospinale. L’interaction entre le muscle et le cerveau est ainsi 
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étudiée via le flux d’information échangé entre ces deux systèmes, la CMC reflétant à la fois 

les informations descendantes de M1 vers le muscle et les informations ascendantes du muscle 

vers M1 (Liu et al., 2019). Les valeurs de CMC sont principalement étudiées dans la bande de 

fréquence beta. Une plus grande CMC étant par exemple retrouvée chez les sujets sains 

comparativement aux sujets AVC (Fang et al., 2009). De même une augmentation graduelle de 

la CMC a été retrouvé au cours de la récupération des patients (von Carlowitz-Ghori et al., 

2014). 

II.5.E. Méthodes utilisées dans la thèse 

Lors de l’étude 2, nous avons réalisé les enregistrements EEG via un bonnet élastique de 64 

électrodes positionnées selon le système standard international 10-20 (10-20 system, 

EEGCap64SE, Bioelettronica, Italy) (Figure 42). L’enregistrement était préamplifié et obtenu 

à une fréquence d’échantillonnage de 2048 Hz. Trois électrodes de référence étaient 

respectivement positionnées sur chacun des processus mastoïdiens ainsi qu’en regard de la 

vertèbre cervicale C7.  

 

Figure 42 : Représentation du positionnement de 64 

électrodes selon le système standard international 10-20 

(Kulkarni & Bairagi, 2015). 

II.5.E.a) Pre-processing 

L’ensemble du traitement  de l’EEG a été réalisé avec le logiciel Brainstorm (Tadel et al., 2011). 

Le signal EEG a été ensuite re-référencé par rapport à la moyenne de l’activité de l’ensemble 

des électrodes afin de maximiser le rapport signal sur bruit. Après avoir appliqué un filtre notch 
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50 Hz afin de retirer les artéfacts liés au champ électrique du courant du secteur, le signal a été 

filtré par un filtre passe-bande de 1-120 Hz. L’activité EEG liée aux mouvements des yeux a 

été soustraite en utilisant la méthode de décomposition du signal en composantes indépendantes 

(ICA) (Hoffmann & Falkenstein, 2008) puis les artéfacts visibles ont été manuellement 

supprimés avant d’échantillonner le signal à 1024 Hz pour son traitement. 

II.5.E.b) Analyse 

Nous avons par la suite réalisé des mesures de localisation de sources. Nous avons pour cela 

utilisé un modèle Collin 21 pour les topographies de la tête et du cerveau puis la méthode 3 – 

shell sphere. L’algorithme miminum norm a ensuite été appliqué afin de conserver la 

distribution présentant la plus petite énergie globale. Nous avons ensuite utilisé les sources 

représentées selon trois axes (sources non contraintes) avec la méthode dSPM. 

Par la suite nous avons réalisé une décomposition temps-fréquence comme décrite 

précédemment, au niveau des sources identifiées, dans les bandes de fréquence alpha et beta. 

Enfin nous avons réalisé des mesures de CMC entre la région M1 et le FCR lors de contractions 

isométriques à 10% de MVC. 
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La synthèse des paramètres et outils utilisés dans les différentes études est présentée en figure 

43. 

 

Figure 43 : Récapitulatif des paramètres étudiés et méthodes utilisées dans chaque étude 

composant cette thèse. 

Chapitre III -  Synthèse 
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Etude 1 : Les effets de la vibration locale prolongée surimposée à une 

contraction musculaire sur l’excitabilité corticale et motoneuronale  
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ETUDE 1 

Introduction : Les effets aigus des vibrations locales prolongées (LV) sur le système nerveux 

central ont été largement étudiés, démontrant une altération de l'excitabilité motoneuronale avec 

une augmentation concomitante de l'excitabilité corticale. Bien que l'application de LV pendant 

une contraction volontaire isométrique soit censée optimiser les effets de la LV, cela n'a jamais 

été étudié en ce qui concerne les changements aigus de l'excitabilité du système nerveux central. 

Matériel et méthodes : Dans cette étude, dix-neuf participants en bonne santé ont participé à 

quatre sessions randomisées. La LV a été appliquée pendant 30 minutes au muscle fléchisseur 

radial du carpe relâché (VIBRELAXED) ou pendant des flexions du poignet (c'est-à-dire des 

contractions intermittentes à 10 % de la contraction maximale volontaire : 15 s ON et 15 s OFF 

; VIBCONTRACT). Une condition de contrôle (CONTROL) et une condition où les participants 

ont seulement effectué des contractions répétées (CONTRACT) ont également été réalisées. 

Pour chaque condition, les potentiels évoqués moteurs (MEP) induits par la stimulation 

magnétique transcrânienne et les potentiels évoqués cervico-médullaires (CMEP) induits par la 

stimulation électrique de la voie corticospinale ont été mesurés avant (PRE) et immédiatement 

après la LV prolongée (POST) pour étudier respectivement l'excitabilité motoneuronale et 

corticospinale. Nous avons également calculé le ratio MEP/CMEP utilisé comme mesure de 

l'excitabilité corticale. 

Résultats : Aucun changement n'a été observé dans les conditions CONTROL ou 

CONTRACT. À POST, le CMEP a diminué de manière similaire dans les conditions 

VIBRELAXED (-32% ± 42%, p < 0,001) et VIBCONTRACT (-41% ± 32%, p < 0,001). Le ratio 

MEP/CMEP a augmenté de 110% ± 140% (p = 0,01) pour VIBRELAXED et de 120% ± 208% (p 

= 0,02) pour VIBCONTRACT, sans différences entre ces conditions. 
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Discussion : Nos résultats suggèrent que la LV appliquée au muscle fléchisseur radial du carpe, 

qu'il soit relâché ou contracté, diminue l'excitabilité motoneuronale de manière aiguë et induit 

une certaine amorce de l'excitabilité corticale. 
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ETUDE 1 

 

Synthèse de l’étude 1 : 

 

Dans cette étude réalisée sur 19 participants sains, cohorte relativement importante, nous 

avons observé une dépression de l’excitabilité des motoneurones après 30 minutes de 

vibration à 100 Hz du muscle fléchisseur radial du carpe. Cependant, nous n’avons observé 

aucune différence significative entre la session de vibration locale prolongée appliquée sur 

un muscle relâché et la session de vibration locale prolongée appliquée sur un muscle 

contracté de manière isométrique. Ces résultats suggèrent un effet similaire de la vibration 

sur muscle relâché et sur muscle contracté bien qu’il soit également possible que le pattern 

de contraction isométrique utilisé (15 secondes de contraction à 10% de la MVC et 15 

secondes de relaxation) ne soit pas optimal. De plus, la dépression de l’excitabilité des 

motoneurones, couplée à une absence de modulation de l’excitabilité corticospinale suggère 

une augmentation de l’excitabilité corticale après la vibration qui pourrait être propice à une 

plus grande plasticité cérébrale. Un moyen de mieux comprendre les effets corticaux de la 

vibration serait d’utiliser une méthode de mesure spécifique de l’activité corticale comme 

l’électroencéphalographie. 
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ETUDE 2 

Introduction : La vibration locale prolongée (LV) est supposée favoriser la plasticité cérébrale 

par le biais de la décharge répétée des afférences Ia. Cependant, les mécanismes sous-jacents 

restent flous. Cette étude visait donc à déterminer les effets après une séance aiguë de 30 

minutes de LV du muscle fléchisseur radial du carpe (FCR) sur l'activité des aires 

sensorimotrices (S1, M1) et du cortex pariétal postérieur (PPC), ainsi que sur la cohérence 

cortico-musculaire (CMC).  

Matériel et méthodes : Seize participants en bonne santé ont été testés avant et immédiatement 

après 30 minutes de LV du FCR. Des signaux électroencéphalographiques ont été enregistrés 

lors de flexions isométriques sous-maximales du poignet. Des analyses temps-fréquence ont été 

réalisées au niveau des sources pendant la préparation de la contraction, l'initiation de la 

contraction, le plateau de force et la relaxation. La CMC a été mesurée sur le plateau de force 

entre les signaux électromyographiques de M1 et FCR. 

Résultats : Après la LV, les résultats ont montré une augmentation des désynchronisations 

alpha et bêta dans M1, S1 et PPC pendant la préparation de la contraction (p < .04) et l'initiation 

de la contraction (p < .02), ainsi qu'une plus grande désynchronisation alpha dans M1, S1 et 

PPC (p < .01) pendant le plateau de force. De plus, une augmentation significative de la CMC 

à 33 Hz (p < .01) a été observée après la LV. Aucun changement induit par la LV n'a été observé 

pendant la relaxation.  

Conclusion : La LV prolongée sur le membre supérieur pourrait augmenter l'activité corticale 

dans les zones M1, S1 et PPC lors de contractions isométriques ultérieures. Cela pourrait être 

dû aux afférences Ia induites par la LV qui projettent sur les zones corticales par le biais des 

voies proprioceptives et déclenchent probablement une plasticité dépendante de l'utilisation 

cérébrale. 



 

1 

 

Vibration-induced modulation in motor control related areas activity   

Clara Pfenninger1
, Marie Fabre1, Narimane Zeghoudi1

, Ahmed Adham2, 3, Charles-Etienne 

Benoit4
, Thomas Lapole1 

1 Université Jean Monnet Saint-Etienne, Lyon 1, Université Savoie Mont-Blanc, Laboratoire 

Interuniversitaire de Biologie de la Motricité, F-42023, Saint-Etienne, France 

2 CHU Bellevue, MPR, Saint-Etienne, France 

3 Trajectoires, CRNL, UMR CNRS 5292 INSERM U1028, Univ Lyon, UJM-Saint-Etienne, 

France 

4 Laboratoire Interuniversitaire de Biologie de la Motricité, Univ Lyon, Université de Lyon, 

Université Claude Bernard Lyon 1, EA 7424, CEDEX, F-69622 Villeurbanne, France 

 

Corresponding author 

Thomas LAPOLE 

Laboratoire Interuniversitaire de Biologie de la Motricité 

Bâtiment IRMIS 

10 Rue de la Marandière 

42270 Saint-Priest-en-Jarez 

+33 4 77 42 18 91 

thomas.lapole@univ-st-etienne.fr 

Running title: Effects of vibration on cortical activity 

Key words: local vibration, S1, M1, PPC, corticomuscular coherence, EEG 

New & Noteworthy: Prolonged local vibration (LV) is thought to promote brain plasticity, yet 

the underlying mechanisms remain unclear. In the present study we used 

electroencephalography in healthy subjects and found increased activity in primary motor, 

primary somatosensory and posterior parietal areas after a single exposure to LV, as well as 

increased cortico-muscular coherence. This may be due to LV-induced Ia afferents inputs 
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projecting onto cortical areas through proprioceptive pathways, and likely triggering brain 

plasticity. 

 

 

ABSTRACT 

Prolonged local vibration (LV) is thought to promote brain plasticity through repeated Ia 

afferents discharge. However, the underlying mechanisms remain unclear. This study therefore 

aimed at determining the acute after-effects of 30-min LV of the flexor carpi radialis muscle 

(FCR) on sensorimotor (S1, M1) and posterior parietal cortex (PPC) areas activity as well as 

on cortico-muscular coherence (CMC). Sixteen healthy participants were tested before and 

immediately after 30 min of FCR LV. Electroencephalographic signals were recorded during 

isometric submaximal wrist flexions. Time-frequency analyses were performed at source levels 

during contraction preparation, contraction initiation, force plateau and relaxation. CMC was 

measured on force plateau between M1 and FCR electromyographic signals. After LV, the 

results showed an increase in alpha and beta desynchronizations in M1, S1 and PPC during 

contraction preparation (p < .04) and contraction initiation (p < .02), as well as a greater alpha 

desynchronization in M1, S1 and PPC (p < .01) during force plateau. In addition, a significant 

increase in CMC at 33 Hz (p < .01) was found after LV. No LV-induced changes were observed 

during relaxation. Prolonged LV on the upper limb could increase cortical activity within M1, 

S1 and PPC areas during subsequent isometric contractions. This could be due to LV-induced 

Ia afferents inputs projecting onto cortical areas through proprioceptive pathways, and likely 

triggering brain use-dependent plasticity. 
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INTRODUCTION 

Local vibration (LV) applied on a muscle or its tendon at high frequency (≈ 100 Hz) and low 

amplitude (< 2 mm) is known to induce both acute and chronic neuromuscular adaptations 

through repeated Ia afferents discharge projecting at both spinal and cortical levels (Souron, 

Besson, Millet, et al., 2017). As such, prolonged LV has emerged in the last decades as a new 

training (Fattorini et al., 2021) and rehabilitation modality (Celletti et al., 2020). In stroke 

patients as an example, the repetition of LV sessions has been reported to induce an 

improvement of motor function (Tavernese et al., 2013; Celletti et al., 2017) as well as a 

decrease in spasticity (Marconi et al., 2011; Costantino, 2017). While this may be the result of 

neuroplasticity, the neurophysiological mechanisms underlying the beneficial effects of LV 

interventions are still poorly understood and further studies are required to better understand 

LV-induced effects at the cortical level. 

