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Avant-propos

Le veeu et plus particulierement I'objectif de touédecin rééducateur est de redonner
au patient ayant des troubles de la posture eh dtecbmotion les moyens de se déplacer de
facon autonome. Chez les enfants atteints de saeatg¢rébrale (PC) dont les séquelles sont
multiformes et malgré les progres dans le traitamm@dicamenteux et fonctionnel le
probleme de comprendre comment ils se « débrotitlerest-a-dire quelle stratégie motrice
ont-ils élaboré pour marcher sans tomber a chagqgergste d’actualité. Comprendre les
fondamentaux de cette stratégie motrice permettitaibhe part d’adapter individuellement les
méthodes de traitement et de rééducation afin diamger la capacité ambulatoire pour les
PC qui marchent déja, et d’autre part de faire @iga ceux qui ne marchent pas encore la

marche.

L’'Homme, pour se déplacer, est confronté a dewblpmes i) générer de facon
efficace la force de propulsion, ii) lutter conkedfet gravitationnel sous peine de se retrouver
au sol. Le controle de I'équilibre postural est ahjectif de premier ordre dans la
programmation de toute tadche motrice, et plus @arirement dans la locomotion humaine.
Comme pour se déplacer, le contréle de I'équilipostural requiert une force et un appui.
Ces forces « externes » résultent de contractiarscuhaires dont les appuis sont constitués
par les articulations. Le développement de cesfore sera efficient que si la commande
motrice et I'état fonctionnel de la chaine muscaitieulaire le sont également.

Chez les enfants PC les appuis sont clairement frdedh des degrés divers. En
d’autres termes, deux facteurs - la paralysie caléket ses conséquences sur l'architecture
musculo-squelettiques - affectent la génération fdeses de propulsion et le contrble de
I’équilibre. Cependant, si les modifications musestjuelettiques sont apparentes il reste a
savoir si la commande motrice est réellement méelifL’étude comparative entre les enfants

ayant un développement normal (DN) et les PC pdraietde répondre a cette question
d’'importance.



Deux modeéles expérimentaux, l'initiation de la nera’une part et le rattrapage de
I’équilibre consécutif a une chute avant d’autre,pant été utilisés pour tester I'hypothese de
travail selon laquelle la programmation motrice tdeiadapter aux deux contraintes
biomécaniques incontournables, a savoir le conttéléequilibre et la génération des forces

de propulsion.

Ainsi, c’est dans le cadre d'une approche biomépaniet électro-physiologique de
I'initiation de la marche et du rattrapage de I'fiQue chez des enfants PC et chez des enfants

DN que cette étude a été réalisée.



Chapitre |

INTRODUCTION GENERALE

1.La paralysie cérébrale 6
1.1 Epidémiologie P ¢
1.2 Définition N o
1.3 Les causes de la paralysie cérébrale ...l 8
1.4 Classificationdes PC 11
2. Les organisations du systeme contréle moteur
2.1 Les fibres, le tonus musculaire, I'unité ME@ric...............cc.ocevevenes 15
2.2. Les cellules médullaires P I 4
2.3 Les organisations des réflexes médullaires PP~ I
2.3.1 Le réflexe d’étirement myotatique e 22
2.3.2 Le réflexe myotatique inverse . 23
2.4 Organisation segmentaire 2 |
2.5 Organisation plurisegmentaire 24
2.6 Systemes de régulation médullaire N o S22
2.7 Les contrOles centraux L 28
3. Spasticite et les différents traitements pour lesrgants PC
3.1 Laspasticité 31
3.1.1 Definition R |
3.1.2 Causes, conséquences et expllcatlons da$acspz ........... 31
3.2 Evaluation de la spastiCité .. 36
3.2.1. Evaluation analytique de la spasticité ......... o ene.n.. 37
3.2.2 Evaluation fonctionnelle . 39
3.2.3 Evaluation instrumentale P (0
3.3 Traitement de la spasticité chez les enfants. PC R |
3.3.1 Les traitements physiques P X I
3.3.2 Traitements médicamenteux ... 41
3.3.3 Traitements locaux A" v24
3.3.4. Traitement de toxine botulique chez Ies PC Y /)
3.3.5 Les traitements chirurgicaux e 44
3.3.6 Traitement par I'appareille orthopedlque .............. 45
4. La physiologie de la marche, de I'équilibre efs troubles de la marche
chez les enfants PC
4.1 La physiologie de la marche, de I'équilibre  ............... 47
4.2 Les troubles de la marche chez les enfants PC
4.2.1 Les conséquences des lésions cérébraletesheg............ 48
4.2.2 Les troubles de la marche chezlesPC.......................49
5- Concept d’organisation biomécanique du mouvement
5.1 Bases posturales et phases du mouvement.  ..........ccoee.l. 53
5.2 Les phénomenes posturaux anticipateurs  .......ooiieeeeens 54
5.3 APAs et mouvements réalisés sur une base psfive.  .......... 55
5.4 APAs et mouvements réalisés impliqguant une fivadiion
partielle de la base posturale. ceerennnn.. D8
5.5 APAs et phase d’exécution dans les mouvemeatfses avec
une modification définitive de la base posturalgate .................... 61

3



Conclusion
Cadre conceptuel de I'étude



Chapitre |

INTRODUCTION GENERALE

L’étre humain évolue et se développe dans un emvément social. Ses relations, ses
contacts avec ses congénéres lui permettent denséraire et d’avoir une certaine qualité de
vie. Malgré le développement des moyens de comratioits tel que 'automobile, le Net,
etc., la locomotion pédestre reste le signe reptased’une certaine socialisation. Avoir une

autonomie de locomotion aide beaucoup a la quaditée.

A l'inverse des quadrupédes qui peuvent se déplaesr peu de temps apres la
naissance, la locomotion humaine n’est acquise pge& une longue période
d’acquisition/apprentissage, pour les enfants ayantiéveloppement « normal », le ramper
vers 6-7 mois et la marche « mature » vers 5 aes.dates de ces périodes charnieres sont
plus tardives chez les enfants atteints de pati®ldle que l'infirmité motrice cérébrale,
appelée aussi paralysie cérébrale en traductidameellation anglo-saxonne. Par ailleurs, les
caractéristiques de cette locomotion, dans toeesdtégories, enfants - adultes - personnes

agées, normaux ou atteints de déficiences sensiriems, varient tout au long de la vie.



1. PARALYSIE CEREBRALE

1.1 Epidémiologie
L’avenement d’Internet et des moteurs de rechei@tibte grandement les recherches de

données. Un certain nombre de données dans cetie ipéroductive a été reprise des sites
tels que le CDC (Centers for Disease Control amgéhtion, USA), le SCPE (Surveillance of
Cerebral Palsy in Europe), CerebralPalsy.org oorend/ikipedia (mot clé : Cerebral palsy).

Il ressort des études épidémiologiques une donedmrquable, connue depuis longtemps
dans le milieu spécialisé : le pourcentage d’esfaaiteints d’infirmité motrice cérébrale
(terminologie de I'école francaise) ou de paralysteébrale (terminologie de I'école anglo-
saxonne) reste constant quels que soient les grogres la prise en charge néo et périnatale,
et notamment dans la survie des grands prématciré€4ns, 2005). Ce pourcentage tourne
autour de 2 p.mille de nouveaux-nés, soit envirbd0lenfants paralysés cérébraux en plus
chaqgue année en France (Source Apetreim).

Toutefois, dans le détail, il existe des difféerencegéressantes.

- Le pourcentage de garcons atteints de PC e#bi$.plus que chez les filles.

- La prévalence de la PC s’éleve jusqu'a 5 a 8%etéants parmi les enfants de tres petits
poids de naissance ou les enfants nés tres gra@dmfurés. Pour 85% des cas il s’agit de
formes cliniques ou la spasticité prédomine, deridglatérale ou unilatérale.

- Un tiers des enfants avec PC ne marchent pagea tle 5 ans, et cette capacité a la marche
est d’autant plus réduite qu’il existe d’autresidéf associés a la déficience motrice.

- Parmi les facteurs de risque de la PC il impalte distinguer ceux qui relevent de
caractéristiques propres a la conception et/ousgss®, de ceux qui relevent du mode de prise

en charge périnatale.

1.2 Définition

Cette partie comporte de larges extraits d'un damimiche d’informations et issu d’un
workshop publié dans la revue Dev Med and Child rhleysection The Definition and
Classification of Cerebral Palsy. Dev Med and Chk&lrol, vol 49, Supp. S109, 2007).

On trouve deux dénominations pour qualifier lesiites du mouvement et de la posture chez
I'enfant, Cerebral Palsy (CP) pour I'école anglaesame et Infirme Moteur Cérébral (IMC)

pour I'école francaise (Tardieu, 1954).



Court historique

La définition pour cerner les troubles du mouvenerde la posture chez I'enfant a cheminé
durant plus de trois siecles du fait de la compéerle la pathologie qui touche le cerveau a
des degrés divers et de la sévérité des conséquEmmtionnelles.

Au 18e siecle, Lallemand (1820), Cazauvieilh (182¥@ux médecins francais (cité par
Ingram, 1984) avaient déja montré des liens eegddsions cérébrales et les manifestations
cliniques. Cependant, il est reconnu que c’estel{{t810-1894) en 1843 et en 1862 qui, par
ses nombreuses études sur la PC, a posé les memigae définition en mettant 'accent sur
les rétractions et déformations résultant d'unestigigé et d’'une paralysie de longue durée.
Vers le milieu du 20e siecle, de nombreux auterlssque Crothers (1951), Phelps (1941) aux
Etats-Unis et Mac Keith and Polani (1959), Bax @)96n Angleterre ont travaillé sur la
définition de la PC. Mac Keith et Polani, (1959¥idigsait la paralysie cérébrale (Cerebral
palsy) les Iésions cérébrales non progressivegBues dans les premiers instants de la vie et
induisant des troubles permanents de la postude etouvement qui se manifestent dans la
toute jeune enfance. Bax, (1964) fait remonter dendemps I'apparition des lésions
cérébrales incluant les Iésions du cerveau immatiest-a-dire des lésions survenues in-
utéro. Il a cependant exclu de la PC les troublesmbuvements de courte durée, les
pathologies progressives ou celles liées a uneidatie mentale.

En 2000 le Groupe de Surveillance de la PC en Euaopublié les procédures standardisées
pour décrire avec certitude ce qu’est la PC. Dansouvelle définition de PC ils ont repris
I'essentiel les propositions de Mutch et al. (19§@)incluent 5 points clés suivants :

- La PC est un terme générigue, en quelque sortealhapeau ».

- La PC est permanente mais les séquelles peuvehieg¢ car elles dépendent de
nombreux facteurs: la croissance, les modificationsculo-articulo-tendineux (rétraction,
déformation ostéo-articulaire), etc.

- La PC implique des troubles des fonctions masrieeen particulier de la posture et
du déplacement.

- La PC est due a des lésions cérébrales acquse®volutives et des anomalies
progressives (comme la raideur des membres guaesinséquence de la lésion initiale du
cerveau entrainant une perturbation des fonctiastsieces des membres).

- La PC inclue des interférences entre les |ésonspport avec un cerveau immature.
Bax et al., (2005, 2006) a rajouté dans la définidle PC les troubles de la sensibilite, de la
perception, de la cognition, de la communicationj domportement, d'épilepsie et

secondairement des problémes musculo-squelettiques.
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A lissu d’'un workshop, le Comité Exécutif (Rosenbaet al., 2007) a présenté un rapport
sur la définition et la classification de la PC @des termes suivant :

La paralysie cérébrale est un ensemble de troupksnanents du mouvement et de la
posture qui entraine une limitation des activitéstmes suite a des lésions non progressives
survenues sur le cerveau en développement du émetds nourrisson. Les troubles moteurs
dans la PC sont souvent accompagnés de troublda gensibilité, de la perception, de la
fonction cognitive, de la communication, du com@ont par une épilepsie et

secondairement par des problémes musculo-squeiestiq

En France, TardieG., neurologugdéfinissait en 1954 « L'Infirmité Motrice Cérélgaest une
séquelle motrice d’'une Iésion cérébrale accidentlirvenue dans la période «péri-natale»,
c’est-a-dire parfois «avant» (in-utéro), parfoismoment de la naissance, parfois juste apres.
Il s’agit donc d’une souffrance néonatale, non étreé et non curable. Il a écarté de I'IMC
les malformations d’origine des lésions cérébraeslutives. Il distinguait deux formes
d’'IMC, la premiere présente des troubles moteurss gatard intellectuel, et la seconde,
appelé Infirmité Cérébrale d’Origine Cérébrale (IOou les troubles moteurs sont plus
séveres et qui associe une atteinte des fonctip&isures tel que le retard intellectuel.
Aujourd’hui la communauté scientifique préfére igél le terme de Paralysie Cérébrale qui
est la dénomination adoptée par la quasi-totalge pays. Le terme PC est plus général
puisqu’il regroupe également les formes avec desnéts intellectuelles ou I'on parle dans

les cas les plus séveres de polyhandicapé.

1.3 Les causes de la paralysie cérébrale

Les causes de la PC ont été pour la plupart maintadentifiées.

Les causes anténatal€ka période qui précede avant la naissance)

On peut citer les causes anténatales suivant :
- L’hypoxie cérébrale consécutive a un trouble Watire (ischémie ou arrét de
I'apport de sang) ou une hémorragie.
- Les infections congénitales (cytomégalovirugpflasmose, rubéole) et I'exposition

de la mére a des substances toxiques.



Les causes périnatalegpériode relative qui précede et qui suit la naissq sont
essentiellement liées a des complications duraadcduchement, & la prématurité et a
I’hyperbilirubinémie (ictére nucléaire).

- Lesdifficultés au moment I'accouchemelhes enfants peuvent avoir une hypotonie
secondaire, conséquence astauffranced'origine anténatale. La Iésion cérébrale pewd étr
provoquée par un traumatisme obstétrical (accouehentifficile), par une hypoxie
(diminution de l'apport d'oxygéne). Pendant l'actmment ou dans les premiers moments de
la naissance il peut survenir un accident vas@ileérébral, ou une malformation cérébrale
découverte au moment de la naissance.

- La prématurité (est une naissance avant le terme normal). Catisecreprésente
35% des PC (Cans, 2005). Selon I'OMS, est prématouée naissance avant le terme de 37
semaines d'aménorrhée (SA) révolues soit en pen@pmois de grossesse) le 98%uivant
le premier jour des dernieres regles. lls ont éldss prématurés en 4 catégories :

Prématuré né entre 33 et 36 SA,

Grand prématuré de 28 a 32 SA,

Tres grand prématuré entre 25 a 27 SA,

Prématurissime né a moins de 24 SA,
Le risque de Iésion cérébrale par ischémie (réduaiu arrét de I'apport sanguin artériel, et
donc d'oxygene) est plus important dans les cgséaaturité avant 32 SA avec petit poids a
la naissance car la régulation de la circulatiomgaae cérébrale n’est pas encore
parfaitement établie. On note également que plysréanaturité est plus tét, plus I'enfant
risque d’'avoir une atteinte motrice plus sévergebéant, il est important de reconnaitre que
la grande majorité des bébés prématurés, méme quaugont nés tres prématurément, ne
souffrent pas de paralysie cérébrale.

- L’hyperbilirubinémie (ictére nucléaire). La Iésion cérébrale est proéegpar une
augmentation du taux de bilirubine dans le sangstsmce toxique pour les noyaux gris
centraux. La surveillance rapprochée du nouveawngermis de diminuer de facon

significative de tels accidents qui entrainaienparticulier des tableaux d'athétose.

Les causes postnatalék période qui suit la naissance) :
On peut retrouver les causes ou les conséquencssigent une naissance :
- Une infection : séquelles de méningite, encépiadlue liée au virus du SIDA.

- Un traumatisme : accident de la voie publique.



- La maltraitance de I'enfant : Il peut provoques désions cérébrales importantes, qui
peut conduire a la paralysie cérébrale. Cet abeisdpsouvent la forme de graves secousses
d'un parent frustré ou soignant, provoquant unedneagie du cerveau.

- Un traitement de tumeur : lésion secondaire raefvention chirurgicale ou a la
chimiothérapie.

- Une maladie métabolique (acidurie glutariqueggr

Malgré la diversité des causes de la paralysiebcée de nombreux cas restent sans cause

définie.

Tableau 1 :

Causes anténatales Causes périnatales Causes post natales
Hypoxie cérébral du a une | Souffrance néonatale. Infection séquelles de
malformation cérébrale, Prématurité. méningite, encéphalopathie

accident vasculaire cérébraleRetard de croissance intra | Traumatisme cranien.

(hémorragie, ischémie uterin. Traitement de tumeur
Infection congénitales L’hyperbilirubinémie (Ictére | cérébrale.
(rubéole, toxoplasmose, nucléaire).

cytomégalovirus) substance

toxique.

La manifestation clinique est toujours en lien aletocalisation de la lésion cérébrale. Par
exemple : chez un nouveau né a terme qui a unenlésthémique au niveau corticale, on
retrouve un tableau de tétraplégie avec une mipta@die (petite téte), I'ischémie des noyaux
gris donne un tableau d'athétose, les Iésions niciu@s hémisphériques focales peuvent
donner une hémiplégie. Dans les PC lié a des pugémtles Iésions cérébrales se retrouvent

souvent autour des ventricules cérébraux entraswnent une diplégie spastique.
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1.4 Classification des PC
Les degrés de troubles moteurs chez les PC sanvar@ables, qui dépend de la gravité des

lésions cérébrales initiales. La classification &€ permet aux professionnels d’avoir des
informations sur I'enfant, de proposer des soirepégs et évaluer I'évolution.

Il 'y a plusieurs types de classification de PC boe peut résumer selon soit la déficience
motrice, soit les lésions neuro-anatomiques ounskdars capacité fonctionnelle telle que

marchant ou pas marchant, autonome dans la viedggrst ou en difficulté.

Classification selon la topologides membres atteints de paralysies.
(Evans, 1948 ; Asher et Schonell, 1950 ; Wyllie51)9

- Monoplégie :c’est la paralysie se localisant a un seul membre

- Hémiplégie : c’est la paralysie plus ou moins compléte de la moitié dg€o
consécutive a une lésion des centres moteurs faisheau pyramidal du cerveau

- Paralysie: c’est la paralysie des deux membres inférieurs

- Tétraplégie : c’est laparalysie des quatre membres.

- Diplégie : c’est la paralysiele la méme facon 2 régions symétriques dans lescorp

Classification selon les anomalies des mouvements
On peut citer des auteurs Mac Keith et Polani (J9&8®ans et al., (1987), Mutch et al.,
(1992) qui travaillent sur la classification baséer les déficits moteurs en termes
neurologiques : Spasticité, dyskinésie, ataxie @ésavec des capacités fonctionnelles de la
mobilité.
- PCselon la tonicité musculaire
+ Hypotonie (désigne une diminution du tonus muaice)).
+ Hypertonie (désigne un tonus musculaire ttepé&.
- PCspastique:
Le tonus musculaire est augmenté, ce qui provogaeoasture rigide au niveau d’'une
ou de plusieurs extrémités des membres (bras jamlae).
- PCdyskinétique :
La caractéristique prédominante de la PC dyskinétept la présence de mouvements
anormaux involontaires et incontrélés dans le beaspes, visage, et le tronc. Il 'y a
deux formes de dyskinétique : la premiere c’esfolane de PC dystonique et la

seconde cest la forme de PC choréo athetoide.
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+ PCdystonique : la PC dystonique se caractérisent par la prédarosmde
mouvements lents avec une rigidité musculaireofi$ musculaire est augmenté). lls
ont des postures anormales, persistantes et ga’iietendent apres quelques secondes
ou minutes. Il existe différents types de mouvemeamormaux tel que la dystonie
avec une persistance mais non permanente, uner@a@stormale de certaines parties
du corps (bras, jambes, tronc) en raison de cdrdrscmusculaires anormales. Le
désordre dystonique peut affecter également leslerisl'expression du visage, la
déglutition et la parole, ce qui entraine de grax@séquences fonctionnelles.

+ PC Choreo athetoide : lls se caractérisent par des mouvements
incontrélables. La différence entre la PC chordwiafid et la PC spastique c’est qu'ils
ont une variable de tonus musculaire, et qu’ils smivent une diminution du tonus
musculaire (hypotonie). Les contractures des extédnsont moins fréquentes. Les
mouvements anormaux sont activés par le stress gues par des réactions
émotionnelles normales. Par exemple : pour pouywm@ndre un objet en étendant le
bras les PC doivent effectuer des mouvements g@ibeindre un objet qui pourraient
entrainer de nombreux mouvements involontairesnimotables dans les bras, les
jambes, le tronc, et méme le visage.

- PC ataxigue : La PC ataxique est une forme affectée par l'indimation des
mouvements due a une atteinte du systeme nerveuxakesans affecté la force
musculaire.

- PCmixtes : dans ce groupe il y a des PC qui présentent pagtisité associée avec

une ataxie ou une dyskinésie.

Classification selon les capacités fonctionneltes
- Gross Motor Function Classification System (GMFCSPalisano et al., 1997)

Elle est basée sur la capacité fonctionnelle déane PC. Il est maintenant devenu le

principal moyen pour décrire la gravité du handicagteur chez les enfants PC. Le systeme

GMFCS est accueilli unanimement dans le monde defegsions des soins et de la santé
(Wood et Rosenbaum, 2000 ; Morris et Bartlett, 3004

Le GMFCS décrit la capacité d’effectuer des mouvamehez les enfants PC en 5 niveaux

dans 4 groupes : moins de 2 ans, 2 a 4 ans, 48, @au-dela de 6 ans.

Il répond a la nécessité d'avoir un systeme desifilzation standardisée de tous les niveaux

de la gravité des mouvements handicapés chez fimstemtteints de paralysie cérébrale.
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Les enfants du niveau 1 peuvent effectuer toutesatgivités de leur paire appariée selon
I'dge, mais avec quelques difficultés par exemtdevitesse pour réaliser le mouvement peut
etre diminué. lls peuvent avoir des difficultés poantroler leurs équilibres et leurs capacités
dans la coordination des mouvements.

Les enfants du niveau 5 ont des difficultés a dédetrla téte et la posture du tronc dans la

plupart des positions et dans la réalisation dérétmvolontaire du mouvement.

- La classification selon la mobilité fonctionnellele la marche
Hutton et al., (1994) a classé des CP selon lacitgépde marche marchent normale ou
avec des difficultés.
Functional Mobility Scale (FMS) : a été concue comme un systeme d'évaluation
pour mesurer les changements de la capacité deatahm suivant l'intervention
(Russel et al., 2003 ; Graham et al., 2004). thye d’évaluer la performance d'un
enfant marchant sur trois distances (5, 50 et 580a%) et a les classer par leur besoin

d'appareils fonctionnels tels qu’un fauteuil rotilan une aide a la marche.

- La classification selon la capacité fonctionnelldes membres supérieurs
Bimanual Fine Motor Function (BFMF) ou MACS (Manugbility Classification Systéme)
est congue pour évaluer les fonctions des membpsisurs. Elle a montré une fiabilité dans

la pratique avec une bonne corrélation inter-okeerr entre parent et les professionnels.

Evolution dans la classification des PC
Selon le rapport de comité international en avliD@ il y a 4 composants importants a
étudier pour classer les PC dont certains descgtigins pratiques ont été déja realisés :
1. Classer selon les anomalies motrices : l'origitda topologie de désordres de
mouvement.
2. Classer les PC selon les déficiences assodiggsésence ou I'absence du retard du
développement du systéme musculo-squelettique, anassocié ou non avec des
déficiences sensorielles, visuelles, fonction latguelle, épilepsie, etc.
3. Classer selon les lésions anatomiques et legeines neurologiques :
Le développement des imageries neurologiques patimevisager une classification
plus cernée des PC (Briellmaret al., 2000) Cependant a I'heure actuelle les
informations sont encore insuffisantes pour comreenme classification spécifique
des PC.
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4. Classer selon I'étiologie et le moment attemPdL :

La cause des PC est loin d'étre éclaircie a cawsemdltiples facteurs et des
interactions non identifiés. Etudier les facteues risques avant, pendant et post
naissance permets a avoir une orientation plusispngéaur classer les PC selon

I'étiologie.

En résumeé
La paralysie cérébrale (PC) est une anomalie flanlztion motrice. La capacité de se
déplacer et contréler des mouvements est perturbée.
La paralysie cérébrale est acquise a un age prébatiuellement moins d'un an
d'age. La paralysie cérébrale est due a une armmhalcerveau qui ne progresse pas
dans la gravité.
La prématurité, les accidents vasculaires cérébeadinfection du cerveau sont les
principales causes de la paralysie cérébrale.
Il existe différents types de paralysie cérébraeéle sur les symptémes : spastique,
hypotonique, choreo-athetoide, et les types mixtes.
La paralysie cérébrale peut étre associée a dsaotneditions médicales, y compris un
retard mental ou des convulsions.
De nombreux enfants atteints de paralysie cérébralane intelligence normale.
Le traitement de la paralysie cérébrale n’est que pes symptoémes. Il existe peu de
traitements pour les causes.
La meilleure approche pour le diagnostic, le tragat et le suivi nécessite une équipe

multidisciplinaire.
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Les Causes des CP—

Prématuré

Souffrances anté/ post natale

Hémorragie cérébrale, etc.

Lésion cérébrale acquise,

non évolutive

!
PC
!
- Diplégie ! -Hémiplégie
-Tétraplégie
Traitement réversible - Spasticité Traitement irréversible

- Traitement toxine
- Appareillag (attelle)

- Rééducation motrice

- Trouble de la marche

- La rétraction / déformation

- Ténotomies des tendons
s- Neurectomie,
- Neuroclasie

- Neurotomie sélective

Schéma 1 :

I'évolution clinique et les traitementsle PC

2. Les organisations du systeme du controle moteur

2.1Les fibres, tonus musculaire, 'unité motrice

a. Les différentstypes de fibres musculairede muscle squelettique (plus ou moins

fatigables et rapides) est l'organe effecteur demlatricité. Il est constitué de fibres

musculaires de forme fusiforme, de 10 a et de longueur variable.
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Il existe trois types de fibregl lentes, IIA rapides et IIB intermédiaires) peétant des
propriétés morphologiques, contractiles et de nodihe énergétique différent.
- Les fibres de type | (Slow) (Burke et al., 1984t résistantes a la fatigue qui utilisent un
systéeme énergétique oxydatif bénéficieront d'ursewarisation riche de couleur rouge.
- Les fibres musculaires de type Il sont subdidsg&e deux groupes (Brooke et Kaiser, 1970):
Il A (Fast Fatigablerapideg
Il B (Fatigue resistanintermédiaires.

Les fibres de type Ilb sont fatigables ayant maiewvaisseaux sanguins, de couleur plus pale.

- Les musclegagonistessont les muscles dont la contraction concentriqod a provoquer le
mouvement désiré. Par exemple le biceps brachiad tia flexion de coude, et du triceps

brachial dans I'extension.

- Les musclesantagonistessont les muscles dont la contraction (ou forcetiélas) est
susceptible de produire une action articulaire #&maent inverse a celle du mouvement
désiré. Ainsi le biceps brachial a pour antagonistdriceps brachial dans la flexion et

inversement dans I'extension (Rash et Burke, 1974)

un fuseau neuromus culaire une fibre musculaire strige banale

SRR ﬁ

o _»-'."ﬁ"’_'h =, \1 dynamique

o

Tetatique

fibres afférentes

(versles centres) matanaurane o

Figure 1: Les éléments de base du systeme neuro musc{failas et al., 1997 )

b. Letonus musculairesstle niveau de tension d’'un muscle au regasse définit comme la

résistance d'un muscla lI'étirement passif.Le tonus musculaire est le produit d’'une
interaction dynamique entre un composant du réfteggrement et les propriétés contractiles
du muscle (Matthews, 1959). Le tonus musculaireadatfois un état de tension légére et la
résistance a I'étirement d'un muscle squelettigireis vivo. Le tonus musculaire met en jeu
des réflexes myotatiques. Le tonus musculairerestitnportant parce qu'il constitue le point

de départ des activités motrices et posturalepapaét le mouvement, fixant l'attitude, sous-
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tendant le geste, maintenant la statique et ldgeil Un muscle sans tonus s'étirant sans
opposer de résistance ne serait pas de grand& wuldns le maintien de la posture. Son
importance va de pair avec une complexité duat@irention de I'ensemble des structures

nerveuses centrales. L'augmentation de cette tende repos est appelée hypertonie

musculaire.

c. Unité motrice

Une unité motriceest lI'ensemble constitué d'un motoneurenet de toutes les fibres
musculaires qu'il innervel'excitation d'un motoneuron@ va entrainer la contraction de
toutes les fibres musculaires de I'unité motricéd ounerve.

Les unités motrices comprennent 3 typeBurke et al.,1974) :

Les types rapidegt fatigables (type FF, poudast and fatigable sont innervés par des
motoneurones de large diametre, avec des vitegsesmiuction rapide Ells se contractent et
se relachent rapidement. Elles développent la ghamde force mais se fatiguent aprés
quelques minutes d’une stimulation répétitive dange taille.

Les types d’'unités motrices lentes résistantes (type S, pour slow) sont innenagsdes
motoneurones de petite taille et de vitesse de umiimh lente. Elles sont résistantes a la
fatigue et peuvent produire une force constantearduplus d’'une heure de stimulation
répétitive.

Les types intermédiairesnt des propriétés intermédiaires entre les deée&aents.

La plaque motrice est une structure appartenant en partie au négunet une autre partie a
la cellule musculaire. Les fibres musculaires d'unégé motrice ne sont pas accolées mais
disséminées dans le corps musculaire. Ainsi I'etioit d'une unité motrice va entrainer la
contraction de fibres musculaires réparties damsuscle. Toutes les fibres musculaires d'une

unité motrice ont les mémes caractéristiques.

2.2. Les cellules médullaires

a.Les Motoneuronede la moelle épiniére peuvent se divisé en detégoaies

- Les motoneurones alpha: (axones myélinisés dgml4LlLe neurotransmetteur des
motoneurones alpha est l'acétylcholine. Les motamms alpha innervent les fibres
extrafusles. lls commandent deux types d'unitégicast : les unités motrices rapides et les
unités motrices lentes. Les motoneuromesont sous contrble corticalpour la voie du

faisceau pyramidal.
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- Les motoneurones gamma : un autre type de motones! spinaux (axones myélinisés de
petit diametre : 4 & 8um). Parmi les nombres dewmeurones il y a environ 30% des
motoneurones gamma qui innervent les fibres insedés. Il intervient dans la régulation du
tonus musculaire en permanence au repos, en pestpeadant la marche. Les motoneurones
y sontsous contrdle du tronc cérébralec en particulier la substance réticulée (ométion
réticulée). Ces régions sont en relation avec feetet, les noyaux gris centraux et avec le

cortex moteur.

Le r6le de motoneurones alpha et gamma : Lors don&action musculaire volontaire, les
motoneurones alpha sont activés, les fibres exatds se contractent et le muscle se
raccourcit. Si les fuseaux neuromusculaires sechield@, ils deviennent inefficaces pour
transmettre des informations sur la longueur ducheugette situation ne se produit jamais,
grace a l'activation des motoneurones gamma. Laamtion des deux pdles du fuseau a pour
effet de conserver les fibres sensorielles actjiAest et Kuffler, 1951). Le motoneurone au
cours du développement de l'organisme, détermitypéedes fibres musculaires qu'il innerve

b. Les interneurones Les interneurones font le lien entre les neusoa#férents et les
motoneurones. lIs recoivent des fibres sensiticesng postérieure) des voies descendantes
des commandes automatique ou volontaire.

Les Cellules de Renshaw : Les motoneurones alphdemcollatérales qui sont en relation
avec desnterneurones inhibiteurappeléscellules de Renshasux mémes en relation avec
les motoneurones interneurones. Il a la capachbitnice, exerce une inhibition récurrente
sur le motoneurone lui-méme et limite la fréquedeaécharge du motoneurone. Les cellules
de Renshaw sécrétent de la glycine, un neurotrateumeinhibiteur dont les récepteurs
synaptiques peuvent étre bloqués par la strych@nggoniste). Une stimulation excessive
des motoneurones (par la voie descendante notamesnainsi amortie par inhibition du
motoneurone stimulé par les cellules de Renshasoatact avec lui-méme. Les cellules de
Renshaw sont aussi en relation, par lintermédidineterneurones inhibiteurs avec les
motoneurones alpha (notés alpha e) innervant lesclesl antagonistes, qu'ils stimulent
indirectement.

L'importance de ces afférences centrales peutnéise en évidence lors de la section des
racines médullaires dorsales. Le muscle innervéakss a demi paralysé alors que son

innervation motrice est intacte.

18



c. Les organes neurotendineux de Golgi

Les organes tendineux de Golgi sont sensibles @veeuil assez bas a la contraction de
I'ensemble du muscle mais ils sont peu sensibdes &tirement. Ils sont innervés par des
fibres myélinisées Ib. En cas de contraction v@watou de réflexe ils peuvent limiter la
contraction en agissant sur les motoneurones alghkintermédiaire d'un interneurone

inhibiteur.

d. Les fuseaux neuro-musculairds\NM)

Ce sontdes récepteurs trés sophistiqués, permettanaain®s neurones du SNC de connaitre
la longueur et la vitesse d'étiremethés fibres musculaires. Les FNM mesurent |'état de
tension des muscles par des capteurs situés datimité des myofibrilles.

Deux types de fibres fusoriales se rencontréné:3 fibresa "bague nucléaire” dont la partie
centrale est renflée 8ta 5 fibres"a chaine nucléaire” présentant une zone allongésont
condensés les noyaux. (Calas et al, .1997). Cawipcepteurs sont fusiformes. Le fuseau
neuromusculaire, récepteur a l'étirement comprend 20 fibres musculaires modifiées
encapsulées (capsule conjonctive) attachées auxbrages complexes (aponévroses)
cloisonnant le muscle.

Chaque fuseau comporte des fibres musculaires adigéeis appelées fibrastrafusales,
disposées parallélement aux fibres responsablés centraction musculaire appeléédses
extrafusales.

Aux deux extrémités, les fibres intrafusales samnectées soit a des fibres extrafusales, soit
aux attaches tendineuses. Ainsi lorsque les fibsgsafusales modifient leur longueur, les
fibres intrafusales sont étirées ou raccourciemnsiel cas.

Le fuseau est sensible a I'étirement du muscleegaédes terminaisons sensitii@sux types

de terminaisons sensoriellgzeuvent étre observés. Les fibres nerveuses pmavetes
terminaisons primaires sont de type #&ors que les fibres désrminaisons secondaires sont
de type Il

Les terminaisons sensorielles primaires (layont sensibles a la fois a la longueur et a la
vitesse d’étirement du muscle. La sensibilité gitesse de la terminaison fusoriale primaire
se traduit par une augmentation de la fréquenceéédbarge pendant I'étirement et par une
diminution pendant le raccourcissement musculaies. fibres la sont parmi les plus rapides
de toutes les fibres neuronales. Elles sont mgées, avec un diametre variant de 12 ara0
qui correspond a une vitesse de propagation desfes d’'action proche d’environ a 70 m/s

chez I'humain (Pierrot-Deseilligny et Burke, 2005Jes afférences sont sensibles a
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I'étirement statique (tonique) et dynamique (phas)odes fuseaux neuromusculaires et donc
a la vibration mécanique (80 Hz) du muscle (RoWedel, 1982). Les fibres la recueillant les
influx engendrés dans les terminaisons primairesyrculent autour de la partie centrale du
fuseau. Leur activité augmente dés I'étirement discte qui déforme les fibres intrafusales.
Les fibres la s’articulent de fagcon monosynaptiguec les motoneurones alpha homonymes
de la corne ventrale de la moelle (Lloyd, 1941,6)34ut en transmettant leurs informations
aux centres supérieurs. L’activation des FNM en&aiinsi une augmentation rapide de la
tension musculaire qui s’oppose a I'étirement paréilexe appelé réflexe d’étirement.

Les terminaisons fusoriales secondaires (type I§ont uniquement sensibles a la longueur
du muscle. Les fibres Il sont plus petites et leitesse de conduction est également plus
faible, comprise entre 20 et 60 m/s.

Un stimulus percu par les fuseaux neuromuscula&retraduire le stimulus en message
nerveux. Il existe deux types de messages : unagesserveux sensoriel dirigiar des
neurones sensorieldont I'innervation sensorielle du fuseau neuromigse par des fibres
afférentes au SNC qui s’enroulent autour des filmestrales du fuseau pour former une
terminaison annulo—spirale. Ce sont des fibressgost myelinisées (fibres la) conduisent le
message du muscle au centre nerveux de la moeti@@Epet celui-ci va donner I'ordre au
muscle agoniste de se contracter par le messagainutigépar des motoneurones.

Figure 2 : Résuminervation motrice Pour les fibres extrafusales, il s'agit des fibmeou

Aa issues des motoneuroreegde la corne ventrale).

Pour les fibres intrafusales, il s’agit des fibyesu Ay dont les corps cellulaires sont présents
dans la moelle épiniéere.

Les fibresa ont un plus grand diameétre que les fibyesansmettent le message du centre

nerveux au muscle.

Figure 2: Fuseau neuromusculaire. Fibres
intrafusales et extrafusales (source Vinti)

www.google.fr
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2.3 Les organisations des réflexes médullaires

La moelle épiniére est le centre nerveux des réflequi est relié aux muscles par des nerfs
rachidiens. Les nerfs rachidiens sont par consdquee voie empruntée par le message
nerveux entre le muscle et les différents neurones.

Organisation de reflex de base

- Le réflexe de flexion : Les réflexes de fleximnspolysynaptiques (rémanence divergence,
inhibition réciproque. Ce sont des réflexes de mdampliquant le retrait d'un membre a la
suite d'un stimulus nociceptif (Calas et al., 1997)

- Le réflexe flexion-extension croisée : I'extensisurvient aprés la flexion (0.2 a 0.3 sec)
mais dure plus longtemps.

- Le réflexe monosynaptique.

2.3.1Le réflexe d’étirement myotatique (nonosynaptique) :

Le réflexe myotatique a été découvert par LiddISkerrington. Il consiste en la contraction

d’'un muscle quand il est étiré, I'étirement du niestimule les récepteurs de ce muscle.

a. Définition du réflexe d'étirement spinal (ou rtatmue):

C’est une augmentation du niveau de contractionnmdiscle en réponse a son propre
étirement. Le réflexe d'étirement est donc un xéflgui s'oppose a I'étirement involontaire
d'un muscle. Le réflexe myotatique est le seulerefl monosynaptique connu. Le réflexe
myotatique est une réaction involontaire et rapiden des muscles du corps et qui est
contrdlés au niveau supra médullaire par des \d@esendantes inhibitrices et excitatrices.

b. Les composantes du réflexe d’étirement: Dansdatraction tonique d'un muscle

squelettique : Il y a deux composantes de contmasti

- La premierecomposante de contraction statiquervient dans la posture du réflexe

d’étirement initial phasique lié a vitesse d’allengent. Il est puissant et de courte durée.

- La deuxiémecomposante de contraction dynamicie réflexe d'étirement secondaire est
tonique issu d'un étirement musculaire prolongéstl moins puissant mais se maintient et
dépend de l'allongement du tendon.

Ces deux composantes existent pour tous les mustcsesit étroitement liées.
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Figure 3: La réponse musculaire a I'étirement est orgareséboucle (Le Cavorzin)

c. La boucle myotatigue :

- a I'étirement initial, les stimuli se projetantrs

+ Les alpha- motoneurones de la corne antérieu) (l@Aa moelle. Ceux-ci réagissent
au stimulus en provoquant la contraction des filbbnesculaires sous leur dépendance. Cette
contraction réflexe s’oppose a I'étirement initidla correction ainsi apportée est
proportionnelle a la variation (de longueur ou desse) provoquée par I'étirement, mais peut
étre modulée par les centres nerveux supra-spinawdifiant ainsi I'amplitude de
mouvement autorisée.

+ Le gamma-motoneurone spinal participe égalemestta modulation. Il est capable
de modifier le gain du fuseau neuromusculaire,@gason action fusimotrice (contraction des
fibres intrafusoriales, modifiant la sensibilité dicepteur fusorial). Il est également soumis a
la régulation supra-spinale.

- La « boucle gamma » : La boucle Gamma corresgandeflexe myotatique direct, sans
interneurone. Ce que I'on appelle la boucle gamuantjun réflexe d'étirement est déclencheé
par l'intermédiaire des neurones sensitifs (fideegt Il), que les motoneurones alpha sont
activés et qu'ils provoquent une contraction puitsat efficace. Il semble qu'il y ait une
permanente adaptation de la longueur du fuseauulaiisc a I'état d'élongation du muscle
lors de la contraction volontaire, ce qui permeteamécanorécepteur de rester sensible a

I'étirement tout au long de la contraction.
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2.3.2 Réflexe myotatique inverse Un autre réflexe intervient, c'est le réflexe 'tiéflexe
myotatique inverse". Il est organisé selon le mé&ctema que le réflexe myotatique (Figure
4)

- L'organe récepteur est un meécanorécepteur tamdirfergane de GOLGI ou autre
mécanorécepteur tendineux), sensible a la tensSom. seuil d'excitation est plus élevé
(environ 30 fois plus) que celui des fuseaux newspulaires, mais il s'abaisse
considérablement lorsqu'il existe une contractiasculaire, volontaire ou réflexe.

- La transmission du message proprioceptif estrasspar des fibres Ib qui viennent faire

synapse, de fagon indirecte, par I'intermédiaitendhterneurone avec le motoneurone alpha

correspondant.
Récepteur
tendinen:
.
£

Fusean

{ fienro-

| - s culaire

A | / Muscle
Alpha-mototieuroe

Figure 4 : Le réflexe inverse est un mécanisme d'assemisseen tension.
Le résultat est une dépression de I'activité deie®| soit une diminution de la tension du
muscle, visant a protéger l'unité myo-tendineusiersAque le réflexe myotatique est un

systeme d'asservissement du muscle en longueur.

2.4 0rganisation segmentaire

A I'étage segmentaire : le mouvement est organis®iad'un couple "agoniste - antagoniste"
(par exemple extenseur-fléchisseur), réalisant ungé neuromotrice fonctionnelle qui
s'articule autour des deux boucles myotatiquescases® au couple de groupes musculaires
correspondant grace a des interneurones.

Les interneurones de l'inhibition qui en assurarjphction (interneurones la en particulier).
Ainsi, lors de la contraction d'un muscle (par egpkml'extenseur), I'antagoniste (le

fléchisseur) se relache, et inversement : c'estilfition réciproque (figure 5). Son réle est

avant tout d'empécher que le mouvement produitlpacontraction de l'antagoniste ne
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déclenche un réflexe myotatique dans le muscle.éties interneurones de l'inhibition

réciproque sont eux aussi soumis a une puissagéatidn supraspinale.

Figure 5 : L'inhibition réciproque. Lundberg

Fibre Ia / Py l
( \?T“ 3 )
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< I IH inhihitenr Ta
| Jo Alpha- N
FHI

4 Inhibition
-~ Stimulation

Les interneurones excitateurs : les interneuronedtageurs chargés de transmettre la
commande descendante aux motoneurones. Il posigedga@ement un rdle dans la
récupération fonctionnelle. Ces circuits conféréntla moelle spinale des capacités
d'intégration et de programmation motrices non igégbles et illustre le concept de
générateur spinal de marche. Par exemple, a laulstion, une partie des influx la est
transmise aux motoneurones par lintermédiaire ideuits oligosynaptiques (di ou tri-

synaptiques).

2.5 0rganisation plurisegmentaire

L’organisation segmentaire est répétée a chaqge e@wgdullaire. L'association fonctionnelle
de plusieurs étages entre eux permet a la moellgéder seules certaines combinaisons
motrices simples. Elles collaborent les projectitm$iétéronymes, en particulier celles qui
unissent des muscles agissant sur des articuladiifiésentes. Elles semblent avoir évolué
pour assurer les co-contractions de muscles sypergiau cours d'activités automatiques

comme la marche. Par exemple, la synergie obsemnée les extenseurs de la cheville et les
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extenseurs du genou, les pronateurs de lI'avantebtas fléchisseurs du coude, les extenseurs
du coude et du genou.

Cette organisation plurisegmentaire pourrait al@irble de répondre rapidement (avec un
temps de réponse nettement inférieur a celui néaessun relais cortical) aux imprévus
environnementaux pouvant survenir lors du mouvemelointaire.

Deux systemes anatomiques complexes de ce typrudite cités :

- Le générateur spinal de marche chez I'anintari@gton, 1910).

- Le systeme propriospinal C3-C4 du chat qui fuidé& par Lundberg (1999) et ses
collaborateurs et chez 'homme, Gracies et al994) suggérant I'existence d'un relais de la
commande descendante place au dessus du renflamemntal. Ce systéme recoit une

excitation et une inhibition a partir des afféregmésiphériques.

Les voies descendantes de contrble inhibitrices etcitatrices:

La plupart d’entre elles parviennent au tronc c&iélhes voies clés sont le faisceau réticulo-
spinal dorsal, le faisceau réticulo-spinal médialles faisceau vestibulo-spinal. Les voies
descendantes envoient des synapses vers les résgaureuronaux au sein de la moelle
épiniere, qui contrdlent les réflexes d’étiremeatla moelle épiniére, les réflexes de flexion
et ceux d’extension. Le faisceau réticulo-spinakeba un effeinhibiteur tandis que les deux
autres ont un effet a prédominareecitatrice, ce qui procure un équilibre du corgréAu
cours dusyndrome du motoneurone supérieur, I'équilibre esnpu en faveur des

phénomenes d’excitation.