In healthy subjects, an increase in contralateral primary somatosensory (S1) and motor (M1) 

cortex activity during LV exposure has been demonstrated using functional magnetic resonance 

imaging (fMRI) (Golaszewski et al., 2002, 2006; Li Hegner et al., 2007). 

Electroencephalography (EEG) can also be used to record brain rhythmic oscillations induced 

by LV. Main outcomes are oscillations in alpha “ mu rhythms “ (8-12 Hz) and beta (15-35 Hz) 

bands, both related to M1-S1 activity (Crone, 1998), investigated through event-related 

desynchronization (ERD) and event-related synchronization (ERS). ERD is usually interpreted 

as an enhanced activity (i.e. when compared to a baseline period) in M1-S1 neuronal 

population, as known to occur during movement preparation and movement execution 

(Pfurtscheller & Lopes da Silva, 1999; Pfurtscheller, 2001). Conversely, ERS is commonly 

visualized in the beta band (i.e. beta rebound) after the completion of a movement (Jurkiewicz 

et al., 2006) and therefore reflects a reduced activity in M1-S1 neuronal population 
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(Pfurtscheller & Lopes da Silva, 1999; Pfurtscheller, 2001). Such beta rebound can also be 

observed after somatosensory stimulation, reflecting a return to baseline of sensorimotor 

networks (Cardellicchio et al., 2020). In two separate studies, bilateral M1-S1 alpha ERD (Li, 

Li, Xu, & Ji, 2019) and bilateral M1-S1 beta ERD (Li, Li, Xiang, et al., 2019) were reported 

during biceps brachii LV being applied while participants remained relaxed. In a recent study, 

alpha and beta ERD were also described during biceps and triceps tendons LV (Schneider et 

al., 2021). Similarly, a contralateral M1-S1 beta ERD was observed during LV applied to the 

Achilles tendon (Li, Li, Xu, Guan, et al., 2019). Altogether, these results suggest an increased 

sensorimotor cortical activity during LV (Li, Li, Xiang, et al., 2019; Li, Li, Xu, Guan, et al., 

2019; Li, Li, Xu, & Ji, 2019), in a similar way as it was observed during movement execution 

(Jurkiewicz et al., 2006). This increase in cortical activity during LV could potentially lead to 

an acute use-dependent cortical plasticity when LV exposure is prolonged, as it is observed 

after prolonged nerve electrical stimulation (Ridding & Rothwell, 1999; Ridding et al., 2001). 

Immediately after 10 min of LV, it was reported an increased contralateral alpha ERD at the 

level of electrodes placed over M1-S1 while performing an isometric contraction. This finding 

suggests a greater M1-S1 activity during a contraction when performed after the LV (Lopez et 

al., 2017), which could be explained by an increase of cortical excitability (Neuper et al., 2006). 

Actually, greater cortical excitability after prolonged LV has already been suggested by studies 

combining transcranial magnetic stimulation (TMS) and corticospinal tract electrical 

stimulation (Souron, Besson, McNeil, et al., 2017; Kennouche et al., 2022; Pfenninger et al., 

2023). Moreover, a LV-induced increase in the excitability of the sensorimotor pathways has 

been suggested in a TMS study (Lapole & Tindel, 2015). Indeed, repeated Ia afferents discharge 

elicited by LV directly projects to S1 at cortical level (Kaas, 2004), so the increase in 

sensorimotor pathways excitability may rely on topographically and functionally specific 

reciprocal connections between S1 and M1 (Jones et al., 1978). Accordingly, an enhanced 
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activity of the reciprocal connections between S1 and M1 was previously reported after LV 

exposure in a EEG study (Li, Li, Xu, & Ji, 2019). Besides S1-M1 activity and connectivity, the 

role of the parietal posterior cortex (PPC) in afferent processing has not yet been investigated 

after prolonged LV. It could be of interest since parietal areas are known to receive specific 

somatosensory afferent inputs and to be functionally connected with M1 and S1, with a major 

role in motor control (Rizzolatti et al., 1997; Rizzolatti & Luppino, 2001). To further investigate 

the cortical modulation of motor control, the use of cortico-muscular coherence (CMC) could 

prove relevant. CMC is the synchronization between EEG and electromyographic (EMG) 

activities during an isometric contraction (Conway et al., 1995). An increase in CMC has been 

linked to an improvement of motor function in stroke population (Krauth et al., 2019; Aikio et 

al., 2021) and prolonged periods of afferent stimulation with neuromuscular electrical 

stimulation were reported to increase CMC (Xu et al., 2018). To what extent CMC can be 

modulated after a single session of LV remains to be determined. 

While previous research has demonstrated increased activity in M1-S1 areas during LV, the 

literature is inconclusive regarding cortical activity after prolonged LV. We therefore recorded 

EEG during repeated isometric contractions performed after 30 min of LV applied to the right 

flexor carpi radialis muscle (FCR). We calculated ERD-ERS in M1-S1 and PPC, as well as 

CMC during isometric contractions. We hypothesised a greater desynchronization in M1-S1 

and PPC when performed after LV, as well as an increase in CMC.  



 

6 

 

MATERIAL & METHODS 

Participants 

Sixteen healthy participants (10 men and 6 women; age: 27 ± 6 years; stature: 170 ± 11 cm; 

mass: 68 ± 8 cm) were included in the experiment. All participants were free from neurological 

disease and musculoskeletal injury. The study was approved by the institutional ethics 

committee and was conformed to the Declaration of Helsinki (except for registration in a 

database). Written informed consent was obtained from each participant prior to the study 

begin. 

Experimental procedure 

Participants visited the laboratory for a single session lasting approximatively two hours. 

During the entire experiment, participants were seated in a comfortable chair, the left arm totally 

relaxed and the right arm installed on a custom-built ergometer (Figure 1).  

 

Figure 1: Illustration of the custom-built ergometer with placement of the vibrator, EMG 

electrodes and EEG cap. 
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Baseline measurements began with a standardized warm up of ten submaximal isometric 

contractions, gradually increasing the force produced to approach the maximum wrist flexion 

force. Then, participants performed three 5-s maximally voluntary contractions (MVCs) 

separated by 60 s of rest. During MVCs, participants were instructed to contract as hard as 

possible and were verbally encouraged by the experimenter. The best MVC was retained to set 

the target for subsequent contractions (i.e. 10% MVC), as displayed on the screen of the 

computer. Participants were familiarized with the repeated isometric contractions procedure. 

Specifically, participants had to perform sequences beginning with 2 s of contraction 

preparation, followed by 7 s of contraction in isometric wrist flexion and then 5 s of relaxation 

before starting a new sequence. Each part of the sequence was separated by a beep sound as 

displayed in Figure 2. During contraction preparation and relaxation, participants were asked 

to remain relaxed and move the least as possible their whole body. During contractions, 

participants were instructed to contract as quickly as possible and to maintain 10% MVC as 

stable as possible. 

When participants were familiarized (i.e.  when they were able to perform at least 3 consecutive 

sequences without any error), the EEG recording began while participants had to complete 30 

consecutive sequences as previously presented. Those measurements were performed at 

baseline (CON-1), after 10 min of rest (CON-2; i.e. to investigate the effects of a control period) 

and after 30-min LV (POST-VIB). LV (100 Hz with an amplitude of 1 mm; VB 115, Techno 

Concept, Mane, France) was applied for 3 times 10 min with 1 min of rest in-between on the 

right FCR. During LV, participants were asked to remain fully relaxed.  
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Figure 2: Overview of the experimental design. EEG was recorded at baseline (CON-1), after 

10 min of rest (CON-2) and after 30 min of LV (POST-VIB). 

Instrumentations and pre-processing 

Force recording 

Voluntary isometric wrist flexion force was recorded with a custom-built ergometer. The right 

arm of participants was blocked in an orthosis with an elbow angle of 120°, a shoulder 

abduction of 20°, and no shoulder flexion. The forearm was locked in a pronation position with 

a clamping system at the wrist and a force sensor positioned in the palm of the hand to measure 

the strength in wrist flexion. This position was maintained throughout the entire session. 

Electrophysiological recordings  

EEG activity was recorded continuously from 64 Ag/AgCl 

surface electrodes embedded in an elastic cap (10-20 system, EEGCap64SE: 

Bioelettronica, Italy). The signal was pre-amplified at the electrode sites and post-amplified 

with direct coupled amplifiers, digitized at a sampling rate of 2048 Hz (OT BioLab+, 

Bioelettronica). The signals of each electrode were referenced to the mean signal of all the 64 
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electrodes. EEG signals were resampled at 1024 Hz and filtered offline with a 1–120 Hz band-

pass digital filter and a notch filter at 50 Hz. Independent component analyses were performed 

to delete eyes artefacts. EEG signals during the 30 sequences were segmented into 30 epochs 

from beginning of the contraction preparation phase (i.e. 2 s before the start of the contraction; 

-2s) to the end of the relaxation period (12s; see figure 3). After artefact rejection based on 

visual inspection, 21 epochs in total were included in the analyses for each participant. Epochs 

were averaged for each participant and each time point (i.e. CON-1, CON-2 and POST-VIB). 

All the pre-processing and processing of EEG data was implemented in Brainstorm software 

(Tadel et al., 2011). 

Electromyographic recording 

Participants were first prepared by shaving, gently abrading the skin, and then cleaning it with 

isopropyl alcohol. EMG of the right FCR was recorded with pairs of self-adhesive surface 

electrodes placed on the muscle belly (Electrode EMG – CDE Series, OT Bioelettronica, Italy) 

in a bipolar configuration with a belly-belly montage. Signal was band-pass filtered according 

to EEG signals (1–120 Hz band-pass) and analysed offline using Brainstorm software. 

Data Analyses 

Force analysis 

For each contraction, the reaction time was measured from the trigger signalling the beginning 

of the contraction to the beginning of the visual force contraction (i.e. when force signal 

increased by 1 N). The reaction time was measured for each contraction and averaged for CON-

1, CON-2 and POST-VIB for each participant. Reaction time was not different across time 

points (CON-1: 380 ± 55 ms, CON-2: 390 ± 85 ms, POST-VIB: 370 ± 74 ms, p = 1), allowing 

us to define the same windows of interest for the EEG analysis.  
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Source localization and time-frequency analyses 

Time frequency analyses were performed in EEG source space. The neural sources were 

estimated with dynamical Statistical Parametric Mapping (Dale et al., 2000) 

implemented in the Brainstorm software (Tadel et al., 2011). A three-shell (i.e., scalp, outer 

skull, and inner skull) sphere boundary element model was used to compute the forward 

model on the anatomical MRI brain template from the Montreal Neurological Institute (MNI 

Colin27, 15 000 vertices). The data was transformed into time-frequency domain using Morlet 

wavelet transforms (Allen & MacKinnon, 2010). We computed alpha (8–12 Hz) and beta (15–

35 Hz) power using a baseline window (from 10s to 12s within each sequence, i.e. 

corresponding to the end of the relaxation phase). We purposely selected 4 different time 

windows for the ERD-ERS computation: contraction preparation [-2s; 0s], contraction initiation 

[300ms; 400ms], force plateau [2; 6.5s] and relaxation [8;10s] because these temporal windows 

allow to include several oscillations cycles (Figure 3 – C). We then extracted the power average 

of alpha and beta ERD/ERS from each time window. These computations were performed in 

regions of interest from the left M1, S1 and PPC (see Figure 3 – A & B) defined based on the 

Destrieux cortical atlas (Destrieux et al., 2010) and respectively corresponding to BA4, BA3 

and BA7+BA40+BA39 
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Figure 3: Overview of the selected regions of interest: left primary motor cortex (M1), left 

primary somatosensorial cortex (S1) and left posterior parietal cortex (PPC) in side view (A.) 

and top view (B.). C. Illustration of a typical sequence where participant alternates contraction 

preparation, contraction and then relaxation. Time windows identified for the EEG analyses are 

presented in blue: contraction preparation [-2s; 0s], contraction initiation [300ms; 400ms], force 

plateau [2; 6.5s] and relaxation [8;10s]. 