Voies descendantes inhibitrices :

Le faisceau réticulo-spinal dorsal arrive a la fation réticulaire ventro-médiale du tronc
cérébral, en arriere des pyramides. Cette zoneitregp effet facilitateur puissant en
provenance de l'aire prémotrice et du cortex mogeyoplémentaire via les neurones cortico-
réticulaires au niveau du genou et du bras antériu la capsule interne (les fibres
pyramidales sont postérieures). Il peut aussi yrauee certaine influence cérébelleuse. Le
faisceau réticulo-spinal dorsal qui descend auanivee la colonne latéro-postérieure de la
moelle épiniere, juste en arriere du faisceau @mgpinal latéral (pyramidal) inhibe autant les

réflexes d’étirement que ceux de flexion au nivéada moelle épiniére.
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Voies descendantes excitatrices

Le faisceau réticulo-spinal médial et celui vedtibspinal sont les deux principales voies
excitatrices extraspinales. Il descend au nivealadmne ventro-médiale de la moelle. Les
voies excitatrices facilitent le tonus des extersetiles réflexes d’étirement mais inhibent de
maniere paradoxale les réflexes des fléchisseuedles ne sont donc pas totalement
excitatrices. Elles ne sont pas sous contrfle aartiAinsi, les Iésions du motoneurone
supérieur de niveau suprabulbaire (cortex, capsoterne) vont partiellement réduire

I'influence inhibitrice du faisceau réticulospindbrsal, modifiant I'équilibre du contréle

supraspinal en faveur de I'excitation, en épargteanbnduction excitatrice.

2.6 Systémes de régulation médullaire :

Des systémes de régulation supraspinaux permettesffet de moduler I'activité des circuits
réflexes médullaires. Les interneurones peuventriboier a la double interaction nécessaire
au cours du mouvement : contrdle des circuits xéflepar la commande centrale et
modulation de la commande descendante par les @@shafférentes périphériques. Du fait
de son siege dans la moelle épiniere, ce procebsiidégration est en mesure d’adapter tres
rapidement l'activité¢ motrice d’origine centralexagonditions exactes qui prévalent a la

périphérie par des mécanismes d’inhibition ou dtation selon les nécessités.

Ce systeme de régulation médulaire integre toustemeurones inhibiteurs. Il existe deux
mécanismes d’inhibition de base dans le SNC, appefgbition postsynaptique et inhibition
présynaptique.

- Le mécanisme de l'inhibition post synatique esigit a la fois diminué le potentiel de
réponse des neurones cibles et rend les neuronies sensibles ou insensibles a un signal
excitateur.

- Le second mécanisme est plus sélectif qui renéhsnefficaces certaines synapses au

neurone, sans affecter les autres afférences.

2.6.1Linhibition post synatique :

Il'y a deux mécanismes de l'inhibition post syngyé connu dont la premiere est I'inhibition
Réciprogue la liée aux interneurone®ida deuxieme est I'Inhibition Récurrente de Remsh

liée aux cellules de Renshaw.
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L’inhibition Réciproque la: La contraction volontaire d’'un muscle s’accompagn
général d’'un relachement des muscles antagonistasseulement par I'absence d’activation
des MNs antagonistes mais aussi par un proceshistéur intramédullaire actif, appelé
inhibition réciproque (Sherrington 1906). Les iniurones inhibiteurs la recoivent les
signaux des fibres afférentes la a partir des fuseauromusculaires d’'un muscle agoniste et
envoient leurs axones vers les motoneuromegui controlent le muscle antagoniste,
participant ainsi a l'inhibition réciproque la.

Les fibres la ont les deux roles parallelement@ayections excitatrices sur les Mbs

homonymes et synergistes et des projections imiwés sur les MN& antagonistes.

L’Inhibition Récurrente de Renshaw Le rble des cellules de Renshaw est la
régulation de la contraction, permettant la tragsion de faibles stimulations
motoneuronales, tout en limitant une activité egmesdes motoneurones. lIs inhibent les
interneurones la dirigés vers le muscle antagoaisssifortement que les MNS(Hultborn et
al., 1971). Les cellules de Renshaw peuvent cantrél la fois la force musculaire du muscle

agoniste et s’exercent I'inhibition active des gotaistes au cours du mouvement.

L’inhibition non-réciproque b : ou ('inhibition autogénique Ib car elle agit
comme rétrocontrdle sur le muscle qui lui donnasseaice).
L’'organe récepteude GOLGI ou autre mécanorécepteur tendineux sont sensibe a
tension. La transmission du message propriocegait€nsion) est assurée par des afférents de
gros diamétre du groupe | vers un interneuronebitéhir appelé Ib. La stimulation en
provenance d’'un extenseur, comme le quadricepsgiratune inhibition des MNs innervant
tous les extenseurs du membre (quadriceps, grassiefe triceps) et une facilitation des
motoneurones innervant les muscles fléchisseurddget al., 1957).
Le concept d’inhibition non-réciproque est basél'sfiet facilitateur Ib sur les motoneurones
fléchisseurs (Harrison et Jankowska, 1985). Lorscdatractions musculaires intenses
(impliquant le tendon), la forte décharge Ib rémutié tend a inhiber les MNs responsables de
la contraction, servant de régulateur de la tensnusculaire (Houk et Henneman, 1967).
Chez ’lhomme, le circuit de I'inhibition Ib du teps vers les MNs homonymes du triceps est
profondément déprimé au cours d’'une contractiomnaire de ce muscle par rapport a ce
gu'il est au repos (Pierrot-Deseilligny et Burk803).
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2.6.2Linhibition présynaptique la :

Cette inhibition présynaptique s'exerce par |'imédiaire de synapses axo-axonales, situées
au niveau de la terminaison des afférences prisalEe entraine une diminution de la
libération de neurotransmetteurs au niveau denlte feynaptique et donc par une diminution
du potentiel post-synaptique excitateur arrivantr 4@ neurone cible. L'inhibition
présynaptique permet ainsi de filtrer I'efficacit@ la transmission synaptique entre la fibre
afférente et le neurone cible. Frank et FuorteSy Edémontre a la stimulation des afférences
la pouvait étre diminué la capacité activant ddseB afférentes la issues d'un muscle

fléchisseur.

L'inhibition par les fibres du groupe Il se réalise avec des effets complexes (excitateurs
inhibiteurs), sur I'apha MN homonyme. Actuellemkntdle des afférences de type Il est de

plus en plus jugé important dans la génératioradgpasticite.

2.7 Les contrbles centraux

Les éléments de hiérarchie des contrbéles centraux :

- La moelle épiniére : Les motoneuromea l'origine des nerfs moteurs. lls sont appelés vo
finale commune car c’est la que converge toutefesmations du systeme nerveux central
(SNC).

- Le tronc cérébral : est chargé de l'intégrati@s dommandes motrices descendantes et des
informations sensitives ascendantes. Il est ausssdlecteur des différentes catégories

d’informations.

- Le cervelet : Il est capable de comparer le @ogne moteur avec le mouvement réellement
réalisé. Il est aussi capable d'ajustements cdfsependant le mouvement lui-méme. Les

pathologies du cervelet consistent en des désodértscoordination
-Les ganglions de la base ou les noyaux gris aextrantégrent les informations en

provenance des différentes aires du cortex. Il smmposés des 5 noyaux sous—corticaux : le

noyau caudeé, le putamen, le globus pallidus, len®ub—-thalamique, la substancia nigra. lls
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recoivent des entrées en provenance du cortexntegrent et projettent en retour vers le

cortex et le thalamus.

- Le cortex moteur :

Il contient des cellules pyramidales géantes (tdlde Betz). Les neurones de cortex moteur
codent la force, la direction et le sens des moevesnvolontaires. lls sont informés des
conséquences du mouvement et modifient leur agtpatur anticiper les mouvements. Il se
situe surtout dans l'aire 4. On y trouve lorigir@incipale du faisceau pyramidale
(descendant) qui forme la voie pyramidale (ou voadrice volontaire).

(Le syndrome pyramidal est I'ensemble des sympté@hegnes cliniques dus a une atteinte
de la partie centrale de la voie pyramidale a caskesions hémisphériques, tronc cérébral,
meédullaires ou des pathologies dégénératives. @er@ye présente généralement une
faiblesse motrice pouvant géner les activités auesatelles que la marche, des sensations de
raideur)

- Le cortex prémoteur : Il est constitué de I'aimetrice supplémentaire et de 'aire prémotrice
La stimulation des aires prémotrices entraine wrdraction coordonnée des muscles au
niveau de plus d'une articulation. Ces mouvemermtst somplexes et nécessitent une
stimulation du cortex moteur.

Une lésion du cortex moteur cause un affaiblissérdes réponses motrices. Une lésion des

aires prémotrices détériore lI'aptitude a développer stratégie de mouvements appropriés.

- Le cortex moteur associatif : Se situe dans hkegofrontal prémoteur puis dans le cortex
pariétal. Il est responsable de I'identificationldeible, du choix du trajet, de la coordination
sensorimotrice et la programmation du mouvemenappientissage. Le cortex agit
principalement par I'intermédiaire de l'aire 4 aégente des connexions directes avec les
structures sous—jacentes. Le cortex sensori-met&udivisé en aires sensitives et en aires
motrices. Le cortex pariétal postérieur est imgiglans la coordination des informations

visuelles, auditives, somato—sensorielles et kes anotrices qui les entourent.

Les caractéristiques de cette organisation hiéigueh (Schéma 2)
Le cortex moteur ou le cortex pyramidal qui posséde représentation topographique avec
les différents muscles du cortex. L'aire motricé @wse zone corticale dont les stimulations

électriques nécessitent le moins d’énergie pouéigEun mouvement.
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Le cortex moteur regoive des informations proverdmia périphérie adapte et corrige son
fonctionnement et informe de ses propres actiomec(daide du cervelet). Chaque niveau

cortical recoit une information du cortex moteur.

Les différents niveaux du contréle moteur sont @g&int organisés en parallele de telle sorte

gue chacun d’entre eux soit capable d'agir direetgnsur le systeme médullaire (sur les

motoneurones!).
Alres corticales associatives
[r— ., ~
— (pariétales et frontales)
—> Cortex moteur —
—> Tronc cérébral
— Moelle épiniere -~
Feed back t 1
Muscles —— Effet moteur
Schéma 2 Hiérarchie du contréle nerveux de la motricité
Résumé :

La contraction d'un muscle permettant de réalisemouvement volontaire fait appel a des
commandes cérébrales élaborées. Pour déclenchrerueement, le cortex moteur recoit des
informations de plusieurs autres régions cérébrglede renseignent sur le mouvement a
effectuer : sens, vitesse, position du corps. Lisegamoteur analyse ces informations et les
traduit sous forme d'un signal appelé influx nervgui voyage le long de I'axone du neurone
pyramidal pour parvenir jusqu'au motoneurone. leamde que constitue un motoneurone et
les fibres musculaires qu'il innerve est appelééumiotrice. A la jonction neuromusculaire,

point de rencontre entre la terminaison du motameret la fibore musculaire, le signal

électrigue déclenche la libération de neurotranwuet. Les muscles jouent le réle
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d’agonistes quand leur contraction provoque le rement désiré, d’antagonistes quand ils
produisent une action articulaire inverse a celle cdagoniste. L’'activation simultanée d’'un

agoniste et d’'un antagoniste est appelée cocoimnadt y a plusieurs relais interneuronaux
ont lieu au niveau de la moelle épiniere modulantdntraction réciproque ou simultanée de

I'agoniste et de I'antagoniste.

3. Spasticité et les différents traitements pour lesnfants PC
3.1 La spasticité
La spasticité se présente par une suractivité niseuen l'absence d'une commande

volontaire. Il s’apercoit comme une hypertonie @sistance lorsque que I'examinateur
manipule passivement un segment de membre chezatienip souffrant d’'un syndrome
pyramidal. La force développée par I'étirement dusole comprend deux composantes, une
composante activeassociant la tonicité du muscle et la contractionsculaire, et une
composante passivgui correspond a I'élasticité musculaire. En d'asittermes, la spasticité
est la conséquence de la résistance musculairessixeea I'étirement d’origine a la fois
active (contre active) et passive (viscosité, ctina).

C’est sur cette base que les auteurs ont propesédgédinitions de la spasticité

3.1.1Definition:

- Pour Lance (1980) "Spasticity is a motor disordearacterized by a velocity-dependent
increase in tonic stretch reflexes (muscle toneh wkaggerated tendon jerks, resulting from
hyperexcitability of the stretch reflex, as one poment of the upper motor neuron
syndrome".

- Pour Delwaide (1993) "Spasticity is a motor diorcharacterized by brisk tendon jerks
(sometimes accompagnied by clonus) and a veloeipeddent elastic muscle hypertonia
during stretch, affecting certain muscle groupggsentially. It results from hyperexcitability
of the la pathways to motor neurons combined withoamal processing at the spinal cord
level of other peripheral afferents inputs (tortiretch reflex)".

Considérant que le réflexe d'étirement du musclaparte une composante active associant
la tonicité du muscle et la contraction musculaingant que telle, et une composante passive
qui correspond a I'élasticité musculaire, la ddiiom de Delwaide est plus générale que celle
de Lance. En effet, celle de Delwaide a le mérgaldnner de I'importance a la composante
passive, qui peut évoluer avec le temps affeciast ke réflexe d’étirement.

3.1.2Causes, conséquences et explications de la spatsici
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a. Les causes La spasticité est la conséquence d'une lésidaidceau pyramidal quel qu'en
soit le siege (moelle épiniere, cortex ou tron@béal) et la nature (tumeur, traumatisme, etc).
Au niveau du cerveau : La spasticité survient loestes dommages se situent dans les aires

prémotrices et les aires motrices supplémentaitesetveau. Elle est la _conséquence de

I'interruption des voies descendantes contrblamiveau d’excitabilité des motoneurones liée

au syndrome pyramidal.
Au niveau médullaire : Le phénoméne spastiquegiieimédullaire est di a I'hyperactivité

d'un réflexe spinal non contrdlé par les centr@gasgegmentaires

b. Les conséquences :

Au niveau local: On peut observer chez les enfants PC des patioms dans les
mouvements fins volontaires, des anomalies deexedl ostéotendineux, vif et/ou diffuseés,
une trépidation épileptoide au niveau du pied,di@sus de la rotule, des syncinésies ou des
anomalies des réflexes cutanés.

Au niveau des activités motrices globalesElle peut compromettre la capacité d'une
personne a bouger un ou plusieurs membres ou éndodtorps. La spasticité est parfois si
sévere qu'elle perturbe les activités quotidienfeespmmeil et les soins. La spasticité peut
rendre difficiles les mouvements, le maintien dpdature et I'équilibre. Il est souvent associé
a d'autres anomalies neurologiques ainsi qu'a ficitd@oteur tel qu’hémiplégie, paraplégie
ou tétraplégie. Dans certaines situations, cettée e contrdle peut étre dangereuse pour

l'individu.

c. Les explications de la spasticité :

fuseau neuromusculaire

corne ventrale
fibre ! de la substance grise
musculaire

organe connexions récepteurs - centre - effecteurs

tendineux de Golgi dans le réflexe d'étirement
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Figure 6 Un réflexe d'étirement d'aprés Préciphdesiologie, (Calas et al. 1997)

La compréhension de la physiopathologie de la Eit@stequiert sur une relation des voies

descendantes et des réflexes segmentaires atteints.

Il y atrois mécanismesgui peuvent expliquer la spasticité

- La libération des voies spinales segmentairesupar diminution du contréle inhibiteur
exercé par les voies descendantes (voie pyramiddlsur le motoneurone.

- Laréorganisation synaptique segmentaire olalstipité neuronale.

- La modification des propriétés mécaniques desclasiset fonctionnelles des muscles

spastiques.

La libération des voies spinales segmentaird3epuis le XIX siecle, on considere que
I'éclosion de la spasticité est la conséquence dibdration de l'activité des circuits réflexes
spinaux a la suite d'une lésion supra-spinale @enh 1863). Il y a de nombreuses
incapacités a cause de la spasticité pouvant surada suite d'un dommage au niveau du
neurone moteur supérieur (O'Dwyer et al. ,1996nnGay et al., 2000)

Il existe de nombreuses afférences (proprioceptadigulaires, extéroceptives cutanées,
nociceptives ...), partageant une partie du posirterneurones médullaires impliqués dans
la boucle myotatique. Ceci rend possible des intenas entre diverses boucles réflexes (Ex :
I'exagération de la spasticité par les stimuli neptifs : "épines irritatives"”).

Ces interneurones recoivent également les inflleedes centres nerveux supérieurs, et sont
ainsi des relais majeurs de fégulation supra-spinale lls voient converger vers eux les
influx périphériques et les signaux de régulatiapraspinaux (Lundberg, 1979). Il faut
envisager le pool des interneurones spinaux commaesarte de "voie finale commune” pour
de nombreux faisceaux descendants, capables ddoom@r et de controler les activités
descendantes, segmentaires ou propriospinalesnetidnnant comme de véritables centres
d'intégrationprémoteurs organisés en réseau.

Au niveau des voies de controles descendantedes neurones moteurs Supérieurs
s’exercent une influence plus ou moins directelgmroies descendantes sur I'excitabilité des
neurones moteurs inférieurs (cellules des cornéériaares),soit a travers une synapse

directe (voie spinocorticalejoit viaun réseau interneuron@Brown P, 1994)
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Les neurones moteurs supérieurs modulent une téctiviotrice segmentaire réflexe
importante au niveau de la moelle épiniere. La nitgjoles phénoménes positifs du syndrome
du motoneurone supérieur surviennent a cause merfuption du contréle supra-spinal de
ces réflexes spinaux. Le controle des réflexesirdiéents spinaux ainsi que de ceux des
extenseurs et des fléchisseurs est maintenu gréiéquilibre entre les voies descendantes,
I'une inhibitrice et I'autre excitatrice, provenatt tronc cérébral et prolongeant des synapses
avec les réseaux interneuronaux au niveau de |darémniére. Le systeme inhibiteur n’est
pas sous contrble cortical et est localisé un p@Etopt au niveau de la partie ventrale de la
moelle épiniere. Quant a celui excitateur (faisgaaticulo-spinal médial et vestibulo-spinal),

il facilite les réflexes des motoneurones des esders et ceux d'étirement. Le systéeme
inhibiteur inhibe fortement les réflexes d’étiremaandis que les deux systemes inhibent les

afférences des fléchisseurs, responsables des apasnflexion.

Dans la spasticité il y a une exagération du réflexmyotatique (Fig.6) a cause de :

+L’hyperexcitabilité du motoneurone alphde: motoneurone peut étre devenu plus
excitable car il a perdu tout ou partie de ses @mtions supra-segmentairesu le
motoneurone peut recevoir un plus grand nombreflkinces facilitatrices ou moins
d'influences inhibitrices.L’inhibition des muscles antagonistes due a uneervation
réciproque a partir des motoneurones alpha : Lors iiéflexe d'étirement et pour qu'il y ait
mouvement réflexe, les muscles antagonistes deslesustirés qui se contractent doivent
aussi se relacher. Les fibres sensitives en liaigeec les fuseaux neuromusculaires
établiraient une liaison directe avec les motoneesoalpha contrdlant la contraction du
muscle étiré et une liaison indirecte par l'intediaée d'interneurones inhibiteurs avec les
motoneurones innervant les muscles antagonistes

+L’hyperactivité des motoneurones gamma rend lesedu neuromusculaire
hypersensible a ses stimuli spécifiques (I'étirereéfes vibrations).

+La modification de l'inhibition présynaptique esée sur les fibres la.
La réorganisation synaptique segmentaire
Les potentiels d'inhibition post-synaptiques isdas fuseaux neuromusculaires antagonistes,
des voies oligosynaptiques et polysynaptiques aritnportant réle a jouer dans le maintien
du tonus (Lance 1980, Young 1994, Nathan, 1973y hpetentiels d'excitation post-
synaptiques produits par les fibres afférentesyge ta qui est la cause de la spasticité
(Sheean, 2002). En cas de lésion du systéme neoenixal, une partie des influx la est

transmise aux motoneurones par l'intermédiaire ideuits oligosynaptiques (di ou tri-
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synaptiques) dont les interneurones excitateuraigsant surtout chargés de transmettre la
commande descendante aux motoneurones. Ce systépr@gpinal serait plutdt impliqué
dans la physiopathologie de la difficulté de comdearvolontaire que dans celle de la

spasticité (Pierrot-Deseilligny, 1990).

Des modifications des propriétés mécaniques desatass Au plan biomécanique, une part
de la tension provoquée par I'étirement du musoane dénerve, est en effet attribuable a
deux composantes mécaniques :

- une composante élastique, liée a I'existencetban conjonctif de soutien

- une composante visqueuse.

Dans le muscle spastique la raideur non réflexe aegimentée, peu semble t-il par
modification de la composante élastique, mais ntajegment a cause de l'augmentation de
la viscosité (Hufschmidt, 1982). Cette altérati@s gropriétés mécaniques du muscle semble
cependant bien d'origine neurogéne, puisqu'il essiple, chez le chat décérébré, d'obtenir un
"pseudoréflexe d'étirement”, alors que toutesdemes postérieures ont été sectionnées, mais
que les racines antérieures sont intactes. Ce piedt® est attribué a la modification des
propriétés mécaniques du muscle quand il existadléobarge permanente des MN alphas. Ce
mécanisme pourrait dépendre de la modification fil@es musculaires au cours de la

spasticité, sous la forme de la transformatioreBdi en fibres | (Dietz et al., 1986).

Résumé :

Les facteurs jouant un role dans I'excitation dedee commune finale au niveau de la moelle
épiniére sont les quatre mécanismes inhibiteudésaulant au niveau de la moelle épiniére
ont été étudiés chez les patients présentant @stiGfe :

Une inhibition Ib non réciproqué partir des récepteurs des organes tendinegrlds,

Une inhibition présynaptique de la terminaison(ku niveau d’'une synapse axo-axonjque
Une inhibition la réciproque par linterneurone iiftiteur (inhibition des muscles
antagonistes) et enfitiinhibition récurrente de Renshafeedback inhibiteur du corps
cellulaire du motoneurone alpha par les interneesonhibiteurs.

L’altération des trois premiers mécanismes citéat meavérer importante en terme de
physiopathologie pour certains des signes cliniquesitifs du syndrome du motoneurone
supérieur, bien qu’il y ait eu récemment une réesgiigation de l'activité des cellules de
Renshaw. La spasticité est une composante du syeddu motoneurone supérieur (Katz,

1988). Elle peut survenir apres diverses entitédbgbagiques responsables de Iésions dans
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des régions telles que la zone corticale sensariceatt ses voies descendantes, les centres du
tronc cérébral et leurs voies descendantes tout@la moelle épiniére. L’hyperexcitabilité

du réflexe d’étirement continue a étre considérémroe étant le phénomene de base
responsable de laugmentation du tonus muscul@neplus des réflexes proprioceptifs
pathologiques (Katz, 1992). La magnitude des régmmrensécutives a la spasticité dépend

principalement du site de la Iésion causale

3.2Evaluation de la spasticité

Chez les enfants PC, I'évaluation clinique destagdis motrices et la mobilisation passive
sont importantes. L’évaluation clinique est faite péférence a la motricité du jeune enfant
valide. Chez les enfants PC, les anomalies orthigpéd sont les conséquences des troubles
secondaires liés a des lésions cérébrales. Aveolliton, les déformations au niveau des
membres sont les conséquences des troubles saeesntiés a la fois a la spasticité et a
I'hnypotonie. Toute la difficulté de la prise en c¢ha des enfants IMC réside en partie dans
I'évaluation de la spasticité. L'évaluation de fmsticité permet de déterminer les degrés de
la contraction spastiques des muscles atteintsgéegs fonctionnelles liées aux muscles
spastiques. Cela va permettre de déterminer clamerfiobjectif thérapeutique pour le
traitement de la spasticité. L'évaluation de lassipié est la premiere étape avant d’envisager

le traitement et le programme de rééducation.

Sur le plan clinique, I'apparition d'une manifastatspastique peut étre le premier symptome
d'une affection neurologique. Lorsque la Iésion desies descendantes apparait
progressivement (tumeur, compression médullai®&R leuco dystrophie), le tonus
musculaire augmente progressivemeéatspasticité peut se manifester par une augmentati
du tonus musculaire lors de I'étirement passif. SEsmes, en flexion ou en extension des
membres, peuvent s'y associer. La spasticité prédoinabituellement sur les muscles
fléchisseurs des membres supérieurs et sur leslesusktenseurs des membres inférieurs.
Elle se renforce lors de la station debout. La génetionnelle secondaire a la spasticité peut
passer d'une simple limitation de la vitesse etftms I'amplitude du mouvement au
déclenchement de mouvements involontaires de fiexda d'extension (contractures en
extension chez les PC génant a la station debatch®a ou empéchant la station assise au
fauteuil).

La spasticité est donc mesurée lorsque le musthuagpos.
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3.2.1.Evaluation analytique de la spasticité

Il existe de nombreuses échelles pour évaluerdatgité mais seulement deux échelles sont
plus prisées :

- L’échelle Ashworth (Ashworth, 1964). Cette échelle est la plus ugisgnh pratique
quotidienne et dans la littérature scientifiguantensité de la spasticité est cotée a l'aide de
I'échelle d’Ashworth de 0 a 4. Il est rapide et glendans sa réalisation, basé sur la résistance
musculaire au réflexe d’étirement.

0 Pas d’augmentation du tonus musculaire.

1 Légere augmentation du tonus donnant une sensatid’accrochage » lors de la
mobilisation passive du segment de membre en flexioen extension.

2 Hypertonie plus marquée mais le segment @ffeetit étre facilement mobilisé.

3 Hypertonie considérable, la mobilisation passist difficile.

4 Mobilitation passive impossible.

Bohannon et Smith (1987) en se basant sur cet@léant ajouté une cotation de plus. Elle
évalue de maniere globale I'élasticité, la visegsles contractions musculaires en testing
passive pour mesurer les degrés d’exagérationfldxeéd’étirement.
Echelle d’Ashworth modifiée proposé par Bohanno8raith (1987)

0 : Pas de modification du tonus musculaire.

1 : Augmentation minime du tonus musculaire enifleou en extension, en abduction ou en
adduction, etc.

2 : Augmentation minime du tonus musculaire : aas@c relachement ou résistance minime
a travers le reste (moins de la moitié) de la adismouvement passif.

3 : Augmentation plus marquée du tonus musculatravéers la plus grande des parties de la
course du mouvement passif, mais le membre e$trfiaent mobilisé.

4 : Augmentation considérable du tonus musculai@jvement passif difficile.

5 : Membre rigide en flexion ou en extension.

L’échelle Tardieu: cette échelle a été développée par Guy Tardierdieu et al., 1954).

L’échelle de Tardieu évalue la spasticité en fdigamrvenir la vitesse d’étirement du muscle.
En pratique clinique on effectue des rotationscaldires passives a différentes vitesses. Plus
le muscle est spastique plus I'excursion anguksera faible du fait de réflexe d’étirement lié
a la spasticitée. Chaque muscle est coté par l'adglespasticité mesuré entre sa longueur

obtenue a vitesse lente (V1) et I'angle obtenuesse rapide (V3).
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Held et Pierrot-Deseilligny (1969) ont transforn® rhéthode de Tardieu en une échelle
clinique simplifiée et accessible ou chaque muétaé coté dans 2 positions, a 3 vitesses, en
angle de ressaut et en grade de réponse muscudaitajne cotation avec 12 chiffres par
muscle. Par la suite, Gracies et al., (2001) omtldgpé I'échelle qu'il a nommé Echelle de
Tardieu, ou chaque muscle est coté par deux chiffrdéun est l'angle de spasticité,
correspondant a la différence entre sa longuewsnoiat a vitesse lente et I'angle de ressaut
obtenue a vitesse rapide, l'autre est le grad@aisité qui représente une cotation ordinale
de 0 a 4 décrivant du type de réaction musculawvedq ou sans clonus, fatigable ou non).
Echelle de Held et Tardieu :

Intensité du réflexe

0 Pas de réflexe d’étirement ;

1 Contractions musculaires visibles ou palpables ;

2 Contraction avec ressaut ;

3 Trépidations épuisables ou hypertonie marquéagtéant une mobilisation aisée ;
4 Trépidations inépuisables ou hypertonie conataléravec mobilisation difficile ;

5 Rigidité sans mobilisation possible.

Vitesse

V1 = Vitesse inférieure a celle imposée par la pesa ;

V2 = Vitesse égale a celle de la pesanteur ;

V3 = Vitesse supérieure a celle de la pesanteur.

On peut également noter I'angle articulaire d’ajijmar du réflexe (Held et Dizien, 1998).

Il s'agit d'une échelle simple, l'utilisation escile, qui permet a évalue réellement la
spasticité selon sa définition et non le tonus miase (Ashworth, 1964) car elle intégre la
notion de vitesse comme parametre participantalliation.

L’intérét de I'échelle de Tardieu : il est une dgui évalue la composante du symptéme de
la spasticité au sein d’'une limitation articulaiieez les patients parésie spastique.
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Les 2 figures suivantes montrent quelques situstibun enfant PC spastique :

Les adducteurs sont spastiques avec le croisement
des membres inférieurs.

Les triceps suraux sont également tres spastiques.

1

Les pieds équins spastiques sont la conséquentz spesticité des triceps suraux lorsque

I'enfant est en position debout (vu de face ety

3.2.2 Evaluation fonctionnelle: Ce sont des tests qui permettent d’évaluer &gmatés
fonctionnelles des patients perturbés par la spstElles permettent de mettre en place un

programme de rééducation ou de traitement adapté.
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Les Echelles d’évaluation fonctionnelle globale :

1. EMFG (évaluation motrice fonctionnelle globale).

2. Motricity index (Cameron and Bohannon, 2000)é¥#es capacités du mouvement.

3. Echelle d'évaluation motrice de Rivermead (Qobad Wade et al., 1991) évalue une
incapacité.

4. les mesures d’'indépendances fonctionnelles (VB)uent les capacités fonctionnelles.

5. lindex Barthel (Wade and Collin, 1988) a etgdmment utilisé pour mesurer le handicap.
6. L’échelle Nottingham Health profile (Hunt et,dl981) ou Short forme 36 questionnaires.

3.2.3Evaluation instrumentale

La problématique de I'examen d’analyse de la mactiez les enfants PC spastique :

En générale une observation de la marche esté@éatisez les enfants IMC marchant. Les
cliniciens cherchent les déformations des piedsyde équin, varus équin ou valgus équin.
Une analyse de la marche peut étre indiquée. @ertaet d'évaluer 'effet d'un traitement anti
spastique chez les enfants PC ou les suivi apresédducation ou de lintervention
chirurgicale mais il y a peu d’indice clair qui peats aux cliniciens de voir une amélioration
franche de la marche aprés un traitement.

L’enregistrement de I'électromyographie fonctionagbeut étre pratigué non seulement au
cours de la marche mais aussi dans la manceuviguditel que I'étirement passive.

L’analyse cinématique pour objectiver le résultahdtionnel et mieux comprendre les
troubles biomécaniques en comparant ces donnéakea de I'examen clinique. Les mesures
de variation des poussées au sol par le platedorces peuvent donner des renseignements
plus précis sur les troubles de la marche. Cepéndantes ses mesures de précision
nécessitent des expériences et du temps pour biglysar et en tirer des résultats qui

permettent d’intégrer dans les processus de peskdision les données thérapeutiques.

Bref : L’évaluation de la spasticité est un probdeoomplexe. Il n’est pas évident de mesurer
la difféerence entre la spasticité déclenchée ardi@ent et une résistance liée a la
modification des propriétés biomécaniques du musklea peu d’étude qui évalue sur une
fonction (Simpson, 1996 ; Smith, 2000) tel que préion ou locomotion. Dans la pratique
médicale, I'évaluation de I'efficacité thérapeutigchez les enfants PC sera essentielle sur les
capacités fonctionnelles qui sont des élémentduie important dans la prise en charge des

patients.

40



3.3 Traitement de la spasticitéchez les enfants PC

3.3.1 Les traitements physiques: posture et étirement des chaines spastique$odex
neuromotrices (Bobath, etc.), stimulation électigmobilisation passive.

3.3.2 Traitements médicamenteux le traitement de premiére intention fait appek a
moyens physiques et aux médicaments per os (parovale).

Il existe plusieurs médicaments qui permettentraitet la spasticité (Baclofene, Dantroléne,
Diazépam, Tizanidine, Tétrazépam, Gabapentine)a®srpeuvent étre administrés soit par
voie orale soit par voie intrathécale. Certains omntré une efficacité sur la spasticité,

d’autres requiert encore des études (Tizanidingzépam, Gabapentine).

3.3.2.1-Baclofene(ou Liorésal —-nom commerciale)
C'est un agoniste spécifique des récepteurs GABAB®Bwery, 1980). Il induit une
diminution de la spasticité par son action sur 'oihibition pré-synaptique des afférences

médullaires de la racine postérieure.

- Baclofene par voie orale :

Scheinberg et al., (2006) a montré une efficaaité1$ enfants PC, mais le nombre limité
d’enfants ne permet pas d’avoir une conclusiontpessur ce sujet. Par ailleurs, en cas de
troubles spastiques séveres son action est liritgrise des effets secondaires induits par la
nécessité d'une augmentation des doses par vdee @&st principalement pour éviter ces

effets secondaires que le Baclofene oral a etaipksé chez les enfants PC de plus de 6 ans.

- Baclofene intrathécal

La technique consiste a utiliser une pompe a Banfmplantée dans la paroi abdominale et
reliée au niveau médullaire par un cathéter. Litigm est programmée en continue ou par
fraction toutes les 8h. Les doses seront adaptdésdad clinique. Ce type de traitement
nécessite un suivi journalier et requiert une éggipecialisée.

L'utilisation du Baclofene par voie intrathécalenantré son efficacité pour le traitement des
cas de spasticités diffuses et intenses (cf. paPemn and Kroin, 1984 ; Muller et al 1988 ;
Hoving et al., 2007, 2009 ; Ward et al., 2009) liha@tation de I'utilisation de Baclofene chez
les enfants est surtout liée aux risques d’infecfpoovoqués par le matériel, d'une part, et

I'attention requis pour l'utilisation du disposifiivard et al., 2009 ; Bayhan et al., 2015).
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3.3.2.2Dantroléne
Il est la 2eme molécule utilisé en France pourdégment de la spasticité mais il n'est pas

utilisé chez les enfants PC. Leur indication esersellement pour les adultes.

3.3.2.3Diazépam
Le diazépam est fréquemment utilisé dans le tratdérde la spasticité chez les enfants PC
mais il n'a pas d'autorisation d’AMM (autorisatiathe mise sur le marché). Cependant,
Mathew et al., (2005) ont montré un effet bénéfigastre la spasticité et le soin nursing mais
il n'a pas réalisé I'évaluation des effets inddsliea. Les tests sur les animaux en cours de
développement ont montré un effet délétere, cagait amené au conseil d’'une utilisation du

produit sur une courte durée.

3.3.3Traitements locaux
L’alcool, le phénol ou le bloc moteur sont destémaients locaux de la spasticité. L'utilisation

de la toxine botulinique est un des traitementaudacil sera traité sur une autre partie.

3.3.3.1L’alcool et le phénol
L'utilisation de l'alcool ou du phénol a pour effde diminuer la spasticité chez certains
enfants PC en permettant d’obtenir une amélioratienla marche ainsi que les activités
motrices du membre supérieur (Helweg-Larsen eth¥g 1969). La durée de l'efficacité
varie entre 2 et 6 mois et il existe quelques sffetcondaires tels qu’'une paralysie légére
et/ou une douleur au niveau des membres. Cepenglete représente pas le traitement
local de premiére intention sauf dans certainsdeak spasticité particulierement diffuse et
génante ou elle est utilisée en complément d’uredrditement.
L'utilisation de l'alcool peut provoquer des doulelet des fibroses musculaires. Sa courte
durée d’action (2-6 mois) est un autre point faible

3.3.3.2Les blocs moteurs
Les blocs moteurs avec des substances anesthésiquisée de test car I'effet est rapidement
et réversible qui permettent d’avoir une évaluatiapide et précis des génes fonctionnelles

lié & des contractions spastiques

3.3.4.Traitement de toxine botulique chez les €
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3.3.4.1Historique de la toxine botulique
La toxine Botulique est produite par la bactériesBidium botulinum. Elle a été identifiée
par Van Ermengene au '8 siécle mais le role de blocage de celle-ci au aivde la
transmission neuromusculaire n’a été mis en évielgen 1949 par Burgen et collaborateur
(1949). La toxine botulique est une neuro toxinspomsable du botulisme, maladie
actuellement rarissime grace au progreés de la oaatsEn des aliments. Cette bactérie et
certaines souches d’autres especes bactérienraehyjigent sept serotypes (de A a G) de
toxine botulique (Hatheway, 1989). Le type A (TB-A%t le mieux caractérisé, et fut le
premier sérotype utilisé en médecine par injectians les années 1970, dans le traitement du
strabisme (Scott, 1980).
Depuis 1989, d’autres affections ont étés autopsédes agences européennes et ameéricaines
de réglementation des médicaments comme indicationsle traitement avec la TB - A. La
TBA a en particulier obtenu l'autorisation de mmé& le marché pour le paralysé cérébral
dans de nombreux pays européens y compris la France
Plusieurs sérotypes sont issus de la bactérie ri@liosh botulinum mais en France la neuro
toxine de type A est principalement utilisée errdpéutique. La toxine de type B est utilisée
également pour traiter de la spasticité. La toxieg¢ype A est commercialisée sous 3 formes :
Dysport® avec le laboratoire Ipsen et B Botox® |ea laboratoire Allergan et Xeomin®
(Merz). Leurs activités spécifiques sont différentee qui induit des différentes posologies
entre les toxines. Par exemple: une unité de Botorespond a 3 unités de Dyspdra
Toxine B est vendue sous le nom de NeuroBloc®. cane botulique de type B est
disponible sur le marché mais il n'a pas encordissuhment d’études pour montrer son

efficacité

3.3.4.2La toxine Botulique dans le traitement de la spastité

Le traitement de toxine botulique est régulieremeitisé pour le traitement de la spasticité.
Mécanisme d’action La toxine botulique agit a la jonction neuro ruwigaire en bloquant la
libération de I'acétylcholine (Hamjian et WalkeB2Y) par le neurone présynatique et donc la
transmission de linflux nerveux. Elles provoquedat dénervation des fibres motrices
(Poulain, 1994). L'efficacité de la toxine semMie @&ue a I'obtention d'un affaiblissement du
muscle suffisant pour réduire le spasme, mais rdam pas une paralysie. Les toxines
botuliques se fixent spécifiguement aux terminasdas motoneurones du systeme nerveux
périphérique sans les détruire (Montecucco et 8ohiE994). Ce blocage s'accompagne d'une

repousse neuronale avec mise en place de nouwsliegpses permettant la récupération
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fonctionnelle de la neurotransmission (Moyer ele8e11995). L'existence de phénoméne de
repousse axonal explique le caractere réversildgdemlysies induites par la toxine botulique
et donc la nécessité de répéter les injectionprésence d’anticorps anti toxine de type | peut
expliquer une résistance au traitement. Dans tesiscas, un intervalle de 2 mois entre 2
injections doit toujours étre respecté. Les tra@eta peuvent en général étre répétés tous les 3
a 4 mois si besoin.

L’injection intra musculaire de toxine botuliqueirdégre dans une prise en charge
multidisciplinaire. Elle doit étre toujours assaxi& une prise en charge en kinésithérapie qui
vise par des étirements a rétablir des longueurscutaires correctes du muscle toxiné.
L’assouplissement des muscles qui ont recu la éoagsociée avec un travail de renforcement
des muscles antagonistes permet aux enfants P&rdeawver plus ou moins une mobilité qui
était génée par les contractions spastiques. Waikrde rééducation fonctionnelle ne peut
gu’améliorer la performance motrice.

Le traitement de toxine botulique peut se divisepkisieurs catégories tel que I'amélioration
des soins d’hygiene ou a visée antalgique mais #aoadre de notre these, le traitement de
toxine et les mesures de rééducation, d’appareillagient aux enfants PC a acquérir ou a
conserver ses capacités fonctionnelles de la marthepermettent de lutter contre la
déformation des membres (par exemple : la défoamati niveau de hanche souvent liée a la
spasticité des adducteurs et des gracilis, lsulesdes genoux est surtout lié a la spasticité
des ischio-jambiers et la déformation au piediéstad la spasticité principalement du triceps
sural, du jambier postérieur ou du jambier antérietc.).

La toxine botulique est actuellement devenue uil thérapeutique indispensable pour les
meédecins dans le traitement de la spasticité. Bargé I'effet positif de toxine apparait entre
2 et 4 jours et I'efficacité maximale entre 3 etefnaines mais I'effet biologique ne dure que
3 a 4 mois. En général les jeunes patients erdge e 18 mois et 14 ans en bénéficient le
plus. Le traitement de toxine permet d’éviter leowgs a la chirurgie. Le traitement de toxine
est utilisé depuis 20 ans. En général il n’a pasfet nocif grave. Il peut exister quelques

affaiblissements excessifs ou généralisés de pitssgmaines mais ces effets sont rares

3.3.5 Les traitements chirurgicaux :

a. Chirurgie neurologique:

Il existe plusieurs types d’intervention chirurdeaselon le contexte neurologique. Leur
utilisation nécessite une bonne évaluation de &stgpté avant la décision (Siegfried and
Lazorthes, 1985).
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- Neurotomie sélective :

La neurotomie sélective consiste en une dénervasEgmentaire partielle des groupes
musculaires hyperspastiques (sectionner une pdutieerf moteur, en générale 2/5 du nerf
moteur pour diminuer le flux nerveux diminuant ailas spasticité des muscles concernes).
Mertens and Sindou (1991) ont montré une amélmmatie la force des muscles agonistes et
libérés des muscles antagonistes, génée par usic#paexcessive des muscles agoniste.

- La radicotomie :

La radicotomie postérieure supprime les afféremteséflexe monosynaptique et également
des réflexes polysynaptiques qui sont libérés darspasticité de leur contréle inhibiteur
suprasegmentaire. Les effets indésirables sumisitsiité et les fonctions sphinctériennes de
ces premieres radicotomies en ont limité I'appilaat Gros et al. (19679ectionne a 4/5 les
radicelles dorsales de chaque racine, de L1 ai8AhtRt al. (1976) ont sectionné les racines
dorsales exposées (L1 a S2).

L'utilisation de cette technique est indiquée chexz PC qui ont une spasticité diffuse sur

plusieurs muscles des membres inférieurs.

b. Chirurgie orthopédique

La chirurgie orthopédique consiste a corriger l&fonations ostéo-articulaire par les
interventions au niveau osseux et au niveau duotenide but de la chirurgie orthopédique
est, le plus souvent, d’augmenter 'amplitude dwwament des membres par les ténotomies,
allongements ou transfert de muscles ou de tend@ssostéotomies consistent a corriger la
déformation au niveau des membres inférieurs. lesgements tendineux et les ostéotomies
sont suivis d’'une période d’immobilisation platpgest-opératoire puis de la rééducation apres
le déplatrage afin d’obtenir le gain orthopédigtidoactionnelle. L’indication de traitement
orthopédique doit étre posé s'’il y a une évaluasipprofondi et d’évaluer le risque existant.
Chez les enfants PC, les acquis moteurs et fomelenpeuvent se modifier durant la
croissance. De plus, la croissance et la rétra¢tonséquence de la spasticité) persistent tout
au long de la croissance de I'enfant dont on né p&sile résoudre avec les interventions.

La réussite d’'un traitement chirurgical dépend 'ohelication posée au bon moment lorsque
I'enfant est en phase de développement mais esédr@ppar une déformation musculo-

squelettique.

3.3.6 Traitement par I'appareille orthopédique :

- L'appareillage platré :
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Plusieurs types orthéses platrées peuvent étreecmrinés. Elles participent au
développement psychomoteur et/ou aident a I'eetmadirthopédique. L'utilisation des attelles
platrées moulées portées la nuit. C’est un compiénmelispensable pour la prévention du
flessum des genoux (avec l'attelle cruro-pédieysag)ciper I'équin des pieds (I'attelle suro-
pédieuses de nuit). Les attelles de marche sureymsss corrigent et aide de la marche. Dans
cas de rétraction musculo-tendineuse partiellemé@hictible on utilise des platres successifs
afin d’obtenir la longueur des muscles et luttentom le flessum. Cet allongement musculaire
par platre utilise le principe de la capacité disohel & s’adapter a la longueur imposée. Cette
posture dynamique pendant quelgues semaines pae rés par un platre circulaire de
I'articulation a corriger permet a obtenir une benlongueur musculaire. Une condition
fondamentale pour que l'enfant puisse se dévelogpecontinuer a marcher dans les
meilleures conditions. La rééducation se fait paiep progressif. La kinésithérapie a la suite
du platre va devoir combiner la lutte contre ledait® de I'immobilisation thérapeutique et
I'exploitation fonctionnelle du résultat.