Corticomuscular coherence Analyses 

The magnitude squared corticomuscular coherence (CMC) was obtained on the force plateau 

(i.e. 2s – 6.5s time windows) from the following formulae (1): 

𝐶𝑀𝐶𝑥𝑦(𝜔) =
|𝑆𝑥𝑦(𝜔)|2

𝑆𝑥𝑥(𝜔)𝑆𝑦𝑦(𝜔)
 (1) 
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Where Sxy(ω) is the cross-spectrum density of the signal, Sxx(ω) and Syy(ω) are the auto-

spectrum densities of signals x and y at frequency ω, respectively. Values of coherence is 

normalized and will always range between 0 and 1, where 1 indicates an ideal correlation and 

0 indicates a total absence of association. 

The confidence level (CL) for the coherence was calculated as (2): 

𝐶𝐿(𝛼) = 1 − (1 − 𝛼)
1

𝑁−1 (2) 

Where N is the number of data segments and α is the desired level of confidence above 95% (α 

= 0.95). As there were 672 segments (i.e. 21 epochs for CON-2, 21 epochs for POST-VIB for 

16 participants), CL was 0.004 according to (2). Only CMC > CL across the selected 0-40 Hz 

frequency range were used for statistical comparison between CON-1 and CON-2 and between 

CON-2 and POST-VIB, respectively (Xu et al., 2018; Liu et al., 2019). 

Statistical Analyses 

All data are presented as median [min; max].  

Normal distribution and homogeneity of variances were checked using Shapiro–Wilk and 

Levene tests, respectively. For ERD-ERS, normal distribution test failed and Wilcoxon Test 

were used to compare each frequency band separately between CON-1 and CON-2 (i.e. control 

condition), then between CON-2 and POST-VIB (i.e. experimental condition). For CMC, 

normal distribution test failed and Wilcoxon Test were used to compare CMC at each 

frequency separately between CON-1 and CON-2 (i.e. control condition), then between CON-

2 and POST-VIB (i.e. experimental condition).  

The level of significance was set at P < 0.05 for all analyses. Statistical analysis was performed 

using R software (version 1.3.1093). 



 

13 

 

RESULTS 

Isometric contraction analysis was performed on the 16 tested participants. No differences were 

found between CON-1 and CON-2 (i.e. control condition) (p > 0.05) and only vibration effect 

will be presented below (i.e. comparison between CON-2 and POST-VIB). 

Contraction preparation [-2s;0s] 

During contraction preparation, an increase in cortical desynchronization in the alpha band was 

observed in M1 (V = 109, p = 0.03), S1 (V = 121, p < 0.01) and PPC (V = 117, p < 0.001) at 

POST-VIB compared to CON-2 (Figure 4-A). An increase in cortical desynchronization in the 

beta band was similarly found in M1 (V = 114, p = 0.02), S1 (V = 113, p = 0.02) but not in PPC 

(V = 103, p = 0.07) at POST-VIB compared to CON-2 (Figure 4-B).  

Figure 4: Boxplot of ERD-ERS activities during movement preparation. Individual values are 

further presented. A. M1, S1 and PPC regions ERD-ERS before (CON-2) and after prolonged 

vibration (POST-VIB) in the alpha band. B. M1, S1 and PPC regions ERD-ERS before (CON-
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2) and after prolonged vibration (POST-VIB) in the beta band. * represents significant 

differences between CON-2 and POST-VIB. 

Contraction initiation [300ms;400ms] 

During contraction initiation, an increase in cortical desynchronization in the alpha band was 

observed in M1 (V = 133, p < 0.001), S1 (V = 133, p < 0.001) and PPC (V = 122, p < 0.01) at 

POST-VIB compared to CON-2 (Figure 5-A). An increase in cortical desynchronization in the 

beta band was similarly found in M1 (V = 113, p = 0.02), S1 (V = 111, p = 0.02) and PPC (V 

= 118, p < 0.01) at POST-VIB compared to CON-2 (Figure 5-B).  

 

Figure 5: Boxplot of ERD-ERS activities during contraction initiation with individual values. 

A. M1, S1 and PPC regions ERD-ERS for pre (CON-2) and post vibration (POST-VIB) in the 

alpha band. B. M1, S1 and PPC regions ERD-ERS for pre (CON-2) and post vibration (POST-

VIB) in the beta band. * represents significant differences between CON-2 and POST-VIB. 
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Force plateau [2s; 6.5s] 

During force plateau, an increase in cortical desynchronization in the alpha band was observed 

in M1 (V = 125, p < 0.01), S1 (V = 127, p = 0.001), and PPC (V = 132, p < 0.001) at POST-

VIB compared to CON-2 (Figure 6-A). Cortical activity in the beta band was not modulated at 

POST-VIB compared to CON-2 [M1 (V = 92, p = 0.23), S1 (V = 92, p = 0.23), PPC (V = 90, 

p = 0.27)] (Figure 6-B).  

 

Figure 6: Boxplot of ERD-ERS activities during force plateau with individual values. A. M1, 

S1 and PPC regions ERD-ERS for pre (CON-2) and post vibration (POST-VIB) in the alpha 

band. B. M1, S1 and PPC regions ERD-ERS for pre (CON-2) and post vibration (POST-VIB) 

in the beta band. * represents significant differences between CON-2 and POST-VIB. 

Relaxation [8s; 10s] 

During relaxation, no changes in the alpha band were observed in M1 (V = 106, p = 0.05), S1 

(V = 99, p = 0.12) nor PPC (V = 79, p = 0.60) at POST-VIB compared to CON-2 (Figure 7-A). 
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Cortical activity in the beta band was not modulated after vibration compared to CON-2 [M1 

(V = 58, p = 0.63), S1 (V = 57, p = 0.60), PPC (V = 54, p = 0.50)] (Figure 7-B). 

 

Figure 7: Boxplot of ERD-ERS activities during relaxation with individual values. A. M1, S1 

and PPC regions ERD-ERS for pre (CON-2) and post vibration (POST-VIB) in the alpha band. 

B. M1, S1 and PPC regions ERD-ERS for pre (CON-2) and post vibration (POST-VIB) in the 

beta band. * represents significant differences between CON-2 and POST-VIB. 

Corticomuscular coherence [2s; 6.5s] 

Figure 8 illustrates CMC values for each frequency at both CON-2 and POST-VIB. All 

frequencies combined, CMC increased significantly from CON-2 to POST-VIB (V = 340682, 

p < 0.001). The statistical analysis revealed that CMC was significantly increased at 33Hz for 
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POST-VIB compared to CON-2, with CMC increasing by 0.007 [+ 0.001; + 0.08] (V = 119, p 

< 0.01) (Figure 9). 

Figure 8:  Corticomuscular coherence (CMC) before (CON-2) and after (POST-VIB) 

prolonged vibration. Full line represents the average coherence at each frequency, each point 

representing the median and median absolute deviation is represented by vertical line.  * 

represents significant differences between CON-2 and POST-VIB. 
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Figure 9:  Corticomuscular coherence (CMC) at 33 Hz before (CON-2) and after (POST-VIB) 

prolonged vibration. Boxplot, violin plot and individual values are presented. * represents 

significant differences between CON-2 and POST-VIB. 
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DISCUSSION 

The aim of the present study was to investigate how prolonged LV modulates cortical activity 

during repeated isometric contractions of the FCR. We present four main observations. First, 

prolonged LV resulted in increased alpha ERD (i.e. desynchronization) within M1, S1 and PPC 

and increased beta ERD within M1 and S1 during contraction preparation. Second, we observed 

LV-induced increased alpha and beta ERD within M1, S1 and PPC during contraction initiation. 

Third, during force plateau, we observed increased alpha ERD within M1, S1 and PPC without 

any change in the beta band. Fourth, prolonged LV resulted in increased CMC between M1 and 

FCR EMG. These main findings provide support for the interpretation that prolonged LV can 

facilitate broad-band oscillations desynchronization across sensorimotor and parietal cortex 

areas. 

From a methodological point of view, all analyses in the present study were performed at 

sources level instead of EEG electrodes level. Indeed, as electrical signals recorded at each 

electrode come from a variety of regions because electrical activity propagates throughout the 

brain (i.e. due to volume conduction), it is difficult to interpret signal recorded at one electrode 

as an activity of brain regions under this electrode. Performing analyses at sources level allowed 

us to reduce volume conduction problems known in EEG (Mosher et al., 1999) and to conclude 

directly on the activity of our regions of interest (i.e. M1, S1 and PPC). 

Oscillatory EEG activity is determined by several factors as neurons intrinsic properties, 

neurotransmitters release and strength of the interconnections between neural networks. When 

there is a decrease in the power of this oscillatory activity, as compared to a baseline condition, 

it is referred to an ERD (i.e. event-related desynchronization) (Pfurtscheller & Lopes da Silva, 

1999). Indeed, alpha and beta desynchronizations are classically found in M1-S1 around 2 s 

prior to voluntary movement, reflecting an activation of cortical networks in sensorimotor areas, 
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such desynchronization being still observed during actual movement (Pfurtscheller, 2000; 

Neuper et al., 2006) and related to an increase in cortical excitability (Neuper et al., 2006). In 

our study, we observed an increase in alpha and beta bands desynchronization in M1-S1 during 

contraction preparation and contraction initiation after prolonged LV. We also showed LV-

induced increased alpha desynchronization in M1-S1 during force plateau. These findings 

suggest increased M1-S1 cortical activity after LV.  The alpha and beta frequency bands have 

been associated with various brain functions, reflecting distinct neurophysiological 

mechanisms. In particular, alpha rhythms might reflect the integration of somatosensory 

information (Babiloni et al., 2014, 2016) while beta rhythms might reflect motor command 

processing (Kilavik et al., 2013). The increased beta desynchronization in M1-S1 we showed 

during contraction preparation and contraction initiation could reflect the need to increase the 

cortical drive to maintain the same level of voluntary force, trying to compensate for decreased 

excitability at spinal (Souron, Besson, Millet, et al., 2017) and motoneuron level (Souron et al., 

2019; Kennouche et al., 2022; Pfenninger et al., 2023). Then when contraction reaches a 

plateau, the absence of greater beta desynchronization at POST-VIB could suggest a similar 

cortical drive as compared to the baseline condition (i.e. CON-2). A similar lack of beta 

desynchronization has already been described during the maintenance of a stable force (Engel 

& Fries, 2010) such as episodes of postural maintenance (Kilavik et al., 2013). This result is in 

line with the study of Lopez et al. (2017) demonstrating greater alpha desynchronization at the 

level of electrodes placed over M1-S1, but no change in the beta band, during an isometric 

contraction performed after LV when compared to before LV exposure. The increase in alpha 

desynchronization in M1-S1 during contraction preparation, contraction initiation and force 

plateau after prolonged LV, could also be related directly to the increase in Ia afferent cortical 

projections to S1 induced by LV (Mima et al., 1999b), increasing in turn cortical excitability 

(Souron et al., 2019; Kennouche et al., 2022; Pfenninger et al., 2023). This may rely on 
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topographically and functionally specific reciprocal connections between S1 and M1 (Rocco & 

Brumberg, 2007) as suggested by an increased sensorimotor integration for some responders to 

LV (Lapole & Tindel, 2015). Similarly, the increase in PPC activity observed after prolonged 

LV could be consistent with the increase in Ia afferent discharge induced by LV as specific 

reciprocal connections exist also between S1 and PPC and between the thalamus and PPC (Kaas 

2004, Disbrow et al. 2003). The increase in PPC activity could be then related to an increase in 

proprioceptive inputs integration, PPC playing an important role in sensory information 

processing (Forss et al., 1994), in particular during hand movement (Gardner et al., 1999). This 

is further suggested by findings of improvement of proprioception acuity after proprioceptive 

pathways electrical stimulation (Kerkhoff, 2003; Pettorossi et al., 2015). For example, patients 

suffering from lesions in the PPC have difficulty performing certain motor tasks (Poizner et al., 

1990) and present a marked neglect of their contralateral body side (Kerkhoff, 2003). 

During relaxation, we did not observe any beta rebound at CON-2 neither at POST-VIB as it 

could have been expected from the literature. Interestingly, previous investigation has defined 

beta rebound as a variable parameter, varying across conditions (Stevenson et al., 2012). 

Moreover, beta rebound is thought to reflect cortical inhibition of motor activity and may be 

directly related to the level of force produced, a higher force output resulting in greater beta 

rebound (Fry et al., 2016). The first hypothesis explaining the lack of beta rebound observed in 

our study could therefore be the low level of force used for our repeated isometric contractions 

(Fry et al., 2016). Moreover, we cannot rule out the possibility that the baseline period we used 

as a reference (i.e. from 10s to 12s within each sequence, i.e. corresponding to the end of the 

relaxation phase) could have been still during the beta rebound (Fry et al., 2016), then 

preventing its observation in the present study.  
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CMC was first described in beta band (15-35 Hz) by the level of synchronisation between 

magnetoencephalographic recordings of M1 activity and contralateral EMG of the first dorsal 

interosseus during voluntary movement, providing some evidence for the involvement of 

cortical neurons in the recruitment of motoneurons (Conway et al., 1995). CMC is now used as 

an index of functional connections between M1 and contracted muscles (Liu et al., 2019) and 

is related to an increase in motor control and force steadiness (Ushiyama et al., 2017). CMC 

can be modulated by efferent outputs as well as afferent inputs travelling through corticospinal 

pathways (Witham, 2010), as demonstrated by a decreased CMC during anaesthesia (Fisher et 

al., 2002) and in deafferented subjects (Kilner et al., 2004). An increase in CMC has also been 

demonstrated after a single session of neuromuscular electrical stimulation (NMES) in healthy 

and stroke populations (Lai et al., 2016). After LV, we observed an increase in CMC in beta 

band (i.e 33 Hz). This increase in CMC could be related to an increase in sensory afferent inputs 

processing through the increase in Ia afferents discharge (Burke et al., 1976a) as it has been 

suggested after NMES (Lai et al., 2016). This last result seems in accordance with some form 

of sensorimotor integration mediated by beta band oscillations (Baker & Baker, 2003). 

However, we did not observe any modulation of force steadiness after LV (data not reported). 

This absence of modulation of the motor control output could be linked to a modulation of CMC 

mainly provided by the afferent sensory inputs induced by LV. This could be in accordance 

with our hypothesis of increased information propagation between S1 and M1 during LV, as 

demonstrated by directed coherence from S1 to M1 (Brovelli et al., 2004). 
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CONCLUSION 

In conclusion, we investigated cortical activity modulation induced by prolonged LV during 

repeated isometric wrist flexions. Compared to control, an increase in M1-S1 activity has been 

demonstrated during contraction preparation, contraction initiation and force plateau after 

prolonged LV. For the first time, EEG analyses were performed at sources level, confirming 

LV-induced greater activity in M1-S1. Moreover, we demonstrated an increase in PPC activity 

after prolonged LV. Altogether, these results could be related to the increase in Ia afferents 

discharge induced by LV as reciprocal connections exist between S1 and M1 as well as S1 and 

PPC.  Reciprocal connections between S1 and M1 could also explained the increase in CMC 

found after LV. The present results provide an interesting neurophysiological model for the 

explanation of the chronic LV effects described in rehabilitation. Future research should test 

this model after repeated LV sessions. 
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ETUDE 2 

Synthèse de l’étude 2 : 

 

Dans cette étude réalisée sur 16 participants sains, cohorte relativement importante, nous 

avons étudié les réponses corticales obtenues après 30 minutes de vibration à 100 Hz du 

muscle fléchisseur radial du carpe lors de contractions isométriques répétées. Après la 

vibration, nous avons observé une augmentation de l’activité corticale dans les régions M1, 

S1 et PPC dès la préparation et l’initiation de la contraction. Cette plus grande activité 

corticale se maintenait pendant le plateau de force et pourrait être reliée à une plus forte 

intégration sensorimotrice induite par les décharges répétées des afférences Ia comme le 

suggère également la plus grande cohérence cortico-musculaire retrouvée après la vibration. 

Cette augmentation de l’activité corticale observée après une session de vibration pourrait 

être propice à une plus grande plasticité cérébrale. Cependant, les mécanismes intra-corticaux 

à l’origine de cette modulation d’activité corticale sont encore peu compris et nécessitent 

davantage d’investigations.   
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Introduction : La vibration locale prolongée peut induire des adaptations neurophysiologiques 

probablement liées à la potentialisation ou à la dépression à long terme. Cependant, la 

compréhension des modulations de l'excitabilité intra-corticale reste encore à étudier car les 

études précédentes ont rapporté des résultats équivoques. Nous avons donc étudié les effets de 

30 minutes de vibration locale prolongée appliquée au muscle fléchisseur radial du carpe droit 

(FCR) à la fois sur l'inhibition intra-corticale à intervalle court (SICI) et sur la facilitation 

intracorticale (ICF). 

Matériel et méthodes : Les mesures de SICI et d’ICF ont été réalisées par stimulation 

magnétique transcrânienne avant et immédiatement après 30 minutes de vibration locale 

prolongée du FCR (condition de vibration) ou 30 minutes de repos (condition de contrôle). Les 

mesures ont été effectuées pendant une contraction de faible intensité (n = 16) ou au repos (n = 

7).  

Résultats : Aucune modulation significative de SICI ni de d’ICF n'a été observée, que ce soit 

pendant des contractions isométriques (SICI -6,0 % d'inhibition [-31,2 ; +23,4], p = 0,1 ; ICF -

2,6 % de facilitation [-35,4 ; +37,9], p = 0,78) ou au repos (SICI -5,8 % d'inhibition [-19,6 ; 

+5,2], p = 0,69 ; ICF -10,8 % de facilitation [-68,6 ; +45,8], p = 0,22). Cependant, nous avons 

observé une augmentation de la variabilité interindividuelle après la vibration.  

Conclusion : En conclusion, bien que l'excitabilité intra-corticale n'ait pas été modulée de 

manière significative après la vibration, l'augmentation de l'inter-variabilité observée après la 

vibration pourrait suggérer la possibilité de réponses divergentes à une exposition prolongée.  
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ABSTRACT 

Prolonged local vibration (LV) can induce neurophysiological adaptations thought to be related 

to long-term potentiation or depression. Yet, how changes in intracortical excitability may be 

involved remains to be further investigated as previous studies reported equivocal results. We 

therefore investigated the effects of 30 min of LV applied to the right flexor carpi radialis 

muscle (FCR) on both short-interval intracortical inhibition (SICI) and intracortical facilitation 

(ICF). 

SICI and ICF were measured through transcranial magnetic stimulation before and immediately 

after 30 min of FCR LV (vibration condition) or 30 min of rest (control condition). 

Measurements were performed during a low-intensity contraction (n=16) or at rest (n=7).  

No significant SICI nor ICF modulations were observed, whether measured during isometric 

contractions (SICI -6.0 % of inhibition [-31.2; +23.4], p = 0.1; ICF -2.6 % of facilitation [-35.4; 

+37.9], p = 0.78) or at rest (SICI -5.8 % of inhibition [-19.6; +5.2], p = 0.69; ICF -10.8 % 

facilitation [-68.6; +45.8], p = 0.22). Yet, we observed an increase in inter-individual variability 

for post measurements after LV.  

In conclusion, while intracortical excitability was not significantly modulated after LV, 

increased inter-variability observed after LV may suggest the possibility of divergent responses 

to prolonged LV exposure. 
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INTRODUCTION 

Local vibration (LV), applied to a muscle or its tendon, induces repeated Ia afferents discharge 

(Burke et al., 1976a) that project at both spinal and cortical levels inducing neuromuscular 

adaptations (Souron, Besson, Millet, et al., 2017). Recently, prolonged LV (≈ 30-60 min) has 

emerged as a new rehabilitation method, the repetition of LV sessions showing the potential to 

improve motor function on the long-term (Celletti et al., 2020). Such motor improvements 

could be the result of repeated sensory stimulation inducing synaptic plasticity along 

proprioceptive pathways and within central motor area (Filippi et al., 2023). It is further 

speculated that LV could induce long-term potentiation or depression , as suggested by acute 

and long-lasting effects of LV on intracortical excitability (Filippi et al., 2023). Yet, further 

studies are required to better understand intracortical effect of LV as previous studies reported 

equivocal results (Souron, Besson, Millet, et al., 2017; Filippi et al., 2023). 

Intracortical excitability can be investigated through paired-pulse transcranial magnetic 

stimulation (TMS). More precisely, the activation of intracortical inhibitory circuits mediated 

by gamma-aminobutyric acid type A (GABAA) occurs when a subthreshold conditioning pulse 

is administered before a suprathreshold test stimulus with a short interval of 1-5ms. The so-

called short-interval intracortical inhibition (SICI) can then be evidenced through a decrease in 

the amplitude of the conditioned motor-evoked potentials (MEP) when compared to the non-

conditioned one. On the other hand, the activation of intracortical facilitatory circuits mediated 

by glutamate occurs when using the same paired-pulse TMS paradigm at a longer interval of 

10-15ms, the resulting intracortical facilitation (ICF) being evidenced by an increase in the 

conditioned MEP amplitude (Kujirai et al., 1993).  

During LV, SICI has been reported to decrease (Rosenkranz et al., 2003; Rosenkranz & 

Rothwell, 2003, 2004, 2006; Mancheva et al., 2014) and a small increase or an absence of ICF 
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modulation has been reported (Rosenkranz et al., 2003; Rosenkranz & Rothwell, 2003; 

Mancheva et al., 2014). It has been suggested that the LV-induced proprioceptive inputs 

targeting cortical areas could have a direct effect on intra-cortical inhibition and facilitation. 

Specifically, by reducing SICI and to a lesser extent by increasing ICF, this balance shifts 

towards an increase in intracortical excitability (Rosenkranz et al., 2003), likely explaining, at 

least partly, increased corticospinal excitability (i.e., unconditioned MEP amplitude) during LV 

(Siggelkow et al., 1999; Steyvers, Levin, Verschueren, et al., 2003).   

While there are evidence of corticospinal modulations after prolonged periods of afferent 

stimulation through peripheral nerve stimulation (Ridding et al., 2001) results are more 

equivocal after prolonged LV (Lapole et al., 2015; Souron, Besson, McNeil, et al., 2017; 

Kennouche et al., 2022; Pfenninger et al., 2023). This is likely because prolonged LV is known 

to decrease motoneuron excitability, as suggested by LV-decrease in responses to corticospinal 

tract electrical stimulation (Souron, Besson, McNeil, et al., 2017; Kennouche et al., 2022; 

Pfenninger et al., 2023). Increased cortical excitability would be therefore hidden when 

measuring MEP amplitude known to depend on both spinal and cortical excitability. Increased 

cortical excitability after prolonged LV was accordingly reported when MEP amplitude was 

interpreted in light of changes in motoneuron excitability (Souron, Besson, McNeil, et al., 2017; 

Kennouche et al., 2022; Pfenninger et al., 2023). There also exist studies investigating changes 

in intracortical excitability after prolonged LV. A decrease in SICI, together with an increase 

in ICF, has been reported after 20 min of whole hand vibration, suggesting short term plasticity 

in intracortical circuits (Christova et al., 2011). However, results about intracortical excitability 

after prolonged LV are equivocal, the majority of studies showing an absence of modulation 

immediately after LV (Rosenkranz & Rothwell, 2004, 2006; Miyara et al., 2022). While 

differences in vibration characteristics could explain discrepancies between studies, the way 

intracortical excitability was investigated in the aforementioned studies could also explain the 
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lack of consensual results. For instance, findings of increased cortical excitability after 

prolonged LV have always been observed when measurements were performed during a 

voluntary contraction (Souron, Besson, McNeil, et al., 2017; Kennouche et al., 2022; 

Pfenninger et al., 2023), while intracortical excitability was investigated at rest (Rosenkranz & 

Rothwell, 2004, 2006; Miyara et al., 2022). Similarly, electroencephalographic (EEG) studies 

revealed increased cortical activity after prolonged LV, likely related to increased cortical 

excitability (Neuper et al., 2006), when measurements were performed during an isometric 

contraction (Lopez et al., 2017) but not when recordings were performed during resting state 

(Li, Li, Xiang, et al., 2019). 