- Autres appareillages : Il existe un tres grandnibie d’appareils chez les PC. Nous ne
décrirons que les principaux, leur indication estrlit d'une discussion multidisciplinaire au
méme titre que les autres moyens thérapeutiques.

- Les chaussures orthopédiques : faites sur megu® 0u moins montantes, avec contrefort
rigide, ouverture large vers l'avant et au besoas demelles incorporées corrigeant les
troubles statiques des pieds.

- L’appareil de marche est indiqué pour la stahiin antéropostérieure et latérale de la
cheville (anti talus — anti équin).

- L’appareil cruro-pédieux ou grand appareil de char évite I'affaissement du genou en
flessum, ou recurvatum. Il est cependant raremmsicpit car trop encombrant pour la marche
des PC.

En résumé : La physiopathologie de la spasticitéicoe d’étre complexe et incompléetement
maitrisée. Certains des concepts importants enens sont le rbéle joué par le tractus
pyramidal, la dualité excitatrice et inhibitriceuge par le tractus parapyramidal, la dualité
excitatrice et inhibitrice des voies supraspinaésgponsables du contrble de I'activité réflexe
spinale segmentaire. Le réle majeur joué par édetla lésion du MNS lors de la production
de la symptomatologie clinique, par opposition étidlogie mais aussi I'importance des

modifications secondaires survenant au niveauiggsst mous.
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La compréhension des différents stades de la sjfiésthez les enfants PC est fondamentale
pour la maitrise des différentes stratégies thétapees actuelles, y compris la prise en

charge de la spasticité, les programmes de réédnatthérapeutique divers.

4. LA PHYSIOLOGIE DE LA MARCHE, DE L'EQUILIBRE ET L ES TROUBLES DE
LA MARCHE CHEZ LES ENFANTS ATTEINTES DE PC

4.1 LA PHYSIOLOGIE DE LA MARCHE, DE L’EQUILIBRE

La marche est une activité rythmique volontaire, automatigieréflexe. La marche fait
intervenir de nombreuses structures du systemeeunereentral et périphérique Elle fait
intervenir un générateur automatique spinal, undutabion supra spinale au niveau du tronc
cérébral et du cervelet, une programmation moeiceoordination visuomotrice impliquant
des structures corticales motrices, prémotricesgtades et les noyaux gris centraux. Elle
nécessite par ailleurs le fonctionnement correst fit@es motrices des nerfs périphériques,
des muscles ainsi que des os et des articulations.

La marche s’inscrit en outre dans des contraingeemdintien de la posture régulées par les
informations proprioceptives intégrées par le gateér spinal et le cervelet, et d’équilibre
impliquant les informations sensorielles vestilra@siet visuelles.

Sur le plan neurophysiologiqudrois niveaux d'organisation nerveuse doivent étre
considéres (Azulay et Chabrol, 2006).

Le niveau spinal: Il est le siege d'un générateur automatique eérmde mouvements
rythmiques de la locomotion.

Les modulationssupra-spinales Il y a plusieurs sites se situent au niveau dadrcérébral,
notamment de la région sous-thalamique, relayésagdarmation réticulée médiane, sont des
structures clés dangentrainement toniquedu réseau locomoteur spinal. Les noyaux
vestibulaires et le noyau rouge exercent umedulation phasiqueespectivement sur les
activités d'extension et de flexion. Lesformations proprioceptivesntégrées par le
générateur spinal de la marche et le cervelet jouremble déterminant dans le déclenchement
de réponses posturales réflexes, ieformations sensorielleyvestibulaires et visuelles
assurant parallelement le maintien de I'équilibre.

Lesrégions corticales et les noyaux gris centraukes circuits cortico-sous corticaux entre
le striatum, le pallidum, le thalamus, le cortexteun, le cortex prémoteur dont I'aire motrice
supplémentaire et le cortex pariétal apportentaamribution essentielle a la programmation

des diverses séquences de la marche, en partidifigiation, la réalisation et a la
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coordination visuomotrice. Le contrdle de la postude I'équilibre et du mouvement
d’effectue simultanément. Chaque segment corpoigbode de son propre systéme de
contrdle central et périphérique et sert de rét@kpour organiser les mouvements des
segments sus et sous-jacents. Les messages pempific vestibulaires et visuels sont
redondants, puisque la persistance de l'un d’eux péffire au maintien de la marche. Le
maintien de I'équilibre est assuré par la prise@mnpte de signaux détecteurs d’erreurs et par
le déclenchement de mécanismes correcteurs saus fie réactions posturales anticipées, de

réponses posturales réflexes, etc.

4.2 Les troubles de la marche chez les enfantsiatts de PC

4.2.1Les conséquences des lésions cérébrales chez les PC

Chez les enfants PC, les lésions cérébrales sdidrigine des anomalies primaires
(syndrome du neurone moteur supérieur par les @alons ou syndrome pyramidal)
suivant :

Une exagération du réflexe ostéo-tendineux. Lekexé$ de flexion polysynaptiques et
plurisegmentaires sont déclenchés par des stinwgislau niveau cutanés ou articulaires.
Une perte de capacité de sélectionner I'actidiés muscles agonistes et antagonistes.

Par conséquence la réalisation de mouvement eshdeifficile.

La spasticité entraine a son tour des déséquiliresculaires ou des contractions diffuses en
opposition avec des muscles faibles. Elle inhibectaissance musculaire du fait de
I'étirement quotidien insuffisant des groupes mieces.

Au niveau des membres inférieurs, les muscles aijfs le plus souvent sont : le triceps
sural, le tibial antérieur puis le tibial postérneles ischio-jambiers, les adducteurs, le droit
antérieur et le psoas-iliaque.

Ces anomalies primaires sont responsables a lamge telesdéformations secondaires
comme les rétractions (ou distensions) musculoiendes, aponévrotiques, des
déformations architecturales (déformations du piedibles de torsion tibiale et fémorale).
Lesanomalies tertiairesapparaissent pour contourner la géne fonctioneeligendrée par ces
anomalies. Elles sont réversibles si on corrigecqrément les anomalies primaires et
secondaires (Gough et al., 2004). Il y a plusiéacteurs peuvent majorer leurs probléme : la
croissance, la prise de poids, la puberté, la dittin de la kinésithérapie, etc. Cette
aggravation se poursuit tout au long de la vie'el@dnt responsable d’'une dégradation des

capacités motrices.
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4.2.2L es troubles de la marche chez les PC :
Il'y a des différentes troubles de la marche chePIC(Nater, Bogousslavsky 1997)

- La démarche de l'athétose douldgec diplégie spastique : la marche est généeegar |
spasmes en flexion ou en extension des membreaseiun® et entre outre la spasticité et les
spasmes immobilisant les membres rendent enconarehe possible mais difficile.

- La marche dystoniqueest parasitée dans la dystonie généralisée parsupeession
d'attitudes extrémes des différents groupes musesllat une exagération de la lordose.

- Troubles de la marche en rapport avec une spésiiPélissier, Brun 1994) :

La démarche digitigradest observée chez les enfants PC lorsque l'aggrawig la rigidité
mettant les pieds en équin, le poids du corps plastporté que sur la pointe des pieds.

Une démarche spastique se rencontre les plus doswes forme d®iplegie spatiqueou de
I’'hémiplégie congénitale. Il y a des formes plus séveres a tgpetraparésie spastique
peuvent s’observer.

La marche et I'équilibre malgré leur complexité tsone activité essentiellement automatique
qui met en jeu un vaste systéme de commande ebriedle nécessitant un enchainement
précis de réflexes posturaux et une coordinatioec des composantes de la locomotion
(Mayo Clinic, Cerebral Palsy 2008). L'implicatioe dombreuses structures nerveuses et de
I'appareil musculo-squelettique expliquent I'importe de I'étude des troubles de la marche et

de I'équilibre chez les enfants PC.
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En résumé:

La spasticité est causée par une Iésion d’'unegpduitsystéeme nerveux central qui commande
les mouvements volontaires. Cette Iésion pertuebiansfert des signaux entre le systeme
nerveux et les muscles, créant un probleme deatgulnerveuse qui accroit I'activité ou les

spasmes musculaires. La spasticité peut rendrieildi$f les mouvements, le maintien de la

posture et I'équilibre pour les enfants PC. Elletp@méme compromettre sa capacité de la

marche et leurs genés dans les activités quotidgenn

Chez les enfants PC, dont le membre inférieur pastijue, les attentes des patients sont
toujours une demande d’amélioration de la marchd’@afant marche souvent sur la pointe
des pieds, chute, ne peut pas courir, se fatigggudl marche longtemps, etc. L'efficacité de
traitement des médicaments dans ce cas est souwedétrée. Les autres mesures
thérapeutiques (destruction nerveuse chimique dturgicale, injection intrathécale de
Liorésal, etc.) sont de pratiques plus rares etatéks L'injection de toxine Botulique suivie
de la rééducation permettra d'optimiser les capadivbnctionnelles. C’est pourquoi, nous
voulons étudier de la marche chez les enfants R@tagcu le traitement de toxine afin de
mieux comprendre comment les enfants PC marcherd da cas et de mieux évaluer les
résultats de traitement.

Dans notre cadre de I'étude nous avons intéressérdebles de la marche chez les PC
spastique car ils représentent de 70 a 80% de léradd la marche chez les PC (source
wikipédia) et la prise en charge thérapeutique eetmubles demande un suivi régulier, un

traitement trés codteux (kinésithérapie réguliexirte, appareillage, etc.)

La locomotion peut étre étudiée de deux facongwifites :

soit par uneapproche neurophysiologiquequi considere que la marche, comme d'autres
activités automatiques, s'organise au sein de ursearveux pré-cablés modulés par les
afférences périphériques et par des affluencesedtesc Dans les deux éventualités, la
marche s'inscrit en outre dans des contraintesodtue et d'équilibre qu'il faut prendre en

compte.

soit par uneapproche biomécanique insistant sur le réle que jouent dans la préparat
dans I'exécution de la marche, le rythme, la dulépas, et le contrdle de I'équilibre, etc.
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Dans cet esprit nous allons aborder le deuxiempitthaoncernant le conceps d’organisation

biomécanique du mouvement.
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5- Concept d’organisation biomécanique du mouvement

Trés schématiquement, finTSet début 28" siécle, deux concepts d’organisation du
mouvement évoluaient parallelement. D’'une partiagees études tentaient de vérifier les
idées et concepts Sherringtonienne (Sherringtod7)19 savoir que le mouvement est le
résultat d’'un enchainement coordonné de réflexekeéhé par le retour des informations
sensorielles. Mais, Wachholder (1928) en montraritiree activité musculaire précede le
mouvement, flexion du poignet, démontre qu’'une camde centrale précéde le début
mouvement. Ce qui différencie le concept de Wadatdrotle celui de Sherrington c’est qu'il
considére que c’est le projet ou but du mouvemansiucture I'organisation du mouvement
par le systeme nerveux. Bernstein (1967) est suméane ligne de concept. Toutefois,
s’appuyant sur les premiers travaux de la cybegnét(Goldstein, 1934) cité dans Bouisset,
(2002) Bernstein donne plus de largeur au concepgahisation de Wacholder en mettant en
avant la notion de degré de liberté, dans son docemécanique et neurologique, et de choix
de solutions. En d'autres termes, dans l'orgamisatie Bernstein, le mouvement est le
résultat d’'une sélection ou choix parmi les nombesusolutions possibles. Cette sélection
suppose un apprentissage. Cependant, nombre deooegpts n’auraient pu s’établir,
s'ajuster, s’affiner sans les apports techniqueslofionnaires de Marey (1830-1904), en
I'occurrence la chronophotographie qui permettasag enregistrements de mouvements et
'analyse quantitative qui s’ensuit. C'est ainsiegles études, nous semble-t-il, se sont
principalement intéressées au mouvement en termeeplacement en lien avec les aspects
neuro-sensoriels et/ou cinématiques mais ont r@&dlighportance que représentent les
phénomeénes posturaux qui font partie du mouvenigattifiski, 1899). C'est avec la mise en
évidence claire et nette des phénomenes posturaagdant I'exécution du mouvement focal
par Belenkii et al., (1967) que les études surr@mmmation motrice ont « boosté ». En
effet, comme ces phénoménes précédent le mouvdpuitils ne peuvent étre déclenchés
par une réafférentation déclenchée par celui-citteCsingularité a ainsi soutenu de
nombreuses investigations qui vont du plus simpleuvement au plus complexe, du
mouvement normal au mouvement pathologique. Cala ipentifier les structures nerveuses

impliquées dans le contréle de linitiation du mement.
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Tant que l'on s’intéresse au mouvement, les loisadmécanique s'imposent. Ainsi,
pour déplacer un obijet il faut lui appliquer unecty c’est-a-dire une force extérieure. Mais
pour gque cette action se transforme en déplacedeiibbjet il faut un appui. Archimede
(287-212 Av JC) avait dit « donnez moi un appyeetouleverai le monde ». L’homme, pour
se déplacer se doit de générer lui-méme cette fext&rieure dont I'efficience dépend des
appuis qu'il dispose. Par ailleurs, évoluant damsnilieu avec une attraction gravitaire, il se
doit également de s’organiser pour rester debdast-a-dire de contrbler son équilibre
postural. Que ce soit pour générer des forces au gantréler I'équilibre postural, un appui
est nécessaire. La disposition de l'appui ou deguigpest définie comme la « base

posturale ».

5.1 Bases posturales et phases du mouvement.

Tout mouvement est réalisé a partir d’'une postarmnéde. L’homme, au cours d’'une
journée et au cours de sa vie, pour ses besoiparawgcessité, adopte I'une des trois postures
fondamentales, la posture allongée, la postureseasgila posture érigée. Il possede quatre
membres qui lui permettent de réaliser une mukitdé mouvements. Les deux membres
supérieurs sont dévolus généralement a la manipulates membres inférieurs servent
comme support aux mouvements du reste du corpsa ¢a locomotion terrestre. Les
mouvements des membres supérieurs peuvent étrees2ah posture assise ou debout. Si la
configuration des appuis physiques entre le stjiet monde extérieur ne change pas au cours
du mouvement, les mouvements sont qualifiés de sroents réalisés sur une base posturale
fixe. Si cette configuration change, on est al@ssdune situation de base posturale mobile,
ce qui est le cas des mouvements réalisés avganefabre(s) inférieur(s). Ce changement
peut étre transitoire ou définitive (cf. infra). #ement dit, les mouvements peuvent étre
rangés globalement dans deux catégories, ceusé&éalvec une base posturale fixe et ceux

impliquant une modification de la base posturale.

Le mouvement, dans son acception courante, estplackment. Vu de facon globale,
il a une position de départ et une position d'a@iet il est réalisé dans un temps plus ou
moins long. Au plan du mouvement humain cela cpord a une phase posturale initiale,
une phase d’exécution de la tdche motrice et uasege fin du mouvement ou d'arrét du
mouvement. Cependant, depuis les premieres obggrvatle Babinski (1899) et les

descriptions de Belenkii et al. (1967), on saigxiiste une phase importante qui S’intercale
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entre la phase posturale et la phase d’exécutiest la phase de « mouvements posturaux
anticipateurs» (cf. rev. Massion 1992, Bouisset Zattara, 1987). C'est une phase de
transition entre la posture et I'exécution de ght&amotrice. Les phénomenes de cette phase
sont souvent peu visibles a I'ceil nu, c’est ceapplique qu’ils n'ont été mis clairement en
évidence qu'avec le développement des techniquesratjistrements. Ainsi, on peut
considérer que le mouvement comporte quatre phaseme phase posturale, ii) une phase
de préparation posturale appelée aussi phaseiatioit, iii) une phase d’exécution de la
tache motrice et iv) la phase d’arrét.

Les caractéristiqgues de chacune des phases du ment/eou précisément le but de
chaque phase, peuvent influencer les unes les sack infra). Par exemple, la
programmation de I'arrét de la marche peut s’oleeplusieurs pas avant 'arrét (Jaeger and
Vanitchatchavan, 1992 ; Crenna et al., 2001). @alas répercussions sur I'établissement du
protocole expérimental. En particulier, dans leagagme expérimental de linitiation de la
marche, si I'on veut éviter que la programmatiorl’deét de la marche ne vienne interférer
dans celui d'initiation de la marche il est néceassque le sujet effectue au moins 3-4 pas

avant de s’arréter. La marche stationnaire eshéttdans les deux - trois premiers pas.

5.2 Les phénoménes posturaux anticipateurs

Depuis la mise en évidence de mouvements postureant I'exécution de la tache
par Belenkii et al. (1967) on peut constater um ifttérét porté a leur étude. Ainsi, d’une part,
des mouvements posturaux anticipateurs (APAs) @@t décrits dans les mouvements
volontaires « normaux », simples ou complexes, hsalit un ou plusieurs segments
corporels, petits (e.g. flexion de I'index, Espeitial., 2014) ou un ensemble de segments (e.g.
I'initiation de la marche, Carlséo, 1966 ; Breni@teal, 1981). La précession des APAs par
rapport au mouvement focal va de quelques dizalaanillisecondes, e.g. dans I'élévation du
bras (Zattara and Bouisset, 1986) a plusieurs icegtale millisecondes, e.g. dans l'initiation
de la marche (Breniere and Do, 1986 ; Brenierel.etl887). D’autre part, ces APAs sont

également présents dans toutes les phases du menivem

Les figurines Fig. I.1, Fig. 1.2, Fig. I3 permettal’expliquer la présence des APAs en

lien avec les configurations de la base posturale.
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5.3 APAs et mouvements réalisés sur une base posturdibee.

La schématisation du corps humain sous la forme digstéme pluri-articulé appliquée au

modele expérimental d’élévation du bras a permiBoaisset et collaborateurs (Zattara and
Bouisser, 1986 ; Bouisset and Zattara, 1987) damssarie d’articles d’expliquer la présence

des APAs, de les caractériser et de leur proposedla fonctionnel.

La figure (Fig. 1.1) reproduit le modéle de BouisseZattara (1987).

Lors de la réalisation d’'un mouvement, un ou plusesegments change de position. Dans la
troisieme loi de Newton, I'énoncé dit que pour cleagction, il existe une réaction égale et
opposée : I'action est toujours égale a la réactidast-a-dire que les actions de deux corps
'un sur l'autre sont toujours égales, et dans dess opposés. Traduite en termes de
transmission des forces ou d’efforts mécaniquessadjnifie que la mobilisation d’'un segment

corporel est auto-génératrice de force de réaction¢ source de mouvement. Cette force de
réaction appliquée en un point va se propager t tleuchaine articulaire, plus ou moins

instantanément selon la disposition des segmefits.pEut donc potentiellement perturber

I'équilibre postural. Et, étant donné que la fodm réaction est égale a la force d’action,
I'effet « perturbateur » sur la chaine articulagera plus ou moins important selon que

I'intensité de la force d’action sera.

Fig. 1.1. Schématisation de la transmission des
efforts mécaniques perturbateurs de [I'équilibre
postural consécutifs au mouvement d’élévation
du bras.

(paradigme expérimental de Bouisset and
Zattara, 1987).

Le sujet, debout, a pour tache d’effectuer une
élévation unilatérale du membre supérieur.
L’élévation du membre supérieur, segment bleu
et fleche bleue, crée une réaction au niveau de
I'appui-épaule, fleche rouge, qui se propage aux
segments adjacents, ligne ondulante verte, et
jusqu’au sol, I'appui final. A l'interface pied — sol
se trouve la résultante de la réaction des forces
au sol, fleche grise.
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Dans le cas du mouvement d’élévation du bras géalis une base posturale fixe (les
pieds restent en place), la rotation du bras varanée force de réaction a I'articulation de
I'épaule. Indépendamment de la transmission ou d®rtette force de réaction a toute la
chaine musculo-articulaire, sa seule présenceusseptible de perturber I'équilibre postural

du sujet.

Les enregistrements expérimentaux réalisés parsBeuind Zattara (1987) ont montré la
chronologie des phénomenes anticipateurs :

- une désactivation de l'activité antigravitairesdgoleus, qui va initier une chute vers
I'avant, quoique faible,

- une activation des fléchisseurs dorsaux (Tibihgerior) puis par un recul du centre
des pressions, cela a pour résultat de créer ylecde déséquilibre vers I'avant,

- des accélérations au niveau des différents setgndhn corps (cf. Bouisset and
Zattara, 1987), ces accélérations constituent lfstse mécaniques provoqués par la

transmission de la force de réaction appliquéeiaran de I'épaule.

Lorsque les forces de réaction sont augmentéed’auition d’'une charge au niveau du
poignet, les APAs sont davantage plus précoceauti@’gart ils sont polarisés, c’est-a-dire
qgue dans le lever unilatéral du bras les phénomgostsiraux anticipateurs les plus précoces
sont observés sur le membre d’appui contralatBrahs le lever bilatéral des bras, les APAs
sont symétriques. L’adaptation de ces phénomenstsi@oix en fonction de la cinématique

du mouvement justifie I'adjonction du terme « agusénts » aux phénomeénes anticipateurs.

Bouisset et coll. se basant sur 'ensemble de emdtats ont attribué le role fonctionnel de
« contre-réaction » a ces APAs. En d’autres terroes,APAs générent une force inertielle
qui va minimiser les perturbations de I'équilibiespural provoquées par la force de réaction.
Cette hypothése est maintenant confirmée par debram auteurs. Toutefois, les APAs
dans les mouvements réalisés sur une base podiiMeal@auraient pas seulement pour réle
de contrecarrer la perturbation posturale a vémireffet, des APAs sont également présents

dans des mouvements a priori mobilisant peu dee$oireertielles donc peu perturbatrices de
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I'équilibre postural, comme dans le mouvement égifin de I'index (Esposti et al., 2014)
Ces auteurs ont interprété ces APAs en termesraggg motrice.

Deux remarques :

- L’effet de transmission des efforts mécaniquestrpas sans conséquence en termes
de « régulation neuro-sensorielle ». En effet, pagurbation en un endroit peut déclencher
une activité motrice sur un muscle éloigné, commait déja évoqué Marsden (1970). On

peut en deviner les difficultés d’interprétation #s origines d’une activité musculaire.

- La mise en place des APAs au lieu des bouclésxesf sensori-moteurs rapides
pourrait s’expliquer en termes d’efficacité. Enegffla mise en jeu d’'une boucle réflexe
pourrait entrainer un « re-bouclage infini » car fgemiere boucle réflexe va entrainer une
perturbation qui va entrainer une deuxieme bouéfiexe et ainsi de suite. En revanche, avec

les APAs tout est programmeé en amont.
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5.4 APAs et mouvements réalisés impliguant une modifation partielle de la base

posturale.

Parmi les taches motrices réalisées a partir dhosture debout verticale et impliquant une
modification partielle de la base posturale on mter en exemple la flexion unilatérale du
membre inférieur (Do et al., 1991 ; Nouillot et, 41992 ; Nouillot et al., 2000) ou I'élévation

sur la pointe des pieds (Bard et al., 1992).