While previous research considered the effect of prolonged LV on measures of intracortical 

excitability recorded during resting state, we used paired-pulse magnetic stimulation during 

isometric contractions to assess the effects of 30 min of LV applied to the right flexor carpi 

radialis muscle (FCR) on SICI and ICF. We hypothesised a decrease in SICI and an increase in 

ICF after prolonged LV. A subgroup of participants performed additional sessions to measure 

SICI and ICF during resting state after prolonged LV, assuming absence of modulation. 
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MATERIAL & METHODS 

Participants 

20 healthy participants (10 men and 10 women; age: 25 ± 3,7 years; stature: 168,3 ± 10,8 cm; 

mass: 65,5 ± 9,2 kg) were included in the experiment. All participants were free from 

neurological disease and musculoskeletal injury and had no contraindications to TMS (Rossi, 

2011). The study was approved by the institutional ethics committee and was conformed to the 

Declaration of Helsinki, except for registration in a database. Written informed consent was 

obtained from each participant prior to the study begin. 

Experimental design 

Participants visited the laboratory for two randomized sessions: a control condition 

(CONTROL) and a vibration condition (VIB) performed at the same time of the day with at 

least two to seven days between sessions. As illustrated in Figure 1, experimental sessions 

comprised corticospinal and intracortical excitability assessments on the right flexor carpi 

radialis (FCR) muscle before (PRE) and after (POST) each condition. Measurements included 

the recordings of motor evoked potentials (MEPs; measure of corticospinal excitability), short-

interval intracortical inhibition (SICI), intracortical facilitation (ICF) and M-wave (measure of 

muscle fibers excitability). All the measurements were performed during a low-intensity wrist 

flexion contraction corresponding to 10% of maximal voluntary contraction (MVC). A subset 

of 7 participants participated in two additional sessions (CONTROLrest and VIBrest, 

respectively), the same measurements being performed on the relaxed FCR. 

Experimental procedures 

For VIB and CONTROL sessions, the baseline measurements (PRE) began with a 

standardized warm up of ten submaximal isometric contractions, gradually increasing the force 
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produced to approach the maximum wrist flexion force. Then, participants performed two 5-s 

MVCs separated by 60 s of rest. If necessary, they performed additional MVC until the highest 

MVC did not further increase (no more than 5% variation between the two last MVCs). During 

MVCs, participants were instructed to contract as hard as possible and were verbally 

encouraged by the experimenter. Then a target was set at 10% of this MVC, participants being 

asked to reach the target and maintain this force level during measurements. First, FCR maximal 

M-wave (Mmax) was measured during the ongoing contraction before optimal stimulation 

intensities for TMS were determined. Once all appropriate intensities had been determined, 

baseline measurements were performed. This consisted in four sets of five MEP, five SICI and 

five ICF responses. At the end of the four sets, one Mmax was recorded. Each evoked potential 

was performed during a single contraction, lasting approximatively 3 s, with 5-7s of rest 

between trials. The order of stimulations (i.e., MEP, SICI, ICF, M-wave) was always the same 

(i.e., no randomization). The same measurements, keeping the intensity of stimulation defined 

at PRE, were performed at POST.  

For the 7 participants performing the two additional sessions (CONTROLrest and 

VIBrest), experimental procedures were the same except that measurements were performed at 

rest. Therefore, there was no force measurement.  
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Figure 1. Schematic overview of the experimental protocol performed before (PRE) and after 

(POST) each condition. A. Measurements were performed during a low level of isometric 

contraction at 10% MVC (n = 20). B. Measurements were performed at rest (n = 7). MVC, 

maximal voluntary contraction; aMT, active motor threshold; rMT, resting motor threshold; 

MEP, motor evoked potential; SICI, short-interval intracortical inhibition; ICF, intracortical 

facilitation. 

Conditions 

For the vibration condition (VIB & VIBrest), LV (100 Hz with an amplitude of 1 mm; VB 115, 

Techno Concept, Mane, France) was applied to the muscle belly of the relaxed right FCR 

installed in the ergometer. The application lasted 10 min and was repeated three times with an 

interval of one min as described in previous studies (Marconi et al., 2008; Celletti et al., 2017; 

Pfenninger et al., 2023). For the control condition (CONTROL & CONTROLrest), the arm of 

the participants was positioned in the ergometer and participants were asked to remain fully 

relaxed for 30 min. 
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Instrumentations 

Force recording 

Voluntary isometric wrist flexion force was recorded with a custom-built ergometer (Figure 2). 

The same ergometer was used for positioning the arm during the vibration or relaxation period. 

The right arm of the participants was blocked in an orthosis with an elbow angle of 120°, a 

shoulder abduction of 20°, and no shoulder flexion. The forearm was locked in a pronation 

position with a clamping system at the wrist and a force sensor positioned in the palm of the 

hand to measure the strength in wrist flexion. This position was maintained throughout the 

entire session. 

 

Figure 2. Illustration of the custom-built ergometer. 

Electromyography (EMG) 

Participants were first prepared by shaving, gently abrading the skin, and then cleaning it with 

isopropyl alcohol. EMG of the FCR muscle was recorded with a pair of self-adhesive surface 

electrodes (Meditrace 100, Covidien, Mansfield, MA) placed in a belly-tendon montage. The 
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reference was placed on the ulna styloid process. Signal was bandpass filtered (10–500 Hz), 

amplified by bio-amplifier (ML138, ADInstruments; common mode rejection ration = 85 db, 

gain = 5000) and analogue-to-digitally converted at a sampling rate of 2000 Hz by Powerlab 

system (16/30-ML880/P, ADInstruments, Bella Vista, Australia). All data were analysed 

offline using Labchart 8 software (ADInstruments). 

Peripheral nerve stimulation 

The right median nerve was stimulated by a single rectangular electrical stimulus with a 

duration of 0.1 ms and a maximum output voltage of 400 V (DS7A, Digitimer, Welwyn Garden 

City, Hertfordshire, United Kingdom) delivered through a bipolar bar stimulating electrode 

with 30 mm anode–cathode spacing (Bipolar Felt Pad Stimulating Electrode Part Number E. 

SB020/4 mm, Digitimer) placed at the cubital fossa. Electrical stimuli were first administered 

at 5 mA and then were increased by 5-mA steps until the maximal M-wave amplitude (Mmax) 

was obtained. The optimal intensity was then increased by 20% to ensure supramaximal 

stimulation. Mmax was measured on the right FCR during the 10% MVC previously defined 

for CONTROL and VIB sessions. For CONTROLrest and VIBrest sessions, Mmax was 

measured on the right FCR while at rest.  

Transcranial magnetic stimulation 

Single- and paired pulse TMS were delivered over the left motor cortex via a figure-of-eight 

coil using a BiStim unit and two Magstim 2002 stimulator (Magstim Co., Ltd., Whitland, United 

Kingdom). The coil was positioned tangentially to the scalp (at a 45° angle to the midline) to 

induce a posterio-anterior current. The optimal coil placement was determined as the position 

that elicited the largest MEP in the FCR with an intensity of 50% of the maximal stimulator 

output. Once identified, this position was marked directly on a swimming pool cap worn by 

participants to ensure consistent positioning throughout the experiment.  
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For CONTROL and VIB sessions, the stimulator intensity was based on the active motor 

threshold (aMT) previously established during a 10% MVC contraction. In order to determine 

aMT, the stimulator intensity was decreased in 5% steps beginning at 50% of stimulator output 

until no consistent MEPs, i.e., exceeding 200 μV, were found. Thereafter, stimulus intensity 

was increased in 1% steps until a MEP amplitude exceeding 200 μV was elicited in three out 

of five stimulations. Then, the intensity for non-conditioned (i.e., single pulse TMS) and 

conditioned (i.e., paired pulse TMS) MEPs was set at 120% of this aMT, and the intensity for 

the conditioning pulse was set at 70% of aMT. Inter-stimulus interval was set at 2 ms for SICI 

and 10ms for ICF (Brownstein et al., 2018). 

For CONTROLrest and VIBrest sessions, the stimulator intensity was based on the 

resting motor threshold (rMT). In order to determine rMT, the stimulator intensity was 

decreased in 5% steps beginning at 50% of stimulator output until no consistent MEPs 

exceeding 0.05 mV were found. Thereafter, stimulus intensity was increased in 1% steps until 

a MEP amplitude exceeding 0.05mV was elicited in three out of five stimulations. Then, the 

intensity for non-conditioned and conditioned MEPs was set at 120% of rMT. The intensity for 

the conditioning pulse was set at 70% of rMT. The same inter-stimuli intervals as presented 

above were used for SICI and ICF. 

Data analysis 

At each time point (i.e. PRE and POST), the mean peak-to-peak amplitudes of the 20 MEPs, 

SICI and ICF responses were used for statistical analysis. For CONTROL and VIB sessions, 

the EMG background activity was measured as the root mean square (RMSEMG) calculated from 

– 0.05s to - 0.1s prior to each TMS stimulus, averaged for each time point and expressed in 

percentage of the corresponding Mmax amplitude. MEPs were expressed in percentage of their 

corresponding Mmax amplitude. To quantify SICI and ICF, the ratio of the averaged 
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conditioned MEP responses was expressed as a percentage of the mean unconditioned MEP 

amplitude. Specifically, SICI was calculated as follows: 100% – (mean conditioned MEP / 

mean unconditioned MEP). ICF was calculated as follows: (mean conditioned MEP / mean 

unconditioned MEP) – 100%.  

Statistical analyses 

Normal distribution and homogeneity of variances were checked using Shapiro–Wilk and 

Levene tests, respectively. Normal distribution test failed and Wilcoxon Tests were used to 

compare MEP, SICI and ICF responses at PRE between CONTROL and VIB on one hand, and 

between CONTROLrest and VIBrest on the other hand. Differences between PRE and POST 

were then analysed for each condition separately using Wilcoxon Tests. We reported Wilcoxon 

effect size with r between [0.1; 0.3], r between [0.3; 0.5] and r superior to 0.5 used as small, 

medium and large effects, respectively. All descriptive statistics presented in the results are 

median [min; max]. The level of significance was set at P < 0.05 for all analyses. Statistical 

analysis was performed using R software (version 1.3.1093). 
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RESULTS 

For CONTROL and VIB sessions, data are presented for 17 participants as three participants 

were excluded due to an absence of SICI at PRE. 

 MEP responses 

MEP amplitudes were similar at PRE between CONTROL and VIB conditions (V = 41, p = 

0.10, r = 0.04), as well as between CONTROLrest and VIBrest conditions (V = 23, p = 0.16, r 

= 0.12). There was no effect of time on MEP amplitude for CONTROL (-0.0 % of Mmax [1.1; 

+1.7], V = 47, p = 0.17, r = 0.05) nor VIB (-0.5 % of Mmax [-7.9; +3.0], V = 53, p = 0.28, r = 

0.12) (Figure 3A). Similar results were observed for CONTROLrest (+0.0 % of Mmax [-2.1; 

+1.9], V = 13, p = 0.94, r = 0.15) and VIBrest (-0.1 % of Mmax [-0.6; +2.2], V = 17, p = 0.69, 

r = 0.09) (Figure 3B). 

 

Figure 3. Median and individual MEP amplitudes in % of Mmax. Each dot represents the value 

of a participant. A. PRE and POST values are represented for CONTROL and VIB conditions. 

B. PRE and POST values are represented for CONTROLrest and VIBrest conditions. 

Participants who performed the four testing sessions are displayed with the same colour across 

panels A and B. 
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 SICI responses 

SICI was similar at PRE between CONTROL and VIB conditions (V = 84, p = 0.75, r = 0.04), 

as well as between CONTROLrest and VIBrest conditions (V = 7, p = 0.30, r = 0.32). There 

was no effect of time on SICI for CONTROL (-1.3 % of inhibition [-8.3; +9.2], V = 97, p = 

0.35, r = 0.06) nor VIB (-6.0 % of inhibition [-31.2; +23.4], V = 112, p = 0.10, r = 0.19) (Figure 

4A). Similar results were observed for CONTROLrest (+0.9 % of inhibition [-4.7; +4.8], V = 

17, p = 0.69, r = 0.12) and VIBrest (-5.8 % of inhibition [-19.6; +5.2], V = 17, p = 0.69, r = 

0.09) (Figure 4B). 