Les figures Fig. I.2a et Fig. 1.2b schématisemhtaivement de flexion unilatérale du membre

inférieur droit en I'absence et en présence desfeApectivement

Fig. I12a Fig. 12b

La figure Fig. 1.2a schématise un mouvement deidlexde la jambe droite en I'absence
d’APAs.

Dans la tache motrice de flexion unilatérale dgatabe il est sous-entendu que le sujet doit
rester en équilibre a la fin du mouvement, c’edira-que le CG doit se trouver sur la jambe

gauche.
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A linstant ou le mouvement focal est exécuté caslire a I'instant ou le pied droit (D) a
décollé du sol, le CP se trouve sous le pied Ge@dgnt, acceptant I'hnypothese qu'il n'y a
pas de mouvements posturaux, c’'es-a-dire qu'a ¢ptien des segments impliqués dans le
mouvement focal aucun autre segment n’aura boulge@® n’aura pas pratiquement changeé
de position. Il y a donc un décalage CP — CG gé& e¢m couple de déséquilibre dans le sens
anti-horaire, le sujet va alors chuter du cotéidd droit.

Remarque Il y a eu chute parce gu'il y a eu un couple deédédibre lié a I'existence d’'un
écart CP — CG. Il n'y aura pas eu de chute s'il myait pas d'écart CP — CG. Cela est
possible si le déplacement du CG est synchroneslie du CP. Cependant, cette derniére

situation n’existe que si le mouvement est réatee lentement.

La figure Fig. 12b schématise un mouvement de dliexén présence d’APAs.
Pour éviter une chute il faudrait que le systemeee initie un déplacement du CG vers le

futur pied d’appui avant I'exécution du mouvemeoudi.

L’enregistrement d’'un mouvement de flexion unilatérde la jambe droite (r) montre la
stratégie motrice (v. Fig. 1.3, ci-contre). Le délle la flexion de la jambe (instant t0) est
précédée d'un déplacement du CP (tracé yP) vermntde mobile (r) associé a une
accélération latérale du CG (tracé y"G) vers le pi@appui (l). De nouveau, cela crée un écart
entre le CP et le CG, et un couple de déséquildams le sens horaire qui initie un
déplacement du CG vers le pied d’appui (l).

Fbu Fuu
10 10
I [
| |
At ! V\ M\ A Izo misis
b DRV ——
| |
. AN VAW
b N NS A4
: 1m/s/s
yG ! | o/
|
|
|
|

iG v /;LV\U \/ :AVAVF\ |2 misis
oA e
! : F/' ;

~f -

200 ms 200 ms

Fig. 1. Average (10 trials, 1 subject) of the mechanical traces of lower-
limb flexion. Left fig.: Fbu, flexion with initial bipedal stance and final
unipedal stance. Right fig.: Fuu, flexion with initial and final unipedal
stance. XG, ¥G, 2G: components of the acceleration of center of gravity
following the antero-posterior, lateral and vertical axis. xP, yP: compo-
nents of the displacement of center of pressure following the antero-
posterior and lateral axis. Ati: ipsilateral thigh acceleration (antero-
posterior directed) 1,: onset of thigh acceleration, i.e. onset of voluntary
movement. f, b, I, 1, u, d: forward, backward, left, right (moving limb),
upward and downward, direction of trace variations.

(Nowdist ok L. (1942) Nscifell. W )1- u)



La figure Fig. 1.4 schématise le processus d’élémadur I'avant des pieds.

Les mémes raisonnements que ceux développés powueement de flexion unilatérale de
membre inférieur sont applicables, a la nuance guesles APAs se déroulent selon 'axe
A/P. Dans ces conditions il n’y a pas d’APAs damplan frontal. S’il n’y avait pas d’APAs
I'élévation sur I'avant des pieds fait chuter lgesien arriere. Autrement dit, les APAs se
caractérisent par un recul du CP pour créer un leodp déséquilibre pour initier le

déplacement du CG vers 'avant des pieds, sa poditiale.

Fig. 14
Schématisation d’'un mouvement d’élévation
sur la pointe des pieds

CP

En résumé, le r6le fonctionnel des APAs dans leavements impliquant une modification
partielle de la base posturale est destinée aiifgi déplacement du CG vers une position
d’équilibre. Cette hypothese est appuyée par ledsABans les mouvements de flexion-
extension unilatérale de membre inférieur avechas® posturale initiale bipodale mais avec
une base posturale finale soit bipodale soit urapov. figure Fig. 13, droite, Fuu.). Dans le
cas d’'un mouvement de flexion-extension avec urstupe finale unipodale, les APAs sont
comparables a ceux du mouvement de flexion sinffplerevanche, dans le mouvement de
flexion-extension rapide avec une base initialdfimdle bipodale les APAs sont absents
(Nouillot et al., 1992 ; Nouillot et al., 2000).

60



5.5 APAs et phase d'exécution dans les mouvements nsgls avec une modification

définitive de la base posturale initiale

Le saut en avant, l'initiation d’'un pas ou l'intiian de la marche sont des exemples de
mouvements dans lesquels la base posturale ingmleéplace pour aller vers une autre

position.

Dans ces mouvements la tache est d’'une part dades I'avant et d’autre part de rester
momentanément en équilibre pendant le déplacemanst lavant. En termes d’APAs, on

devrait se trouver dans la situation d’'une comisioraides APAs des mouvements d’élévation
sur l'avant des pieds et flexion unilatérale de hamLa figure Fig. 1.7, correspondant a la

cinématique du mouvement d’initiation de la marahentrera cette combinaison.

Fig. 1.7. Tracés mécaniques d'un
mouvement d’initiation de la marche.

X'G, y"G, z"G: accélérations du CG
selon les axes A/P, M/L et vertical.

xP, yP, xG, yG: déplacements du
centre des pressions (P) et centre de
gravité (G) selon les axes A/P (x) et M/L
v

La chronologie des évenements est
indiquée par t0, début des APAs; FO,
décollement du pied, fin des APAs et
début de la phase pendulaire; FC,
reprise de contact du pied pendulaire
avec le sol; FO, décollement du pied
« arriere ».

D, G schématisent les phases d’appui
(barre pleine) et pendulaire (barre vide)
des pieds droit (D) et pied gauche (G)

0.1m
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Les tracés montrent une durée de la phase des A®AS-O] de I'ordre de 400-500 ms. Au
cours de cette phase les variations des accél@satierticales du CG sont faibles. En
revanche les phénomenes selon les axes A/P etdtlasples. Selon I'axe A/P le CP recule
(tracé xP) tandis que l'accélération du CG esipdeivers I'avant (tracé x"G) induisant un
déplacement du CG vers l'avant (tracé xG). Selaxe’M/L, le CP s’est déplacé vers le pied
droit qui va exécuter le pas (tracé yP) tandislgoeélération du CG est dirigée vers le futur
pied d’appui (tracé y"G). Ainsi, comme dans le das mouvements d’élévation sur I'avant
des pieds et de flexion unilatérale de jambe, dmuwples de désequilibre sont créés pendant

la phase des APAs selon les axes A/P et M/L.

Du couple de déséquilibre A/P il en résulte unéanee vitesse de progression du CG a la fin
de la phase des APA. Cette vitesse permet d’ateeiadvitesse désirée a la fin du premier pas
(Breniere et al., 1987).

Remarques :

- La facilité de déplacement du CP relativement @G s’explique pour des raisons
théoriques. Le CP, ou point d’'application de laukante des forces, est par définition un
point sans « masse » donc sans inertie, donc faeii¢ déplacable. En revanche le CG, par
définition est affecté d’'une masse donc présen agrtaine inertie. Cette facilité de
déplacement du CP semble étre exploitée par l@mgsherveux pour générer a peu de codt
les forces de propulsion.

- L’observation des tracés de yP et de yG montee mendant les phases de simple appui le
CG n’est pas positionné sous le pied d’appui ofr@eve le CP, mais reste trés éloignée. Cet
écart signifie que pendant les phases de simpleidapp a un couple de déséquilibre qui fait

chuter le CG du cété du pied pendulaire. En d’asittermes, ce processus correspondrait a

une stratégie qui permet de controler les duréespihases pendulaires.
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CONCLUSION

Les APAs ont donc deux roles fonctionnels selon lgueouvement va étre réalisé sur une
base posturale fixe ou mobile.

Dans les mouvements réalisés sur une base posfixaldes APAs auraient pour role de
minimiser la perturbation posturale générée pandevement focal lui-méme.

Dans les mouvements realisés sur une base postmodliée qui déplace de facto le CG le
réle fonctionnel des APAs est double, générer tases de propulsion pour d'une part
déplacer le CG et d’autre part préserver I'équalipostural pendant I'exécution de la tache.
Les relations étroites entre les caractéristiques APAs et du mouvement sont en faveur

d’une planification centrale (Bouisset et al., 198@nvenuti et al., 1997 ; Massion, 2002)
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CADRE CONCEPTUEL DE L’ETUDE

La posture sous-tend la performance du mouvemaqtielle s’appuie sur une préparation

posturale anticipée et une exécution de la tacheiaaoLorsque la posture est modifiée la
préparation posturale anticipée et I'exécution alédche motrice sont également modifiées.
L’ensemble des ces modifications se répercuteaspetformance.

La posture peut étre modifiée soit volontairempat,exemple en modifiant la base posturale,
soit parce que le tonus musculaire est affectéuparatteinte neurologique, comme dans la

paralysie cérébrale infantile.

La marche de I'enfant souffrant de paralysie cailgb{PC) a été étudiée dans deux nombreux
laboratoires, mais tres peu d’études ont investl@gifet de la spasticité dans la préparation

posturale anticipée a I'exécution du premier pakdearche.

Le paradigme expérimental de l'initiation de la ole est particulierement adapté pour
examiner cette question. En effet, les phénomensti@ux préparatoires et I'exécution du
pas y sont clairement démarqués.

La nécessité de générer des forces de propulsian ipdgier le premier pas explique la
présence des phénomeénes posturaux préparatoirésn @st-il lorsque ces forces sont
générées par des phénomenes externes, commeuaesbussée dans le dos, ou lors d’'une

chute déclenchée a partir d’'une posture inclinée ?

Cette étude a été entreprise en premier lieu mntifier, comprendre, les différences, les
similitudes entre les enfants ayant un développémermal et les enfants souffrant de
paralysie cérébrale, dans le paradigme de l'indtiatle la marche. Le point de mire de cette
partie d'étude était la maturation du processusdlissition de la marche. En second lieu,
I'étude était intéressée a examiner I'organisatiearo-biomécanique dans le cas ou les forces

de propulsion sont générées par le milieu externe.
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Chapitre Il

Protocoles Expérimentaux et Techniques

1- Protocoles expérimentaux.
1.1Initiation de la marche

1.1.1 Initiation de la marche normale (IM-N)..c.........ooouviueennnnnnn. 67
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2- Techniques expérimentales

2.1 Plateau de forces (PF). ccooo oo 69
2.1.1 Calcul des coordonnées du centre de pre€sam) ............... 69
2.1.2 Calcul des accélérations du centre de gré®i®70
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Chapitre Il

Protocoles Expérimentaux et Techniques

Ce chapitre présente dans une premiere partieles gharadigmes expérimentaux, l'initiation
de la marche et le rattrapage de I'équilibre, etsdane seconde partie les techniques
appliguées dans ces deux paradigmes expérimentaex. protocoles expérimentaux,
catégories de sujets, conditions expérimentaleonsedétaillés dans les chapitres

correspondants.
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1. Protocoles experimentaux.

Les sessions expérimentales se sont dérouléedadsalte d’Analyse du Mouvement de

I'Hopital Bicétre (Directeurs Professeurs O. Gagei-C Do).

Les dimensions de la salle d’expérimentation ser?.8& m de large et 5 m de long. Elles
permettent aux sujets d’'effectuer 4 a 5 pas, daltongueur des pas.

La plupart des enfants « témoins » (DN) (c’est+a-dvec un développement normal) et les
enfants PC, diplégiques, hémiplégiques droit ethauont participé a deux paradigmes
expérimentaux, l'initiation de la marche (IM) etrbgtrapage de I'équilibre consécutif a une
chute-avant (RE).

1.1 Initiation de la marche

1.1.1 Initiation de la marche normale.
Le paradigme expérimental « Initiation de la marstaeété initiée par Carlsdo (1966). Le
sujet se place a une extrémité du plateau de {@f€g dans une posture « droite » et
immobile. Il a pour consigne de marcher droit déyasgu’au bout de la salle,
consécutivement a un « Top » donné par I'expériatent.
La piste de marche faisant 5 m de long, cela peamsujet de faire plusieurs pas, évitant
ainsi que le programme d’arrét de la marche nen@eaifecter celui de l'initiation du premier

pas.

1.1.2 Initiation de la marche sur la pointe degeds (IM-PP)
Le sujet initie la marche avec une posture initglela pointe des pieds et garde cette
configuration posturale pendant la réalisationad&the. Cette situation expérimentale a été

initiée par Couillandre et al. (2000) et n’a étalise que par les enfants DN
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2. Chute-avant et rattrapage de I'équilibre

Le sujet est maintenu initialement incliné versvéiat par un dispositif comprenant une
ceinture abdominale relié a un dynamometre montéususysteme électro-meécanique (V.
schéma). Dans cette configuration posturale, letsegt en équilibre « hyperstatique ».
Lorsque l'alimentation du systéme électro-mécanigstesupprimée une chute est initiée. Le
sujet a pour consigne de marcher pour rattrapguiliére. La date du retrait de la retenue

n'est pas connue du sujet.

Schéma du paradigme de rattrape
de I'équilibre consécutif a une
chute avant

68



2. Technigues expérimentales

Dans ce travail, pour étudier le mouvement normalaghologique nous nous sommes basés
sur deux techniques d’approche dites « globaléssavoir la « biomécanique globale » ou
« biomécanique résultante » (Breniere et al.,, 198reniere and Do, 1987) et

« I'électromyographie globale » ou « électromyogiape surface » (cf. Bouisset et Maton,
1995). Accessoirement, il a été utilisé des gonioese flexibles, des accélérometres
miniatures et des micro-contacts pour avoir desrintions locales, c’est-a-dire au niveau

segmentaire ou articulaire.
2.1 Plateau de forces (PF).

Le plateau de forces (PF) est constitué d’'un plateamesures et d’'un conditionneur. Le PF
utilisé avait les dimensions 90 x 180 cm (BP 90@,8AMTI, Watertown, USA). Il délivre

6 informations : les vecteurs forces de réaction sol (Fx, vecteur force de réaction
horizontale antéro-postérieure ; Fy, vecteur fateeréaction horizontale médio-latérale ; Fz
vecteur force de réaction verticale) et les mompatsrapport aux axes du plateau de forces
(Mx, My, Mz).

Les caractéristiques du PF sont :
- Fz, capacité maximale 9000 N et 170 Hz pourdquence naturelle
- FX, y, capacité maximale 4500 N et 140 Hz pauréquence naturelle

Les données du PF permettent apres transformagi@omhaitre les coordonnées du centre de
pressions (dénommé aussi point d’application d@édaltante des forces) et les accélérations
du centre des masses selon les relations suivantas;ondition que le sujet ne prend appui

en dehors du plateau de forces :

2.1.1 Calcul des coordonnées du centre de preg€idR) :
XP =My / Fz, coordonnée du CoP selon I'axe anpérstérieur (A/P)
yP =- Mx / Fz, coordonnée du CoP selon I'axe iovatéral (M/L)
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2.1.2 Calcul des accélérationg)(du centre des masses (CoM, ou CG) par applicaties
lois de Newton :

I'x =Fx /M, accélération du CoM selon I'axe A/P
I'y =Fy /M, accélération du CoM selon I'axe M/L

I'z = (Fz-mQ)/ M, accélération du CoM selon I'axe vertical

ou m et g désignent respectivement la masse du sujet aléavde I'accélération terrestre
(9.81 m/s?).

La connaissance des valeurs d’accélération enifondu temps permet ensuite de disposer
de la vitesse instantanée (Vx, Vy, Vz) et du dégataent instantané du centre des masses (xG,
yG, zG) par simple et double intégration de I'aécation, selon les axes A/P, M/L et vertical.

Ces parametres montrent que le plateau de forcpsrneet de connaitre que la résultante des
actions effectuées par le sujet ramenée au niveaemtre des masses et au niveau du centre

des pressions. C’est I'explication de I'appellatioapproche globale ».

2.2 Etalonnage du plateau de forces

La procédure d’étalonnage débute par une mise teosfon du conditionneur du plateau de
forces (PF) pendant une vingtaine de minutes. felmet de stabiliser en tension les jauges
de contraintes, constituants des capteurs du PBuiten le « zéro capteur» est effectué
simplement en appuyant sur le bouton « Zéro »eGeticédure n’assure pas pour autant que
les capteurs sont réellement au « zéro ». Un eioffsles capteurs induira des erreurs dans les
mesures des parameétres du PF et le traitementote®els. En infra, il est montré le moyen
pour pallier a ce probleme.

2.2.1 Etalonnage « statigue ».

L’étalonnage statique ne permet de tester quelesd verticales et le centre des pressions.
Méthode 1.
La premiere méthode consiste a disposer un poalsré{au minimum 20 kg) en
différents endroits du PF. Le calcul doit donnepdtads et la position ou était posé le poids

étalon. La comparaison des valeurs réelles auxissalmalculées donnera une indication sur la

70



précision du dispositif. Cette procédure classigpaemet également de « voir » les zones de
linéarité des forces.

Méthode 2 simplifiée
On repére avec précision quelques points sur leBRBuite, avec une tige « pointue » on
exerce une force sur ces différents points. Leutalonne les coordonnées de ces points avec
une précision de I'ordre du millimétre (précisioondée par le constructeur). La comparaison

de ces coordonnées calculées aux valeurs réelileepd estimer la précision des mesures.

2.2.2 Etalonnage dynamique.

L’étalonnage « statique » du PF ne permet pas difieela qualité réelle du PF, en
particulier ses qualités dynamiques. Il existe odpat un moyen simple et rigoureux pour
évaluer la qualité dynamgieu du PF.

Les étapes :

i) On détermine avec précision la masse du sugetr Bela, on lance I'acquisition des
données (cf. infra), puis on demande au sujet detengur le PF et de rester immobile (assis
par exemple) quelques instants avant de ressantiPle. La lecture de I'enregistrement
montrera s'il y a présence ou non d'un offset, @liquas on en tiendra compte dans les
calculs. Pour ce qui est de la force de réactioticade, qu'’il existe ou non un offset, I'écart
entre la valeur de Fz, sujet immobile sur le PHpetque le PF est a vide indique le poids

précis du sujet (P = mg, en Newton)

i) test : le test est basé sur la propriété mépanqui indique que lorsqu’un systeme
est immobile (en équilibre statique) la projectiarticale au sol de son CG est confondue
avec le CoP. Sur ce principe, on demande au sajsedlacer sur le PF, pieds alignés, de
rester immobile, puis de faire un pas complet, difadu pas, il doit de nouveau rester
immobile. La comparaison du déplacement du CoRi €@ permet d’évaluer la précision du
PF. En effet, en position initiale et en positiorafe immobiles, la projection du CG au sol est
confondue avec la position du CoP. Autrement eiprs 'axe A/P, le calcul du déplacement
du CG entre la posture initiale et finale par deuinitégration de I'accélération du CG doit
donner la méme valeur que le déplacement du CaHgMV&P.1).

Les tests effectués sur le PF AMTI 90 x 180 cmmoantré une précision quasi parfaite.
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Fig TeP.1 : Etalonnage dynamique du PF

Le tracé haut (X"G) présente I'accélération A/Radbl au cours de la réalisation d’'un pas
Les tracés noir et rouge (bas) présentent resgectint le décours temporel du CG et CoP.

L’alignement des tracés du CoM et du CoP indique lgs deux points sont confondus. On

peut donc dire que le PF a une bonne qualité dyoaami
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2.3 Enreqistrement de l'activité électromyographiqgue EMG) :

Une contraction musculaire génére de I'électricésultant de la stimulation d’'un certain
nombre d’unités motrices. Lorsque cette activitsdectromyographique » est détectée par des
électrodes d’une certaine surface elle est quelifié¢ « EMG global ». C’est Piper, en 1907
(cité dans Bouisset et Maton, 1995) qui a enragistette activité globale au moyen
d’électrodes de surface. Par la suite, de nombtewaux ont montré que 'EMG global est
bien représentatif de la contraction du muscle daors ensemble (cf. Bouisset et Maton,
1995).

L’activitt EMG globale a été enregistrée avec le KMG sans fil de la marque
COMETA (It.). Le systéme EMG sans fil (v. photo} esmposé d’'un récepteur permettant de
recevoir 8 signaux EMG par Wifi. Le signal EMG deface est recueilli par un mini boitier
pesant 14g (dimension 3323 x 19 mm) dans lequel le signal est pré-amplifié aveaain
fixe de1000 puis conditionné sous forme numériquantla transmission par télémétrie. La
bande passante de I'électronique est de 10-500étzdeux fils qui relient le mini boitier
émetteur aux électrodes étant courts (8.5 et 4.)ppammettent de se passer d’électrode de
référence (masse). A distance, le récepteur pedmetelier les signaux EMG a la carte
d’acquisition Analogique/Digitale de I'ordinateura distance de transmission est de l'ordre
de 20 m.

Photo présentant le boitier récepteur et troisréldes.
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Le systéme EMG utilisé permettait d’enregistreridtanément I'activité EMG de 8 muscles.
Dans les différentes sessions expérimentes les ERGurface des muscles Soleus (S),
Gastrocnemius Medialis (GM), Gastrocnemius Later@lL) et Tibialis Anterior (TA) droit

et gauche ont été enregistrées.

2.3.1 Pose des électrodes.

Les électrodes utilisées étaient a usage uniquéypuélectrode pour électrocardiogramme.
La pose des électrodes est précédée d’'un repéedndroit ou seront collées les électrodes,
puis est effectuée une opération de « poncageeawa de la peau puis nettoyée a l'alcool. La
distance inter-électrode était approximativement2dem. L’opération de poncage et le
positionnement des deux électrodes étaient desdidé@ninuer la résistance inter-électrode (<
5 kQ), permettant ainsi d’obtenir le meilleur rappoignal/bruit. Une fois les électrodes

poseées, afin de bien plaquer émetteur et électragieta jambe et d’éviter les mouvements

des fils d’électrodes une bande de crépe (SURGIESXEN(filé sur la jambe.