 

Figure 4. Median and individual SICI amplitudes in % of inhibition. Each dot represents the 

value of a participant.A. PRE and POST values are represented for CONTROL and VIB 

conditions. B. PRE and POST values are represented for CONTROLrest and VIBrest 

conditions. Participants who performed the four testing sessions are displayed with the same 

colour across panels A and B. 

 ICF responses 

ICF was similar at PRE between CONTROL and VIB conditions (V = 61, p = 0.49, r = 0.13), 

as well as between CONTROLrest and VIBrest conditions (V = 7, p = 0.30, r = 0.22). There 

was no effect of time on ICF for CONTROL (-0.7 % of facilitation [-6.4; +7.3], V = 64, p = 

0.58, r = 0.06) nor VIB (-2.6 % of facilitation [-35.4; +37.9], V = 70, p = 0.78, r = 0.003) (Figure 
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5A). Similar results were observed for CONTROLrest (+5.8 % of facilitation [-2.0; +41.5], V 

= 26, p = 0.05, r = 0.15) and VIBrest (-10.8 % facilitation [-68.6; +45.8], V = 6, p = 0.22, r = 

0.09) (Figure 5B). 

 

Figure 5. Median and individual ICF in % of facilitation. Each dot represents the value of a 

participant.A. PRE and POST values are represented for CONTROL and VIB conditions. B. 

PRE and POST values are represented for CONTROLrest and VIBrest conditions. Participants 

who performed the four testing sessions are displayed with the same colour across panels A and 

B. 
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DISCUSSION 

The objective of our study was to investigate intracortical excitability modulations after 

prolonged LV applied to the relaxed FCR muscle. Our results demonstrated that intracortical 

excitability was not significantly modulated by LV whether measured during isometric 

contraction or at rest, as was corticospinal excitability. 

In the present study, corticospinal excitability remained unchanged after prolonged LV, both 

when measured at rest and during isometric contraction. This first result has already been 

demonstrated during isometric contraction performed after 30 min of LV (Souron, Besson, 

McNeil, et al., 2017; Kennouche et al., 2022; Pfenninger et al., 2023) as well as when 

corticospinal excitability was investigated on relaxed muscles after prolonged LV (Steyvers, 

Levin, Van Baelen, et al., 2003; Lapole, Deroussen, et al., 2012). Corticospinal excitability can 

be influenced by cortical and spinal excitability and previous studies reported a decrease in 

spinal excitability after prolonged LV suggesting an increase in cortical excitability (Souron, 

Besson, McNeil, et al., 2017; Kennouche et al., 2022; Pfenninger et al., 2023). This increase in 

cortical excitability could be to the result of increased descending drive during the low-intensity 

contraction to maintain the same level of contraction, compensating for the decrease in spinal 

excitability. However, this would not explain previous findings of increased resting corticospinal 

excitability 30–60 min after prolonged LV  (Steyvers, Levin, Van Baelen, et al., 2003; Lapole, 

Deroussen, et al., 2012). Therefore, an alternative hypothesis to explain  previous findings could 

be an increased intrinsic cortical excitability after LV due to repeated Ia afferents discharges 

targeting cortical sensorimotor areas (Mima et al., 1999a). This may rely on topographically 

and functionally specific reciprocal connections between primary somatosensory cortex and 

primary motor cortex (Lapole, Deroussen, et al., 2012). As such, LV can be considered as a 
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proprioceptive intervention that can induce synaptic reorganisation responsible for long-term 

potentiation and cortical plasticity (Filippi et al., 2023).   

Some studies previously investigated intracortical excitability after prolonged LV. While a 

decrease in SICI, together with an increase in ICF, was anecdotally reported (Christova et al., 

2011), other studies demonstrated an absence of intracortical excitability modulation 

(Rosenkranz & Rothwell, 2004, 2006; Miyara et al., 2022). Yet measurements were performed 

at rest, what may be suboptimal considering recent EEG findings suggesting that an increase in 

cortical activity after prolonged LV is only observed when recordings are performed during a 

voluntary contraction (Lopez et al., 2017). For instance, there is during muscle contraction a 

disinhibition of corticospinal neurons with a decrease in SICI (Zoghi & Nordstrom, 2007) and 

an increase in ICF (Brownstein et al., 2018) when compared to rest. Accordingly, cortical 

integration of Ia afferents inputs has been reported to be facilitated during muscle contraction 

(Ridding & Rothwell, 1999), leading us to speculate that intracortical excitability measurements 

would be more sensitive to prolonged LV if performed during actual muscle contraction than 

at rest. Yet we did not observe any significant modulation of SICI nor ICF after prolonged LV 

when measured during muscle contraction, and this was similarly observed when measurements 

were performed at rest. When considering PRE-to-POST changes in both CONTROL and VIB 

conditions, we however observed a greater inter-individual variability for the VIB condition. 

And this was observed both when measurements were performed during muscle contraction 

and at rest. As an example, median, minimum and maximum changes in SICI were -1.3, -8.3 

and +9.2 % of inhibition for the CONTROL condition while it was -6.0, -31.2 and +23.4 % of 

inhibition for the VIB condition. This may suggest that the prolonged LV exposure actually had 

an effect on intracortical excitability, yet with dissimilarities between participants as now 

presented on Figure 6. 
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Variability of responses to a given intervention has already been described in exercise training 

with some individuals considered as no responders, showing little to no improvement, whereas 

responders significantly improved after a specific training regime (Voisin et al., 2019). 

Responders and non-responders to LV have also been suggested after LV training (Souron, 

Besson, Millet, et al., 2017). Moreover, in a study investigating the acute effect of prolonged 

LV exposure on sensorimotor integration, Lapole and Tindel (2012) demonstrated increased 

conditioned MEP amplitude (i.e. conditioning being obtained through peripheral electrical 

stimulation) only for some participants (i.e. responders). In the present study, while we cannot 

rule out the possibility that the increased variability observed for the vibration condition when 

compared to the control condition may be due to variability of the measurements (Kiers et al., 

1993), this may also suggest the presence of responders and non-responders to the LV 

intervention. Although the latter affirmation remains purely speculative, there is a combination 

of genetic and environmental components that predispose some individuals to be more 

responsive than others to a given intervention, as shown as an example for VO2max trainability 

(Williams et al., 2017). Moreover, attention paid to stimulation by the participants has been 

suggested as a factor potentially influencing individual responses to prolonged sensory 

stimulation (Mogilner et al., 1993; Ziemus et al., 2000; Rosenkranz & Rothwell, 2004), a factor 

we did not control in the present study. Then, we cannot rule out the possibility that attention 

paid to LV by our participants differed, leading to the observed dissimilarities in their acute 

changes in intracortical excitability. Further studies are therefore needed to determine to what 

extent attentional processes may play a role in the observed results and to what extent there 

may exist responders and non-responders to prolonged LV exposure. The latter could be 

investigated by repeating the control and vibration interventions several times for the same 

participants in order to attribute, or not, such variability to the LV intervention (Voisin et al., 

2019).  
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Figure 6. Individual differences in absolute change in SICI (POST-PRE) for CONTROL and 

VIB conditions (panel A) as well as absolute change in ICF (POST-PRE) for CONTROL and 

VIB conditions (panel B). Positive values indicate more inhibition (SICI) or facilitation (ICF) 

for POST than PRE measurements and negative values indicate less inhibition or facilitation. 

Participants are displayed with the same colour across panels A and B. 
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CONCLUSION 

In summary, our findings indicate that intracortical excitability, whether assessed during 

isometric contraction or at rest, did not exhibit significant changes after prolonged LV exposure. 

However, it is worth noting that we observed an intriguing rise in inter-individual variability 

following LV exposure. This may suggest the possibility of divergent responses to prolonged 

LV exposure among participants, distinguishing between individuals who respond and those 

who do not. To gain a comprehensive understanding of the extent of responders and non-

responders to prolonged LV exposure, and the reasons behind those differential behaviours, 

additional investigations are warranted. 
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Synthèse de l’étude 3 : 

Dans cette étude réalisée sur 16 participants sains, cohorte relativement importante, nous 

avons étudier les réponses intra-corticales obtenues après 30 minutes de vibration à 100 Hz 

du muscle fléchisseur radial du carpe. Auparavant, les mécanismes intra-corticaux avaient 

été investigués sur un muscle au repos, cependant, les résultats de notre étude 2 nous ont 

permis de suggérer l’intérêt d’une investigation de ces mécanismes sur un muscle contracté. 

Nous n’avons pas retrouvé d’altérations significatives des mesures de SICI ni d’ICF que ce 

soit sur muscle contracté ou relâché, mais nous avons pu observer une augmentation de la 

variabilité inter-individuelle après la session de vibration. Cette augmentation de la 

variabilité inter-individuelle pourrait suggérer l’existence de répondeurs et de non 

répondeurs à la vibration, paramètre qui reste toutefois à confirmer par de plus amples 

investigations. 
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L’objectif général de ce travail de thèse était d’évaluer les effets aigus de la vibration locale 

prolongée sur la fonction neuromusculaire afin de mettre en avant son potentiel de 

neuroplasticité pouvant être bénéfique dans le cadre de la rééducation post-AVC. Après un 

AVC, l’utilisation de la vibration locale prolongée à des fins thérapeutiques reste encore peu 

utilisée dans les centres de soins probablement à cause d’un manque de compréhension des 

mécanismes neurophysiologiques sous-jacents pouvant expliquer l’amélioration de la fonction 

motrice et de la spasticité observée après un protocole de vibration (Celletti et al., 2020), 

couplée à un manque de recommandations et de preuves cliniques de son efficacité 

comparativement à d’autres techniques. C’est avec l’intention de clarifier les mécanismes 

neurophysiologiques que nous avons réalisé trois études expérimentales chez le sujet sain dont 

l’originalité résidait à la fois dans le muscle étudié du membre supérieur (fléchisseur radial du 

carpe) alors que la majorité des études neurophysiologiques sont réalisées sur le membre 

inférieur et les outils d’évaluation utilisés (TMS, EEG, stimulation électrique cervico-

médullaire, double stimulation TMS). En plus d’évaluer les effets neurophysiologiques aigus 

d’une session de vibration locale prolongée, l’étude 1 présentait l’originalité de comparer 

l’efficacité de deux méthodes d’application de la vibration (une application sur muscle relâché 

vs une application sur muscle contracté). L’ensemble de ces travaux de thèse a été réalisé en 

parallèle d’un travail en Recherche & Développement au sein de l’entreprise Dessintey visant 

à développer un nouveau dispositif de rééducation post-AVC ergonomique, facile d’utilisation 

et répondant aux besoins des thérapeutes et des patients en accord avec les résultats de nos 

études expérimentales. 

Cette discussion s’articulera en trois parties. Dans un premier temps, nous nous attacherons 

aux effets neurophysiologiques spinaux observés après la vibration locale prolongée. Dans un 

second temps, nous discuterons les effets neuromusculaires corticospinaux avant de décrire les 
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applications cliniques. Enfin, nous terminerons par une conclusion générale associée aux 

perspectives futures.
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Auparavant, la mesure de l’excitabilité spinale était principalement réalisée à l’aide du réflexe 

H qui est une mesure polysynaptique obtenue par la stimulation d’un nerf périphérique qui 

permet une décharge des afférences Ia au niveau du motoneurone alpha (Knikou, 2008). Les 

études plus récentes ont utilisé une stimulation électrique au niveau thoracique ou cervico-

médullaire pour étudier l’excitabilité des motoneurones. La mesure du réflexe H bénéficie 

d’une meilleure acceptabilité auprès des participants car sa mesure est moins inconfortable et 

peut donc être obtenue à la fois lors d’une contraction musculaire ou au repos. En revanche, il 

n’est pas possible d’obtenir un réflexe H dans l’ensemble des muscles du corps humain. De 

plus, l’un des inconvénients majeurs du réflexe H est son grand nombre de facteurs confondants 

comme l’inhibition pré-synaptique ou encore la dépression homo-synaptique qui en limite son 

interprétation (Misiaszek, 2003; Knikou, 2008). Notamment après une session de vibration 

locale prolongée, la dépression du réflexe H a pu être attribuée à la fois à une dépression de 

l’excitabilité des motoneurones mais aussi à une augmentation de l’inhibition pré-synaptique 

(Souron, Besson, Millet, et al., 2017). Bien qu’une étude récente ait démontré une diminution 

de l’’inhibition pré-synaptique après une session de vibration locale prolongée (Souron et al., 

2019), ce résultat reste encore à être confirmé.  