2.3.2 Traitement des signaux EMG.

Malgré les précautions prises, il peut se trouwer gertains signaux EMG sont entachés de
« mouvements de fils » (cf. FigaP.2, A). La procédure pour enlever ces fluctuatidas
basse fréquence consiste a effectuer un « lissage09 Hz (Fig ¥P.2, B), puis a retrancher

le signal lissé du signal brut. Le résultat deraggment est montré sur FigH.2, C.
Dans le cas d’une mesure de lintensité de la aotitm musculaire (sommation en fonction

du temps), le signal « traité » (Fig.H.2, C) est redressé (FigH.2, D), lissé a la fréquence
de 100 Hz (Fig ¥P.2, E) et enfin « intégré » (Fig.P.2, F).
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Fig TeP.2 - A, B, C, D, E, F: Etapes de la procédur&aiiement du signal EMG (cf. texte)

Remarque le signal redressé et filtré (lissage a 100Hz)pohtit une avance au maximum de

10 ms par rapport au signal d’origine.
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2.4 Acquisition et traitement des données.

L’acquisition des données du PF et des EMG étiecerfée grace a une carte de conversion
A/D de 16 voies (National Instruments) logé dan$?@h La fréquence de conversion A/D est
de 1000 Hz. Le logiciel d'acquisition est écrit avee langage Matlab. Les fichiers
d’acquisition sont dans le format *.mat ou *.txt.

La relecture des enregistrements est opérée aveilgel TL (G. Dietrich). Ce logiciel

permet la conversion des enregistrements en doex@éstables.

Les parametres sont mesurés essai par essai. @e rahus semble plus adapté qu’un

dépouillement « automatique » a partir de seuil.

Point particulier : Les données EMG transmis par Wifi du kit Cometspnte un retard de

13 ms par rapport au signal réel. Ce retard eat@daors de la conversion des données.

Statistique.
Trois types de tests : t-Student, ANOVA, régressiingaire, utilisant le logiciel Statistica, ont

été utilisés selon le type de comparaison querkaherche.
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Chapitre Il

ETUDE COMPARATIVE DE L'INITIATION DE LA MARCHE
ENTRE DES ENFANTS AYANT UN DEVELOPPEMENT NORMAL
et
DES ENFANTS ATTEINTS DE PARALYSIE CEREBRALE.

1._INTRODUCTION.

Avant datteindre le régime stationnaire de la rharcil existe une phase
incontournable (cf. supra) qui est la phase desteuents posturaux anticipateurs (APAS),
ces derniers permettent le passage de la posstegique » initiale a I'exécution du premier
et des pas suivants. Le complexe APAs et Exécudliiopremier pas est appelé Initiation de la
Marche (IM) (Breniere et al., 1987).

La premiere étude sur I'IM date de 1966 (Carls8djyent ensuite les publications de
Herman et al. (1973) et Mann et al. (1979). Dars @eides les auteurs s'étaient attachés
principalement a examiner la cinématique, et/oucil@étique, et/ou les activitts EMG.
Toutefois, la rationalité sur I'organisation du pessus d’'IM n’était pas explicite, du moins
selon le concept des APAs (Belenkii et al., 19&n) placant I'[M dans le concept des APAs
(Belenkii et al., 1967 ; Bouisset and Zattara, 198487 ; Zattara and Bouisset, 1986, 1988)
Breniere et al. (1981, 1987) avaient permis laudiin de I'IM en tant que modele

expérimental.
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1.1 Patterns moteur et biomécanique de I'lM

La figure Fig. IM.1 montre les patterns moteur i@infiecanique typiques des phases d’APAs

et d’exécution du pas d’un adulte.
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Fig. IM.1

Enregistrement d’'un mouvement d’IM.Les barres horizontales montrent les phases pendulaires (en blanc) et
d’appuis (en gris) du pied gauche (G) et droit (D). t0, HO indiquent le début du mouvement et linstant du
décollement du talon du pied oscillant FO1, FC1, FO2, FC2 ... indiquent les décollements et posers successifs
des pieds droit et gauche. x"G, z"G : accélération A/P et verticale du centre de gravitéxP, yP : déplacement
antéro-postérieur et médio-latéral du centre des pressions SOL, GM, GL, TA: activitts EMG du Soleus,
Gastrocnemius medialis, Gastrocnemius lateralis et Tibialis anterior droit (d) et gauche (g).

1.1.1 Phase des APAs [t0 — FO]
- La transition entre la phase de maintien postetrdd phase des APAs débute a I'instant ou

les activitées EMG toniques des muscles antigraeailes Soleus (SOL), cessent (Carlsdo,

1966 ; Herman et al.,, 1973 ; Mann et al., 1979eniare et al., 1981). Cependant la
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détermination de cet instant posait souvent debl@gmres car la désactivation des SOL est
quelque fois peu visible. Cela vient généralemeatl'dbsence d'une activité tonique
identifiable qui peut étre liée soit a un problémehnique (amplification insuffisante ou pose
des électrodes ...) soit tout simplement a une d#ifosturale du sujet. Maintenant, dans la
plupart des publications, c’est « t0 » le début dmsations des variables cinématiques qui
date le début des phénomeénes d’APAs.

Le phénomene initial le plus visible est I'activetibilatérale des Tibialis anterior (TA) au
débute de la phase des APAs (Herman et al., 1€tk and Cozzens, 1976 ; Mann et al.,
1979 ; Breniere et al.,, 1981 ; Crenna and Frigd@d119Elble et al., 1994 ; Lepers and
Breniere, 1995 ; ...). La durée d’activation des Ti#ede selon le pied d’appui ou de départ :

- cOté départ, I'activite EMG du TA cesse au momainie SOL ipsilatéral entre en
activité pour décoller le talon (début du déroulé pied) puis reprend juste avant le
décollement du pied oscillant.

- cOté appui, I'activité du TA dure jusqu’a ce aquérvient la phase de simple appui ou

le SOL appui devient actif.

Pendant la phase des APAs, les muscles SOL, GM. o6t silencieux, a I'exception de la
breve bouffée du TS du pied de départ au momede&dallement du talon. Certains sujets ne

présentent pas cette activité EMG.

Au niveau de la cinématique, le CdP se déplace liargere et vers le pied oscillant, tandis
que le CG est accéléré vers I'avant et vers le giadpui. Le recul du CdP et I'accélération
du CG vers 'avant a pour origine I'action bilatérdes TA (Breniere et al., 1981; Lepers and
Breniere, 1995).

Relativement au recul du CdP (c-a-d que le sujetersore en double appui) différentes
interprétations ont été proposées. Pour Carls666)1% sujet « reculait » car il considérait
que le CG suivait le méme déplacement. Mann ef18(79) était sur la méme ligne que
Carlsd0, en parlant de transfert du « poids » dpsceers le membre oscillant, mais reste
sceptique sur sa fonctionnalité. Il revenait & Byen et al. (1987), en se basant sur une
modélisation mécanique, de lever toute ambiguigauis, ce résultat est reconnu par toute la

communauté travaillant dans ce domaine. Cette risadi@n montrait que le CdP et le CG (sa
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projection au sol) ne sont pas confondus dans sitgsye dynamique, cela n’est vérifié que
dans le cas d’un systeme statique.

La signification de ces déplacements a été évodage |'Introduction générale.

1.1.2 Phase d’exécution [FO — FC], ou phse de simappui

- L’'exécution du pas date la fin des APAs. Danéttarature on trouve deux instants pour
caractériser ce dernier, le décollement du tal@el(bff, HO) ou le décollement des orteils
(toe-off, TO). Dans les premiéres publications denBere et al. (1981), Le Pellec and Maton
(1999), Couillandre and Breniere (2000) HO étaisidéré comme l'instant de la transition
des APAs a l'exécution du mouvement intentionnekpé&hdant, cette datation posait
probleme. En effet lors de certaines contraintesnBcaniques particulieres I'exécution du
pas n'était pas précédée par un décollement du,talomme par exemple chez le sujet
amputé appareillé (Michel and Do, 2002, Michel &fibng, 2004) ou chez le sujet sain lors
de décollement du pied sans la présence d’'un «ldédw pied ». Maintenant dans la plupart
des publications, TO (toe-off) ou FO (foot-off) es@intenant considéré comme date de
transition APAs — Exécution du pas. La phase d'etién se termine lorsque le pied oscillant
reprend contact avec le sol. L'appellation de nstant est Heel-strike (HS) ou Foot-contact

(FC) selon les auteurs.

Pendant la phase de simple appui, le Triceps sduag@ied d’appui se met en activité
croissante et cesse autour de l'instant du poseretlioscillant.

Au niveau de la cinématique : I'accélération A/RGxest positive signifiant que le CG
continue d’avancer ; les signes négative puis pesde I'accélération verticale z"G indique
gu'au début de la phase pendulaire le CG chute esisfreiné avant le poser du pied
pendulaire (FC). Le freinage de la chute n’est sgaiee par partir d’'une certaine longueur de
pas (Welter et al., 2006, Chong et al., 2009)

Résumeé :

L’organisation globale des APAs pour initier le mier pas de la marche chez 'adulte débute
par une désactivation de l'activité tonique antigedre bilatérale des Soleus suivie d’'une
activation bilatérale des Tibialis anterior. Ceamfgements d’activités EMG des muscles de la
cheville sont accompagnés par d’autres musclesmeax (cf. Mann et al., 1979) qui n’ont

pas été pris en compte dans notre étude. L'aativdtilatérale des TA induit le déplacement
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du CdP vers l'arriere tandis que le CG est accélérg I'avant, cette stratégie motrice crée un
couple de déséquilibre vers l'avant permettant itiin le premier pas. Un processus
biomécanique comparable s’opére dans le plan fronta

Pendant la phase de simple appui le CG avancewanthLa caractéristique de cette phase
est l'inversion du signe de I'acélération vericaleant le poser du pied pendulaire. Le signe
qui était négatif devient positif, indiquant quectaute du CG est freinée.

1.2 Effets de différentes contraintes sur I'lM
1.2.1 Phase des APAs [t0 — FO]

- Chez l'adultedans les condition normales, c’est-a-dire sanstesude la posture ni

de la marche, les caractéristiques spatio-temgsrelamplitude du recul du CdP, magnitude
la contraction des TA, et durée de la phase dessAPAont en relation avec la vitesse
instantanée atteinte a la fin du premier pas (Rrenét al., 1981, 1987 ; Lepers and Breniere,
1995 ; Brunt et al. 1999).

- Chez l'adulte simulant une marche sur la poirdge gieds, la durée des APAs est
allongée. Cet allongement de la durée des APS amsepé diminution du couple de
déséquilibre, conséquence de la limitation du releulCdP liée a la posture sur l'avant des
pieds (Couillandre et al., 2000, 2002; Couillandrel Breniere, 2003). L’allongement de la
durée du déséquilibre vers I'avant permet ainditeitadre les mémes vitesses de progression
gu’en situation contréle.

Remarque il y a eu de trés nombreuses études concernanatdehe sur la pointe des pieds
des enfants mais de fagon surprenante, aucune elorest disponible sur le modele de I'IM.
La plupart d’entre elles s’est focalisée sur lgseats cinématiques de la cheville au cours de
la marche dans le but de trouver un moyen de reatiédi(cf. par ex. Westburry et al., 2008,
ou Williams et al., 2013).

- Chez les enfants : Les phénoménes posturauxigaigars sont présents des les
premiers pas de la marche autonome chez le bébélftet al., 1998 ; Assaiante et al., 2000,
Malouin and Richards, 2000 ; Woollacott and Ass&iaA002). lls sont également présents
chez les enfants atteints du syndrome de Rettaflsei al., 2014), de paralysie cérébrale
(Stackhouse et al., 2007), et chez les enfantslhpé@Wicart et al., 2006).

- I a été montré que les voies dopaminergiques giett dans la modulation des

APAs (Burleigh-Jacobs et al. 1997). En particulir, stimulation du noyau tegmental

82



péduculopontin induit une amélioration des APAsg(antation du recul du CdP et de la
longueur de pas) (Mazzone et al., 2014).

- Le role du cervelet n'apparait pas comme élénughtjue dans I'organisation des
APAs (Timmann and Horak 2001).

- Chez I'amputé unilatéral de jambe ou du fémur AB#s sont différents selon que le
pas est réalisé avec la jambe prothétique ou lagasaine (Rossi et al., 1995 ; Tokuno et al.,
2003 ; Michel and Chong, 2004; Jones et al., 2008eling et al., 2008 ; van Keeken et al.,
2008) :

= Lors d’'un départ avec la jambe prothétique, la eu® la phase des
APAs est raccourcie par rapport a la valeur derétmet par rapport a un départ avec la
jambe saine, dans ce dernier cas la durée eslopigse que la valeur de contréle. Le résultat
inverse se passe lors d’'un départ avec la jambetet

Ces différences ont été interprétées en termespifation de la stratégie motrice.

- Chez le sujet témoin les forces de propulsion pantipalement générées par le coté
de départ pendant approximativement 2/3 de la ptes@PAS, puis la jambe d’appui
prend le relais.

- Chez le sujet amputé qui initie le pas avec la pupimthétique qui ne permet pas de
générer les forces de propulsion, il « choisitexécuter le pas plus précocement pour
disposer plus de temps pendant la phase de simplé pour générer les forces de
propulsion avec la jambe saine. A linverse, loilsnddépart avec la jambe saine,
I'amputé disposant de la capacité de contrélefélaégation des forces de propulsion,
choisit d'allonger la phase des APAs afin demmagasle plus de force de
propulsion car lors du simple appui sur la jambethgtique qui va succeéder le
contrdle des forces de propulsion serait moins&_t. Toute cette adaptation permet
d’atteindre la méme vitesse a l'issue du premies, pae le pas soit exécuté avec le

cOté « sain » ou le coté « 1ésé ».
Ce type de stratégie est retrouvé chez les supeiffrant d’arthrose de genou (Viton et al.

2000), chez les patients atteints d’hémiplégiesesa un AVC (Hesse et al. 1997 ;
Bensoussan et al., 2006), ou encore chez les sgts ou la mobilité articulaire unilatérale
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de la cheville a été provoquée (Delafontaine et2415). Les enfants pied-bot présentent
également une stratégie comparable (Wicart e2@0D6).

En résumé: en présence dune asymeétrie au niveauagpuis podaux les APAs se
restructurent pour tenter de garder une vitessprdgression du CG comparable lors des
phases d’'appuis « droit-gauche » successifs, potantaque la vitesse de progression soit
I'objectif du mouvement intentionnel. Toutefois, kasymétrie est axiale, e.g. chez le

scoliotique, les APAs restent symétriques (Bruymeall., 2010).

1.2.2 Phase d’exécution [FO — FC], freinage de laute et indice de maturation

Chez l'enfant en cours d’acquisition de la marchecklération verticale z'G est négative
pendant toute de la phase d’exécution, signifiaietlge CG est en chute (Breniére et al., 1989,
Breniére and Bril, 1998), et ne s’inverse qu’agf&s En d’autres termes, la chute du CG est
freinée « mécaniquement » par le poser du piedlarsigien d’autres termes c’est un freinage
« passif ». Puis vers 4-5 ans z"G, toujours négatiflébut de la phase de simple appui, mais
devient positif avant que le pied pendulaire rebeule sol (Ledebt et al., 1998), comme chez
'adulte (Welter et al., 2007). Autrement dit, laute est freinée « activement ». La présence
d’un freinage « actif » constitue I'indice de latoration de I'acquisition de la marche (Bril
and Breniere, 1992 ; Breniere and Bril, 1998 ; Lt al., 1998).

Ce freinage est affecté chez les enfants atteintsytiddrome de Down (Wu and Ajisafe,

2014), chez les parkinsoniens (Chastan et al., 20@®09b), chez les PSP (Welter et al.,
2007), chez les personnes agees sains (Chong, é208P) et présentant des troubles de
I'équilibre et de la marche (Demain et al., 2014).freinage est également perturbé lorsque

I'enfant pied-bot est en appui sur le coté affédtécart and Maton, 2003)

Cette dynamique verticale du CG est associée aveactivitée EMG du triceps surae (TS) du
pied d’appui. Le fait que l'activité¢ EMG du TS augnte avec la vitesse de progression a été
interprété comme une poussée du TS sur le solspbmneable de la progression (Winter,
1983). Toutefois, Honeine et al. (2013, 2014) @ftté cette interprétation en se basant sur
des résultats expérimentaux. Pour ces auteursivitacdu TS permet de contrdle la chute et

le déplacement du CG. Michel et al. (2002, 2004ievt déja suggéré que le Soleus ne
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poussait pas sur le sol, étant donné que l'ampuiéatéral obtenait des vitesses de
progression comparables que la jambe de dépaihsaite ou prothétique.

1.3 Objets du chapitre

Dans ce chapitre nous chercherons a identifieadieptations / modifications du programme
d’initiation de la marche (IM) lorsque la postundtiale est modifiée :
- chez I'enfant DN qui simule une marche sur la pouts pieds

- chez I'enfant PC ayant une lésion cérébrale baddéyu unilatérale

On examinera les relations entre les parameétreédAs avec ceux de la phase d’exécution.

Plus particulierement, on examinera comment len&ge de la chute du CdG s’opere pendant

la phase de simple appui.
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2 Protocoles Expérimentaux

2.1 Critéres de sélection

Les enfants témoins ont tous un développement npmaarologique, anatomique et pas de
probleme orthopédique...

Les enfants PC ont été sélectionnés sur leur dépdei marche indépendante, d’absence de
problemes cognitifs (v. Tableau). Leur spasticitteer GMFCS doivent étre inférieur ou égal
a3.

2.2 Sujets
Quatre groupes de sujets ont participé aux expétatiens :
- Enfants avec un développement normal, DN
- Enfants avec une paralysie cérébrale bilatéRI2DIP)
- Enfants avec une paralysie cérébrale du coté @@aQ-HD)

- Enfants avec une paralysie cérébrale du coténga(RC-HG)

Les enfants PC ont tous eu un traitement avec jJando botulique. Toutefois, les
enregistrements ont été réalisés plusieurs molasieprs années apres le traitement avec la

toxine botulique, a I'exception d’un sujet DIP,etiN° 17 (cf. infra)

A- Les enfants « témoins » DN
Onze enfants DN, 5 filles et 6 garcons, d’age may@mans, de taille moyenne 137.9 cm ont

participé a I'expérimentation.

Sujets Age Poids | Taille
DN 9 ka) | (cm)
1 7 19 121
2 7 21 120
3 8 18 120
4 8 24 125
5 8 26 128
6 9 21 122
7 9 27 131
8 12 40 145
9 13 42 167
10 14 54 166
11 15 51 172
M 10.0 31.2 137.9
s.d 2.9 13.2 20.8
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Tous les enfants DN ont réalisé les deux protoddleBl, initiation de la marche normale, et

IM-PP initiation de la marche sur la pointe deslpie

B- Les enfants PC diplégiques, PC-DIP.
Vingt enfants PC-DIP, 10 garcons, 10 filles, d’@geyen 9.4 ans et de taille moyenne 143.7

cm ont participé a I'expérimentation. La spastiait@yenne est de 2.7 et le GMFCS est de 2.1

< II;ICP- é?ne) P(oklds Taille | A-M Asshc":’)‘r’gh GCI\/éF Enr._/lnj covse
g) | (cm) | auto Spast. oxine
la AC 8 36 141 3 3 2 28 préma
1b AC 9 40 148 3 2 76 préma
2a BD 7 20,5 135 3 3 2 36 préma
2b BD 10 28 143 3 2 180 préma
] 10 28 136 2.5 3 2 32 préma
CcT 7 51 172 3 2 28 préma
DE 9 25 126 2 2 36 préma
FR 7 64 169 3 2 40 préma
7a GP 11 40 150 35 3 3 29 préma
7b GP 12 43 151 3 2 94 préma
JA 7 18 121 2 3 2 35 préma
9 LM 7 20 123 3 3 2 67 préma
10 LB 15 54 172 4 3 2 29 préma
1la LT 6 26 110 3 2 2 28 préma
11b LT 6 26 117 2 2 90 préma
12 LL 8 29 125 3 3 2 40 préma
13 TR 5 18 123 3 3 2 32 préma
14 MV 8 21 129 4 3 3 34 préma
15a NI 7 35 136 3 3 2 30 Préma
15b NI 8 35 136 3 2 84 prema
16 PN 6 26 120 35 2 2 29 TC
17a TP 15 60 177 3 3 AV prema
17b TP 15 60 177 4 3 3 +7j prema
17c TP 16 60 177 3 2 4 prema
17d TP 16 63 183 3 2 12 prema
17e TP 16 64 183 2 2 24 prema
18 vC 5 17 125 3 2 2 33 prema
19 VM 5 17 124 35 2 2 37 prema
20 WP 14 39 150 4 3 2 34 prema
29
sess. m 9.5 | 37.3 | 1441 3.2 2.8 2.1 45.2
suzjgts s.d 37 | 162 22.7 0.6 0.4 0.4 35.0

Tableau des caractéristiques des sujets PC-DIP

Souffrance feetal aigue (SPA). Prématuré (Préma).Tumeur cérébrale opéré (TC). Hémorragie cérébrale (HC)
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Cing enfants DIP ont participé a plusieurs 2 sessienregistrements (1, 2, 7, 11, et 15).
Le sujet 17 a participé a 5 sessions d’enregistnésnavant injection de la toxine botulique,

une semaine apres l'injection, 1 mois, 1 an etaqmes le traitement.

C- Les enfants PC hémiplégique droit (PC-HD),atdne (PC-HG).
Sept enfants PC-HD, 5 garcons, 2 filles, d’age md@ ans et de taille moyenne 144.3 cm
ont participé a I'expérimentation. La spasticitéyermne est de 2.3 et le GMFCS est de 2.1

Cing enfants ont participé a plusieurs 2 sessi@wegistrements (patient 1, 2, 4, 5, 6).