Le premier résultat de l’étude 1 est une diminution de l’amplitude des CMEPs suggérant une 

diminution de l’excitabilité des motoneurones du muscle FCR d’environ 36,5% après une 

session de vibration locale prolongée. Cette valeur est en accord avec la diminution de 20% 

retrouvée après 20 minutes de vibration au niveau du FCR (Nito et al., 2021) mais également 

avec la diminution de 19% retrouvée au niveau du droit fémoral (Souron, Besson, McNeil, et 

Chapitre I -  Les modulations spinales aigues induites après une session 

de vibration locale prolongée 
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al., 2017), la diminution de 12% retrouvée au niveau du soléaire (Souron et al., 2019) et la 

diminution d’environ 13% retrouvée au niveau du vaste latéral, vaste médial et droit fémoral 

(Kennouche et al., 2022) après 30 minutes de vibration prolongée.  

Dans l’ensemble de ces études, la mesure de l’excitabilité des motoneurones a été réalisée par 

une stimulation électrique au niveau cervico-médullaire pour l’étude des muscles du membre 

supérieur ou au niveau thoracique pour l’étude des muscles du membre inférieur. L’intérêt 

principal d’utiliser ce type de stimulation électrique est de pouvoir mesurer l’excitabilité des 

motoneurones de la manière la plus directe possible (Martin et al., 2008; McNeil et al., 2013). 

En effet, cette stimulation permet d’investiguer la part spinale du MEP en stimulant de manière 

monosynaptique les mêmes axones de la voie corticospinale que ceux stimuler par la 

stimulation magnétique transcrânienne (Martin et al., 2008) en s’affranchissant du phénomène 

d’inhibition pré-synaptique (Jackson et al., 2006). Son principal inconvénient reste son 

important inconfort nécessitant une mesure lors d’une contraction musculaire pour permettre 

une meilleur acceptation des participants (Brownstein et al., 2020). 

L’excitabilité des motoneurones après une session de vibration locale prolongée pourrait être 

influencée par les courants persistants entrants (PICs). En effet, le seuil de recrutement interne 

du motoneurone est influencé par des neuromodulateurs comme la sérotonine et la 

noradrénaline qui peuvent amplifier voire prolonger les effets des entrées synaptiques en 

influençant l’importance des courants persistants entrants (Heckman et al., 2009). Ainsi, la 

première hypothèse est que la vibration locale prolongée entraine une diminution de 

l’excitabilité des neurones sérotoninergiques (Fornal et al., 2006) induisant une diminution de 

l’influence des PICs (Škarabot et al., 2019) et donc une diminution de l’excitabilité des 

motoneurones entrainant une baisse de la force maximale volontaire produite. Cependant, une 

étude récente a suggéré que la vibration locale agissait de manière différente sur les 
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motoneurones à bas seuil et à haut seuil. L’influence des PICs serait augmentée au niveau des 

motoneurones à bas seuil et diminuée au niveau des motoneurones à bas seuil après une session 

de vibration locale prolongée (Lapole et al., 2023). Une plus grande influence des PICs au 

niveau des motoneurones à bas seuil pourrait paradoxalement atténuer les effets d'une entrée 

synaptique superposée induite électriquement (Bennett et al., 2001) entrainant une diminution 

des CMEPs et des TMEPs qui pourrait remettre en cause la diminution de l’excitabilité des 

motoneurones après une session de vibration locale prolongée, mais ce dernier résultat doit 

encore être confirmé. 

Si la diminution de l’excitabilité des motoneurones après une session de vibration était 

confirmée, cela pourrait présenter un intérêt majeur dans la prise en charge de la spasticité 

présente après un AVC. Après un AVC, 20 à 40% des patients développent un syndrome de 

spasticité (Zorowitz et al., 2013) qui touche principalement le membre supérieur (Lundström 

et al., 2010). Elle s’exprime principalement par une hyper-réflexie (Li & Francisco, 2019) 

associée à une rigidité musculaire qui peut s’interpréter comme une hyper-excitabilité spinale. 

Cette hyper-excitabilité spinale a été suggérée par une augmentation de l’amplitude du réflexe 

H au niveau du membre spastique (Matthews, 1966b; Phadke et al., 2012). Il semblerait qu’elle 

puisse plus particulièrement être reliée à l’excitabilité des motoneurones, avec notamment une 

augmentation de l’influence des PICs (Li et al., 2004). De plus, une amélioration de la spasticité 

de manière aigue après la vibration a été reliée à une diminution de l’amplitude de l’onde F 

(Noma et al., 2009, 2012), un marqueur de l’excitabilité des motoneurones (McNeil et al., 

2013). Ainsi, la diminution de l’excitabilité des motoneurones chez le sujet sain (Souron, 

Besson, McNeil, et al., 2017; Souron et al., 2019; Nito et al., 2021; Kennouche et al., 2022) 

démontrée également dans l’étude 1 pourrait avoir un intérêt majeur dans l’amélioration des 

symptômes de spasticité en aigue. L’amélioration de la spasticité, même sur un court moment 

(≈ 30 minutes (Noma et al., 2009, 2012)) après la session de vibration pourrait, par exemple, 
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permettre d’optimiser une séance de kinésithérapie ou d’ergothérapie en facilitant les 

mouvements lors des exercices grâce à une diminution de la rigidité musculaire. A long terme, 

une amélioration de la spasticité a également été retrouvée (Annino et al., 2019). Cette 

amélioration à long terme a été reliée à une diminution de l’excitabilité spinale dans une étude 

de cas sur un patient AVC chronique (Toscano et al., 2020). Cependant, la majorité des études 

chroniques réalisées après un AVC n’utilise pas de marqueurs neurophysiologiques pour suivre 

l’amélioration de la spasticité. Il serait donc nécessaire de suivre l’évolution d’un marqueur tel 

que le réflexe H, plus facilement accepté en clinique, afin de démontrer les effets chroniques 

de la vibration au niveau spinal. 
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Les résultats de l’étude 1 et de l’étude 3 démontrent une absence de modulation de l’excitabilité 

corticospinale à l’issue d’une session de vibration locale prolongée du muscle FCR. Ces 

résultats semblent en accord avec les observations des études expérimentales publiées 

précédemment sur le membre inférieur (Lapole, Deroussen, et al., 2012; Souron, Besson, 

McNeil, et al., 2017; Kennouche et al., 2022) et le membre supérieur (Steyvers, Levin, Van 

Baelen, et al., 2003) bien que certaines études aient rapporté une augmentation (Christova et 

al., 2011) ou une diminution de l’excitabilité corticospinale (Marconi et al., 2008) après la 

vibration, probablement à cause des différences concernant le protocole de vibration utilisé. 

La stimulation magnétique transcrânienne génère un champ magnétique bref à la surface du 

scalp entrainant une variation de champ électrique au niveau cortical. Ce champ électrique 

entraine un transfert d’ions au niveau des axones corticaux engendrant un potentiel d’action se 

propageant au niveau spinal : on parle de volée corticospinale descendante. Le MEP peut donc 

à la fois être influencé par l’excitabilité au niveau cortical et par l’excitabilité au niveau spinal 

ce qui peut en limiter son interprétation. Pour mieux comprendre d’où proviennent les 

modulations de l’excitabilité corticospinale il est nécessaire d’étudier l’amplitude du MEP à la 

lumière de l’excitabilité des motoneurones mesurée, par exemple, par les CMEPs (McNeil et 

al., 2013). En utilisant le ratio MEP/CMEP il est possible de mettre en évidence une origine 

spinale ou supra-spinale de la modulation de l’excitabilité corticospinale. Dans l’étude 1, nous 

avons utilisé ce ratio, ce qui nous a permis de suggérer une augmentation de l’excitabilité 

corticale après une session de vibration. Cette augmentation de l’excitabilité corticale avait déjà 

été suggérée dans deux précédentes études en utilisant ce ratio (Souron, Besson, McNeil, et al., 

Chapitre II -  Les modulations corticospinales aigues induites après une 

session de vibration locale prolongée 
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2017; Kennouche et al., 2022). Cependant, une des limites principales de l’utilisation de ce 

ratio est qu’il est nécessaire de mesurer une amplitude des MEPs et des CMEPs la plus proche 

possible afin de s’assurer de l’investigation de la même proportion de motoneurones. Si nous 

avons cherché à s’approcher au maximum de la même cible de 15% de l’amplitude de Mmax 

pour les MEPs et les CMEPs lors de notre étude 1, la grande variabilité intra- et inter-

individuelle des mesures obtenues peut limiter l’interprétation de nos résultats. 

L’augmentation de l’excitabilité corticale après une session de vibration locale prolongée 

pourrait avoir un intérêt dans le cadre de la rééducation post-AVC. En effet, une augmentation 

de l’excitabilité pourrait permettre une plus grande plasticité corticale immédiatement après la 

vibration comme cela a déjà été suggéré après une séance d’exercice aérobie (El-Sayes et al., 

2019; Neva et al., 2021; Turco & Nelson, 2021). Après la vibration, cette plus grande plasticité 

corticale pourrait notamment s’expliquer par les décharges répétées des afférences Ia induites 

par la vibration, au niveau du cortex sensoriel primaire (Mima et al., 1999a) qui 

communiquerait lui-même avec le cortex moteur primaire par le biais de connexions 

réciproques (Lapole & Tindel, 2015).  

L’intérêt de l’étude 3 était donc de mieux comprendre cette modulation de l’excitabilité 

corticale après une session de vibration locale prolongée. Pour cela nous avons utilisé une 

double stimulation magnétique afin d’étudier les circuits inhibiteurs et excitateurs corticaux. 

Ceux-ci avaient majoritairement été étudiés pendant la vibration montrant une diminution de 

l’inhibition intra-corticale de court intervalle (SICI) (Rosenkranz et al., 2003; Rosenkranz & 

Rothwell, 2003, 2004, 2006; Mancheva et al., 2014) ainsi qu’une augmentation ou une absence 

de modulation de la facilitation intra-corticale (ICF) (Rosenkranz et al., 2003; Rosenkranz & 

Rothwell, 2003; Mancheva et al., 2014). La diminution de l’inhibition intra-corticale pourrait 

directement être reliée à la répétition des décharges des afférences Ia au niveau cortical (Ridding 
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& Rothwell, 1999) comme lors d’un mouvement volontaire, permettant de lever l’inhibition 

intra-corticale en direction du muscle contracté (Ridding et al., 1995). Après une session de 

vibration locale prolongée, les résultats sont plus équivoques avec une diminution de SICI 

associée à une augmentation de l’ICF (Christova et al., 2011) ou une absence de modulation 

(Rosenkranz & Rothwell, 2004, 2006). Les mécanismes de l’excitabilité intra-corticale 

pourraient être reliés au phénomène de plasticité cérébrale en permettant de démasquer des 

connexions neuronales préexistantes (Jacobs & Donoghue, 1991) et en activant ainsi certains 

circuits neuronaux d’où l’intérêt de chercher à mieux les comprendre dans le cadre de la 

compréhension des effets de la vibration. Dans l’étude 3 nous avons voulu mesurer ces 

mécanismes intra-corticaux lors d’une contraction isométrique réalisée après une session de 

vibration locale prolongée. L’étude 3 n’a pas rapporté de différences significatives au niveau 

de l’excitabilité intra-corticale après une session de vibration locale prolongée. Cette absence 

de significativité peut s’expliquer en partie par une variabilité inter-individuelle importante. Les 

mesures d’excitabilité utilisant la TMS sont variables, comme démontré par la variabilité déjà 

présente lors de la condition contrôle. Néanmoins, l’augmentation de cette variabilité après la 

session de vibration locale prolongée laisse penser que la vibration elle-même a un effet sur les 

réponses des participants. La notion de répondeurs et non-répondeurs à la vibration avait déjà 

été suggérée précédemment (Lapole & Tindel, 2015; Souron, Besson, Millet, et al., 2017) mais 

il serait nécessaire de répéter l’intervention afin de s’assurer de la répétabilité de nos résultats 

et donc de l’effet de la vibration elle-même. 

Nous avons également étudié l’activité corticale après une session de vibration locale prolongée 

dans l’étude 2 en utilisant des mesures EEG. Nous pouvons investiguer l’activité corticale par 

une mesure en temps-fréquence (càd une mesure de la puissance du signal dans les bandes de 

fréquence d’intérêts au cours du temps). La puissance du signal se mesure en rapport à une 

période de référence (càd période de repos) ; une diminution de la puissance du signal est 
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interprétée comme une désynchronisation neuronale et est reliée à une augmentation de 

l’activité corticale, à l’inverse, une augmentation de la puissance du signal est interprétée 

comme une synchronisation neuronale et est reliée à une diminution de l’activité corticale après 

une période d’activité (Pfurtscheller & Lopes da Silva 1999). De manière intéressante, une 

désynchronisation neuronale a pu être reliée à une plus grande excitabilité corticale (Neuper et 

al., 2006). Dans l’étude 2 nous avons choisi de mesurer les modulations en temps-fréquence 

dans des régions spécifiques d’intérêts : l’aire motrice primaire, l’aire sensorielle primaire et le 

cortex pariétal postérieur. Le principal intérêt de notre étude est que nous avons réalisé les 

mesures au sein même des régions d’intérêts et non au niveau des électrodes ce qui nous permet 

d’avoir une mesure plus précise. En effet, comme les signaux électriques enregistrés au niveau 

de chaque électrode de l’EEG proviennent d'une variété de régions à cause d’un phénomène de 

propagation de l'activité électrique au sein du cerveau connu sous le nom de conduction 

volumique, il est difficile d'interpréter le signal enregistré au niveau d’une électrode comme 

l'activité des régions cérébrales sous cette électrode. La réalisation d'analyses au niveau des 

sources nous a permis de réduire les problèmes de conduction volumique (Mosher et al. 1999) 

et de conclure directement sur l'activité de nos régions d'intérêt (i.e. M1, S1 et PPC). Dans ces 

régions, nous avons observé une augmentation de la désynchronisation neuronale dans les 

bandes de fréquence alpha et bêta lors de la préparation et de l’initiation de la contraction 

musculaire perdurant dans la bande de fréquence alpha lors de la contraction après une session 

de vibration locale prolongée. Si l’augmentation de la désynchronisation alpha lors d’une 

contraction réalisée après la vibration avait déjà été démontrée au niveau des électrodes (Lopez 

et al., 2017) nous avons pu confirmer que les régions M1 et S1 étaient à l’origine de cette 

augmentation d’activité. Cette augmentation de la désynchronisation neuronale pendant une 

contraction réalisée après la vibration ne peut que confirmer l’augmentation de l’excitabilité 

corticale suggérée dans l’étude 1. Cette augmentation de l’activité corticale pourrait être 
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nécessaire pour maintenir un même niveau de force étant donné la diminution de l’excitabilité 

des motoneurones démontrée dans l’étude 1. Cependant, cette hypothèse ne permet pas 

d'expliquer les résultats d’études précédentes montrant une excitabilité corticospinale accrue au 

repos 30-60 minutes après une session de vibration locale prolongée (Steyvers, Levin, Van 

Baelen, et al., 2003; Lapole, Canon, et al., 2012). De plus, l’étude 2 nous a permis de mettre en 

lumière une augmentation de l’activité du cortex pariétal postérieur qui pourrait être 

directement reliée à une augmentation de l’intégration des informations proprioceptives (Forss 

et al. 1994) pouvant entrer en jeu dans l’amélioration de lu contrôle moteur. Ainsi, l’activation 

majeure des récepteurs proprioceptifs induite par la vibration pourrait expliquer une plus grande 

activité des circuits sensoriels et moteurs qui pourrait être à l’origine d’un remodelage 

synaptique entrainant une potentialisation à long terme pouvant améliorer les performances 

motrices (Filippi et al., 2023). L’amélioration des performances motrices pourrait notamment 

être mesurée par la cohérence cortico-musculaire. La cohérence cortico-musculaire peut 

s’utiliser comme un index du contrôle moteur (Liu et al., 2019). Dans l’étude 2, nous avons mis 

en évidence une plus grande cohérence cortico-musculaire entre le muscle FCR et l’aire M1 

controlatérale après une session de vibration locale prolongée chez le sujet sain. La mesure de 

cohérence cortico-musculaire a un intérêt dans le suivi de la récupération après un AVC. En 

effet, deux études ont rapporté une corrélation entre l’amélioration de la cohérence cortico-

musculaire et la récupération motrice après un AVC (Krauth et al., 2019; Aikio et al., 2021).  

Ainsi la plus grande activité corticale observée lors d’une contraction musculaire réalisée après 

une session de vibration locale prolongée ainsi qu’une amélioration de la cohérence cortico-

musculaire pourraient suggérer qu’il existe une fenêtre thérapeutique d’intérêt après la 

vibration. Cette fenêtre thérapeutique serait plus propice au phénomène de potentialisation et 

de dépression à long terme pouvant induire une plus grande plasticité cérébrale (Filippi et al., 

2023). La vibration pourrait donc être vue comme un moyen de moduler la plasticité cérébrale 
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en modulant les connexions synaptiques de la même manière que d’autres techniques 

thérapeutiques utilisées comme la tDCS (Kronberg et al., 2017) tout en étant plus abordable de 

par son prix réduit ainsi que sa plus grande portabilité.
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L’intérêt principal de ce travail de thèse était d’évaluer les effets aigus de la vibration locale 

prolongée sur la fonction neuromusculaire afin de mettre en avant son potentiel de 

neuroplasticité pouvant être bénéfique dans le cadre de la rééducation post-AVC. 

L’un des principaux résultats de notre étude 1 est une absence de différence significative entre 

la vibration appliquée sur muscle relâché et la vibration appliquée sur muscle contracté. En 

effet, il avait auparavant été suggéré qu’une session de vibration appliquée sur un muscle 

contracté serait plus efficace que la même session de vibration réalisée sur un muscle relâché 

(Marconi et al., 2008) avec de nombreuses études montrant des bénéfices chroniques après des 

sessions répétées de vibration appliquée sur muscle contracté  (Fattorini et al., 2006; Filippi et 

al., 2009; Brunetti, O, 2012). Cette hypothèse remonte à une observation de 1976 montrant une 

augmentation de la fréquence de décharge des afférences Ia lorsque la vibration est appliquée 

sur un muscle contracté par rapport à un muscle relâché. Néanmoins, seules les afférences Ia 

qui répondaient de manière sous-maximale à la vibration voyaient leur fréquence de décharge 

augmentée par la contraction (Burke et al., 1976b). Il semblerait que deux facteurs puissent 

rentrer en compte dans les capacités de décharge des afférences Ia : la fréquence de vibration 

ainsi que la position du muscle. Dans l’étude 1, nous utilisions une fréquence de vibration 

optimale de 100 Hz capable de générer une décharge des afférences Ia à chaque vibration (Vedel 

& Roll, 1982). De plus, il semblerait qu’une position du muscle à longueur  intermédiaire 

comme utilisée dans l’étude 1 permette d’optimiser la fréquence de décharge des afférences Ia 

(Souron, Oriol, et al., 2018). Ainsi, la fréquence de décharges des afférences Ia était déjà 

optimale au repos lors de notre étude 1 ne permettant pas à l’ajout de la contraction musculaire 

d’optimiser les effets de la vibration contrairement aux études ayant auparavant démontrée une 

Chapitre III -  Applications cliniques 
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supériorité de la vibration surimposée à la contraction qui étudiaient un muscle en position 

raccourcie (Fattorini et al., 2006; Marconi et al., 2008; Filippi et al., 2009; Brunetti, O, 2012). 

Si, d’après l’étude 1, il ne semble pas y avoir une méthode optimale d’application chez le sujet 

sain, ces résultats sont tout de même à nuancer. En effet, la contraction musculaire volontaire 

adjointe à la vibration chez les patients ayant un muscle spastique en position raccourcie ou des 

difficultés à mobiliser leur membre pourrait avoir valeur d’entrainement et pourrait donc 

montrer un intérêt supérieur dans leur rééducation.



 

185 

 

CONCLUSION GENERALE & PERSPECTIVES 

 

L’objectif de ces travaux de thèse était d’évaluer les effets aigus de la vibration locale prolongée 

sur la fonction neuromusculaire afin de mettre en avant son potentiel de neuroplasticité pouvant 

être bénéfique dans le cadre de la rééducation post-AVC. En effet, la vibration a démontré son 

intérêt dans la stimulation du système neuromusculaire pouvant induire des adaptations à la fois 

aigues et chroniques (Souron, Besson, Millet, et al., 2017). Lors de nos travaux, nous avons 

montré les effets importants de la vibration au niveau central. Notamment, après une session de 

vibration locale prolongée, nous avons pu suggérer une augmentation de l’excitabilité corticale 

ainsi qu’une dépression de l’excitabilité des motoneurones (étude 1). Cependant, certains 

mécanismes restent encore à explorer de manière plus précise. Nous avons également montré 

l’absence de supériorité de la vibration surimposée à une contraction musculaire isométrique 

par rapport à la vibration seule (étude 1). Devant les résultats positifs de cette méthode avancée 

dans les études chroniques il serait intéressant d’évaluer si certains paramètres pourraient 

davantage expliquer l’intérêt de la contraction musculaire lors de la vibration en faisant varier, 

par exemple, la longueur musculaire.  L’étude 2 nous a permis de mettre en avant une plus 

grande activité corticale ainsi qu’une plus grande cohérence cortico-musculaire lors de la 

répétition de contraction isométrique après la vibration. Il serait intéressant d’approfondir ces 

résultats à l’avenir, en mobilisant notamment de nouvelles techniques comme l’imagerie par 

résonnance magnétique ou la tomographie afin de démontrer l’activation de certaines régions 

corticales après une session de vibration. Cependant nous n’avons pas pu relier ces phénomènes 

à une modulation de l’excitabilité intra-corticale (étude 3), principalement à cause d’une 

importante variabilité inter-individuelle. Ainsi, la stimulation du système proprioceptif induite 

par la vibration pourrait être à l’origine d’une plus grande activité des circuits sensoriels et 

Chapitre IV -  Conclusion générale et perspectives 
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moteurs induisant un  remodelage synaptique capable d’améliorer les performances motrices 

(Filippi et al., 2023). Cependant, ces résultats sont à nuancer car ils ont été obtenus chez le sujet 

sain. En effet, il serait nécessaire de réaliser une étude des effets de la vibration locale prolongée 

chez les patients post-AVC pour mettre en avant les bénéfices potentiels de la vibration. Pour 

cela, nous pouvons imaginer un protocole complet, s’étalant sur quatre semaines investiguant 

les résultats de quatre groupes de patients AVC : un groupe contrôle réalisant les sessions de 

kinésithérapie et d’ergothérapie conventionnelles ;  un groupe vibration réalisant trois séances 

de trois fois dix minutes de vibration par semaine en plus de la thérapie conventionnelle ; un 

groupe vibration + contraction réalisant trois séances de trois fois dix minutes de vibration sur 

muscle contracté par semaine en plus de la thérapie conventionnelle, un groupe contraction 

réalisant trois séances de trois fois dix minutes de contraction répétée par semaine en plus de la 

thérapie conventionnelle. Un protocole de la sorte nous permettrait de comparer les effets de la 

vibration surimposée à la contraction à la vibration seule chez une population clinique 

nécessitant une rééducation physique. Nous pourrions réaliser des mesures EEG afin d’étudier 

les modulations de l’activité corticale à long terme chez les patients AVC en ajoutant une 

mesure de cohérence cortico-musculaire qui fait sens dans le suivi de la récupération des 

patients après leur AVC. Nous pourrions également étudier les réponses à la TMS connaissant 

la valeur pronostic des MEPs chez les patients AVC. Si les mesures de l’excitabilité des 

motoneurones par les CMEPs ne seront par réitérées chez les patients à cause de l’inconfort 

généré, il sera tout de même possible de faire des mesures de réflexe H ayant un intérêt dans le 

suivi de la spasticité.
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