Nb. | PC- |Age |Poids | Taille | A-m |ASPWOth | gy | Date
patient [ HD |[(an) | (kg) | (cm) |auto Score 1 cs Enr./ Inj | Cause
Spasticité Toxine
la AA 5 16 108 3 2 2 28 HC
1b AA 8 16 122 2 2 172 HC
2a DJ 6 21 118 3 2 3 30 Préma
2b DJ 7 23 124 2 2 64 Préma
3 GJ 9 28 140 2 2 2 29 Préma
4b LA 14 54 168 3 3 2 28 Préma
4c LA 14 54 170 3 2 48 Préma
5a 0J 13 40 167 2 3 2 29 Préma
5b 0J 16 62 181 3 2 171 Préma
6b PA 10 45 148 4 2 2 32 Préma
6c PA 11 48 154 2 2 176 Préma
7 TE 8 32 132 2 2 2 30 Préma
12sess.| m 101 | 36.6 | 1443 [ 27 2.3 2.1 69.8
7sujets | sd [ 35 | 161 23.9 0.8 0.5 0.3 63.2

Tableau des caracteéristiques des sujets PC-HD

88



Sept enfants PC-HG, 5 garcons, 2 filles, d’age m@/& ans et de taille moyenne 139.5 cm
ont participé a I'expérimentation. La spasticitéyerne est de 2.4 et le GMFCS est de 2.
Trois enfants ont participé a plusieurs 2 sessuaiasregistrements (patient 5, 6 et 7). Un

enfant a participé a 3 sessions d’enregistremeatgeqt 2)

Ashworth Date
Nb. PC- | Age | Poids | Taille | A-M score GMF | Enr./Inj
patient | HG | (an) | (kg) | (cm) [auto | Spasticité | CS | Toxine |Cause
1 BB 16 51 161 3 2 2 42 Préma
2a CM 9 40 146 3 3 2 35 SFA
2b CM 10 40 146 3 2 85 SFA
2c CM 13 43 155 2 2 239 SFA
CUM 9 36 138 2 2 2 29 préma
4 CN 9 39 142 2 2 33 préma
5a NM 8 32 137 4 3 2 29 préma
5b NM 8 35 141 3 2 79 préma
6a PJ 8 21 122 4 3 2 27 préma
6b PJ 10 23 126 2 2 135 préma
7a PA 7 24 130 3 2 2 30 préma
7b PA 7 24 130 2 2 46 préma
12 sess m 9.5 34 1395 | 3.1 2.4 2 67.4
7 sujets | s.d 2.6 9.4 11.6 0.7 0.5 0 63.1

Tableau des caractéristiques des sujets PC-HG

Conditions expérimentales

Deux conditions de vitesse ont été demandéesseitgmontanée et vitesse la plus rapide.
Dans chaque condition de vitesse, 2 x 10 essai®ténénregistrés. Le choix d’exécuter le
premier pas avec le pied droit ou gauche, pouetgants DN et DIP, ou pied coté Iésé ou
pied coté sain pour les enfants PC-Hémi, étaiséass la liberté du sujet. Les essais ont été

enregistrés pieds-nus.
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3. RESULTATS

3.1 Analyse qualitative des patterns

3.1.1 IM enfant DN vs adulte

La figure IM.1 présente I'enregistrement d’un esdaimouvement d'IM chez un adulte et

chez un enfant avec un développement normal.

IM-Adulte IM-9ans
Fo FCF;O FCF\O FO FCF\D FCF?
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‘ L 1 } [
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- F/_K/U | ! /_)
+ ,/ [ Vel im
xP _ H I
| | [
ypP - ‘ /} N 1{ ‘O.lm/s
| | |
S v,
\ 1 \ | | ‘O.SmV
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Fig. R-IM-1. Enregistrements de l'initiation derfearche chez un adulte (Fig.
gauche) et d’'un enfant (9 ans, Fig. droite)

Les barres horizontales schématisent les phasppud’éen gris) et oscillante (en blanc) de la jambe
gauche (JG) et de la jambe droite (JD) ; FO, fdhtRe, foot-contact.

X"G, z"G, désignent les accélérations A/P (+ viergnt) et verticales (+ vers le haut) ; x'G, z'G,
désignent les vitesses instantanées A/P (+ \erarit) et verticales (-vers le bas) ; xP, yP :
coordonnées du centre des pressions selon leRAdRds vers I'avant) et M/L (G = vers le pied
gauche, D = vers le pied droit)

Sd, Sg, GMd, GMg, GLd, GLg, TAd, TAg représentas activitéts EMG du soleus (S), du
gastrocnemius medialis (GM), du gastrocnemiusadite¢GL), du tibialis anterior (TA), droit (d) et
gauche(g).
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L’examen visuel des enregistrements des deux estregients de I'IM normale, celui de
'adulte et celui de I'enfant DN, ne montre pas diférences flagrantes, hormis les
amplitudes des paramétres. Cependant, lorsqueoleditions posturales ont change, par
exemple IM sur la pointe des pieds ou chez lesrémfaC des différences de pattern peuvent

apparaitre. Elles sont présentées dans la suite.

3.1.2 IM-PP vs. IM normal chez les enfants DN
La figure Fig. R-IM.2 montre un enregistrement 't ket celui de I'IM sur la pointe des

pieds (IM-PP) d’'un enfant DN, le méme pour les digures.

|
| | |
TAd -———m ‘
| ‘ . ! 1 P
| | | | |
TAg eyt i ’W’" ‘ et ~1u—+vl—
| |
T

Fig. R-IM-2. Enregistrements de I'IM normale (figua gauche) et I'IM sur la pointe des
pieds (IM-PP, figure a droite) d’'un enfant DN darss.

Les barres horizontales schématisent les phasppud’éen gris) et oscillante (en blanc) de la jamgaache (JG)
et de la jambe droite (JD) ; FO, foot-off, FC, f@ointact.

X"G, z"G, désignent les accélérations A/P (+ vergdnt) et verticales (+ vers le haut; xP, yP :rdoonées du
centre des pressions selon les axes A/P (+ verantaet M/L (G = vers le pied gauche, D = verpikd droit)
Sd, Sg, GMd, GMg, GLd, GLg, TAd, TAg représentars activites EMG du soleus (S), du gastrocnemius
medialis (GM), du gastrocnemius lateralis (GL) tithialis anterior (TA), droit (d) et gauche(qg).
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L’IM sur la pointe des pieds (IM-PP) est aisémeenitifiable a partir du tracé de xP.

- L’amplitude du recul de xP pendant la phase des ;&% faible relativement a celle
de I'IM. La restriction de la surface d’appui azane avant des pieds explique ce
résultat.

- Pendant la phase de simple appui, c’est-a-direg#rid phase d’exécution du pas,
xP présente un tracé plat. Ce tracé plat indigtiéry a pas de déroulé du pied,

du fait que le sujet est en appui sur une zonepdiagestreinte, I'avant du pied.

Au niveau du pattern EMG, I'IM-PP se différencie &1 par la présence d’'une activité
EMG du TS du pied pendulaire avant le poser (viséal par les rectangles rouges sur la
figure). Dans I'IM normale le TS ne présente pasctivité pendant la phase pendulaire, il ne
devient actif lorsque la phase de simple appui tebloutefois, on peut observer chez
certains sujets un début d’activité EMG du TS d@gsdser du pied.
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3.1.3IM chez les enfants PC :

La figure Fig. R-IM-3 (ci-apres) montre deux enstggments d’'un enfant PC diplégique

initiant la marche avec le pied droit puis avepikd gauche.

DIP (S3) 5 a.

Fig. R-IM-3. Enregistrements de I'|M d’'un enfant BI(plégique initiant le pas avec le pied
gauche (Fig. gauche) et avec le pied droit (Figitey. (méme Iégende que pour les figures

précédentes).

Les boites rouges éclairent les activités précecasormales », les boites bleues une activité

EMG « normale ».
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Globalement, le pattern des tracés cinématiquEd/& des enfants PC suggére un processus
comparable a celui des enfants DN.

- Pendant la phase des APAs
On note la présence d’'une désactivation uni ouérdée du Soleus, puis une activité des TA
associée a un recul du CdP. Toutefois, la déséictivales Soleus n’est pas aussi réguliere
qgue chez les enfants DN. La trajectoire du CdPnsd&dae meédio-latéral est classique, c’est-a-
dire d’abord un déplacement vers le pied de dépaanht de se diriger vers le pied d’'appui.
Cependant des différences peuvent étre relevégsaréinulier au niveau de l'activité EMG
du TA. Deux cas de figures peuvent se présenter lelsePC, diplégiques ou hémiplégiques :
soit une activitt EMG que d'un c6té, soit une attibilatérale des TA comme chez les
enfants DN.
Cette activité EMG initiale du TA pendant la phass APAs peut constituer un indice pour
connaitre la position du pied au cours de la pesiuitiale, pied a plat ou en équin. Une
présence de l'activité signifierait que le pied asplat, a l'inverse une absence d’activité
suggere un pied en équin. En termes d’applicatmmtte activité précoce permettrait
d’apporter un complément dinformation dans I'éwian I'asymétrie de [Iatteinte

fonctionnelle pendant la posture debout.

- Pendant la phase d’exécution du pas
Le TS de la jambe d’appui est activé pour soutkdquilibre postural unipodal. Le TS de la
jambe pendulaire, silencieux au début de la phaselipaire est activé avant la reprise de
contact avec le sol. Cette activation précoce qappellera pattern modifié est semblable a
celui des enfants DN simulant une marche sur latpailes pieds. Toutefois, une grande
variabilité est constatée. Les enfants PC diplégqurésentent soit un pattern modifié sur les
deux cOtés, soit que d'un coété, soit un patternmabr Les enfants PC hémiplégiques
présentent soit un pattern modifié du c6té attsimit,un pattern modifié des deux cotés.
Le type de tracé du CdP pendant la phase de siapplei est également tres variable. C’est
soit un tracé plat comme chez les enfants DN matcha la pointe des pieds, soit un tracé en
pente suggérant une attaque de la phase d’appyasde talon, soit avec le pied a plat. Ces
deux types de tracé peuvent étre trouves sur leenpéed lors des appuis successifs.
Ces observations suggerent que la posture indialdes pied(s), pied a plat ou pied en équin,
ne présage pas de la facon dont I'enfant PC valregrane marche en équin que d’un c6té ou

des deux c6tés ou une marche normale. Cela a s¢évépar Crenna et Frigo (1991).
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3.2 Quantification et analyse des parametres cindigaes.

Le tableau T-R1 ci-apres présente les moyennesdetles parameétres cinématiques des

différents groupes d’enfants dans différentes damti expéerimentales.

DN FO | VGxfo tVgx VGx FC z"Gfc Vzfc | tzmin | Vzmin | AVz | LPas | Phi | dapp

(sec) | (mls) (sec) (m/s) | (sec) | (m/s?) (m/s) (sec) (m/s) (m/s) (m) | (m/s) | (m/s)

IM 0.450 0.29 0.929 1.16 0.813 0.73 -0.09 0.724 -0.15 0.10 0.50 0.364 | 0.157

s.d 0.053 0.04 0.074 0.11 | 0.076 0.43 0.03 0.068 0.05 0.03 0.07 | 0.036 | 0.052
F(1,10) | 14.0 0.080 13.6 7.9 22 5.5

IM-PP 0.547 0.26 0.983 1.09 0.851 2.18 -0.06 0.776 -0.23 0.18 0.47 0.319 | 0.092

s.d 0.090 0.05 0.114 0.15 0.101 1.55 0.06 0.109 0.10 0.05 0.11 0.065 | 0.088

P 0.003 0.005 0.020 0.001 0.040

DIP FO VGXFO tVGx VGx FC z"Gfc Vzfc tzmin Vzmin AvVz LPas phi dapp

appb 0.610 0.30 1.106 0.97 0.994 -0.37 -0.09 0.940 -0.13 0.07 0.52 0.373 | 0.189
s.d 0.141 0.09 0.159 0.17 0.158 0.76 0.06 0.147 0.05 0.05 0.12 0.108 | 0.071
F(1,22)
apG 0.571 0.28 1.091 0.98 0.968 -0.27 -0.09 0.920 -0.13 0.07 0.50 0.387 | 0.191

s.d 0.132 0.08 0.153 0.17 0.147 0.79 0.00 0.146 0.04 0.04 0.10 0.091 | 0.060

HD FO VGxfo tVGX VGx FC 2"Gfc Vzfc tzm Vzm AVz LPas pHI dapp

apsS 0.464 0.24 0.984 1.08 0.878 0.39 -0.09 0.793 -0.17 0.09 0.53 0.415 | 0.152

s.d 0.071 0.04 0.097 0.18 0.091 0.69 0.07 0.083 0.05 0.03 0.09 0.058 | 0.025
F(1,10) 7.6 15.2 5.1 19.5 5.1 17.9 0.1 9.3

apL 0.528 0.31 0.989 1.00 0.876 -0.70 -0.15 0.853 -0.17 0.02 0.50 0.348 | 0.174

s.d 0.069 0.06 0.074 0.12 0.070 0.42 0.05 0.081 0.04 0.01 0.09 0.041 | 0.030

P 002 | 0.003 0.04 0.001 0.040 0.001 0.010
HG FO VGxfo tVGx VGx FC 2"Gfc Vzfc tzm Vzm AVz LPas pHI dapp
apsS 0.517 0.33 1.006 1.15 0.906 0.26 -0.08 0.803 -0.16 0.11 0.60 0.396 | 0.173
s.d 0.054 0.07 0.081 0.12 0.077 0.49 0.05 0.099 0.03 0.05 0.14 0.067 | 0.073
F(1,8) 25.0 11.2
apL 0.589 0.34 1.023 1.17 0.919 0.13 -0.10 0.842 -0.17 0.04 0.56 0.376 | 0.148
s.d 0.068 0.09 0.083 0.13 0.086 0.50 0.04 0.090 0.04 0.03 0.07 0.046 | 0.022

P 0.001 0.010

‘ T-R1. Moyennes et écart-types des paramétres ciigima.
1°° col. : DN, DIP, HD, HG identifie respectivement le groupe des enfants awedéveloppement normal
(DN), des enfants PC avec une Iésion bilatéfal®), avec une Iésion unilatérale drdit), et gaucheHG) ;
IM et IM-PP initiation de la marche normale (IM)®ir la pointe des pieds (IM-PP) ; apD, apG, IMcaappui
Droit (apD) et avec appui Gauche (apG), apS et Hdlavec appui c6té Sain (apS) et appui coté Lapé)(;
F(x,y) et p, valeurs de F et de la probabilité espondante (Anova).
1% ligne : FO, VGxfo, tVGx, VGx, FC, z"Gfc, tzmin, Wiain, AVz, TO2, LPas, Phi, dapp, respectivement Foot-
off (durée des APAs), vitesse instantanée du CGadate et valeur du pic de vitesse instantanée@a la fin
du premier pas, date et valeur de I'accélératiomioade du CG a l'instant du foot-contact, longuelur pas,
durée de la phase pendulaire, durée de la phasdeutide appui.
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3.2.1 Phase des APAs (FO, Vfo)

Durée des APAs (FO)
La comparaison « intra-groupe » montre que chezmdants DN, la posture initiale sur la

pointe des pieds induit un allongement significdéfla durée des APAs (0.547 sec. vs. 0.450
sec., F(1.10) = 14, p = 0.003), par rapport a wstyse « pied a plat ». De méme une Iésion
cérébrale unilatérale induit un allongement sigaiif (p < 0.05) de la durée des APAs
lorsque le sujet est en appui sur le coté lésérelanche, une Iésion cérébrale bilatérale
n’induit pas d’asymétrie dans la durée des APApendant la durée présente une tendance a

étre plus longue que chez les autres groupes desss@ans étre significatif (cf Fig. R-H1).

0.8 [ \

06 w [

¢ (
2 I
0.4
0.2 -
N PP apD apG ap-S ap-L ap-S ap-L
DN PC-DIP PC- HD PC- HG

Fig. R-H1. Histogrammes des moyennes et s.d derlsedles APAs (FO, foot-off,
en secondes) des différents groupes d’enfants HONDIP, PC-HD, PC-HG,
respectivement enfants avec un développement nodesanfants diplégiques,
hemiplégiques droit et gauches. N, PP: IM normaleta pointe des pieds; apD,
apG, apS, apL respectivement appui Droit, Gauchie, §ésé

La comparaison « inter-groupe » montre une difféeeignificative aussi bien entre les
3Econditions « appui », (F(1, 47) = 7.8, p = 0.00&8) l'interaction entre les conditions
« appui » et « groupes », (F(3, 47) = 3.5, p = 9 0Re test post-hoc (Tukey) indique une
différence significative entre (DN-N et PC-DIP apDapG) et entre (DN-N et PC-HG apL).
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Vitesse antéro-postérieure du CG a FO

La comparaison « intra-groupe » ne montre une reifiée significative que chez le groupe
PC-HD. La vitesse A/P du CG atteinte a la fin dé%AA est plus grande avec un départ coté
sain (appui Lésé), 0.31 m/s (x 0.06) vs. 0.24 m/6.04), F(1,10) = 15, p = 0.003. Chez les
autres groupes d’enfants Vfo n’est pas affectédeygae soit la posture initiale ou les Iésions

Ao L
N N In IR

Fig. R-H2. Histogrammes des moyennes et s.d détdase antéro-postérieure du CG a la fin des
APAs (Vfo, en m/s)
Méme légende que la Fig. R-H1.

La comparaison « inter-groupe » ne montre aucufiéreince. La fourchette des moyennes

est comprise entre 0.26 m/s et 0.34 m/s.

Les graphiques de la figure Fig. R-IM-4 présentantklation entre la durée des APAs et la
vitesse instantanée du CG a la fin de cette dessAghez quelques sujets des différents
groupes. Elles sont présentées pour illustrer lzabidté des relations entre les différents

parametres.
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Chez les adultes il avait été montré une relaiioéaire entre la durée des APAs et la vitesse
VGx (Breniére et al., 1987). Dans les graphiqueds@mtées, on peut observer deux
configurations des nuages de points selon la po#titiale ou les lésions cérébrales, soit les
points sont mélangés soit ils séparés (DIP, 16aHG, 10a.). Cependant, dans I'ensemble,
on peut dire que les enfants DN et PC ne montraatlgp méme relation que chez I'adulte.

Cela souligne encore une fois la grande dispedsrpatterns.

Note : La présence de nuages de points séparésagioconstituer un indice d’évaluation du
degré d’atteinte fonctionnelle c6té droit vs. c@éuche. Autrement dit, une atteinte
fonctionnelle symétrique devrait montrer deux ngade points mélangés, et une atteinte

fonctionnelle asymétrique devrait montrer deux resagdistincts.
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3.2.2_Phase d’exécution (tVGx, VGx, Pz, L Pas, dap)

Les parametres spatio-temporels de la phase d’'8@g@nalysés sont :
La date (tVgx) et la valeur (Vgx) du pic de vites&/P atteintes a l'issue du premier.

La durée de la phase pendulaire (Phi)
La magnitude du freinage de la chute du CG
La longueur du pas (LPas)

La durée du double appui (dap)

Parametres tVGx et VGx

Les tests «intra groupe » et «inter groupe » gdM@x ne montrent aucune différence
significative F(1, 47) = 1.5, p = 0.2, et F(3, £0).6, p = 0.2, respectivement. Les moyennes
sont comprises dans une fourchette de 0.93 sed set. On peut noter que la moyenne des

DIP est la plus élevée par rapport aux autres gaup

—

AT

Fig. R-H3. Histogrammes des moyeni
et s.d de la date (tVGx) et du pic
vitesse antéro-postérieure du CG (VG»
lissue du premier pas.
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Méme légende que la Fig. R-H1.
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Le test « intra groupe » pour le pic de vitesse \r@xmontre une différence significative que

pour le groupe PC-HD, F(1,10) =5.1, p = 0.04. Ttmitele test « inter groupe » ne montre

aucune différence significative. Les moyennes soniprises dans une fourchette de 0.97 m/s

et 1.16 m/s. On peut noter que la moyenne des Blifaglus faible par rapport aux autres

groupes, alors que c’est l'inverse pour le para@&tGx.

La figure Fig. R-IM-5 montre la représentation déx/vs tVGx pour une sélection d’enfants.

Fig. R- IM-5.

Représentation graphique du pic
de vitesse VGx vs. la date du pic
tVGX, pour une sélection

d’enfants des différents groupes
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Chez I'adulte sain il a été montré que quelle quiela valeur du pic de vitesse VGX, tVGx

est quasi constante et égal a grosso modo 1 seqi€Be et al., 1987). Autrement dit, chez

I'adulte, la durée d’exécution du premier pas edépendante de la vitesse atteinte.

On retrouve cette caractéristique chez les enfdetstous les groupes, excepté que la

fourchette de variation de tVGx est extrémemergdar
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APA et vitesse d’exécution de la tiche motrice (VY Gx)

Les graphiques de la figure Fig. R-IM-6 présentantelation entre le pic de vitesse A/P,
VGx, atteinte a I'issue du premier pas en fonctienla vitesse a la fin des APAs, Vfo, chez

quelques sujets des différents groupes.

On peut observer deux configurations des nuagemiuis selon la posture initiale ou selon
les lésions cérébrales, soit les points sont mékaagit ils séparés.

Chez les adultes il avait été montré une relaiiodaire entre la durée des APAs et la vitesse
VGx (Breniére et al., 1987).

- Une premiere remarque peut étre faite : la @talinéaire entre Vfo et VGx, décrite
chez I'adulte, n’est pas retrouvée chez tous l&nes

- Lorsque la posture initiale est modifiée volontaiemt, comme chez les enfants DN
(IM-N vs. IM-PP), la vitesse initiale Vfo est plumportante dans la condition IM-PP pour
atteindre la méme vitesse VGX que dans la conditioantrole ».

- En présence d'une Iésion cérébrale, on obsenr das de figures, le premier cas de
figure est semblable a celui de I'enfant DN (v.ainigue de DIP (10 a.) et HG (10 a.). Dans le

deuxieme cas de figure les deux nuages de points1sglangés.

Note : I'établissement d’'un graphique Vfo vs. V@«npettrait d’évaluer le degré d’atteinte

fonctionnelle coté droit vs. cété gauche. Une ateefonctionnelle symétrique devrait montrer
deux nuages de points mélangés, et une atteinttidonelle asymétrique devrait montrer
deux nuages distincts.
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Durée de la phase d’exécution, Phi.

L’observation des histogrammes montre un raccosgoent de la durée de la phase
d’exécution (ou phase pendulaire) pour les enfBiNsPC-HG et PC-HG. Cependant, le test
« intra groupe » montre une différence significatdeulement pour le groupe des enfants DN,
F(1, 10) = 5.5, p = 0.04, et pour le groupe desmsf PC-HD, F(1, 10) = 9.3, p = 0.01.
L’absence de différence significative pour le grewes enfants PC-HG tient probablement
au faible nombre de sujets.

Le test « inter groupe » ne montre aucune diffé@éehes moyennes sont comprises dans une
fourchette de 0.319 sec. et 0.398 sec.
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La représentation graphique de la durée de la pbeséulaire vs. la vitesse de progression
(Fig R-IM-7) montre des relations dispersées etgseenfants. Toutefois, le graphique de
I'enfant DN montre que pour une méme vitesse dgrpssion la phase pendulaire est plus
courte lorsque le sujet est sur la pointe des piedsméme, I'enfant DIP (10 a.) présente le

méme pattern.

Durée de la phase de double-appui, dap.

Le test «intra-groupe » et le test «inter-grospee montrent aucune différence. Les

moyennes d’ensemble sont comprises dans une fateae0.092 sec. et 0.189 sec.

0.3 1

Fig. R-H5. Histogrammes des 0
moyennes et s.d de la durée de la ' }
phase pendulaire.

Méme légende que la Fig. R-H1.
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La représentation graphique de la durée de la pHasdouble appui vs. la vitesse de
progression (Fig R-IM-8) montre un raccourcissemeéatla phase de double-appui avec
I'accroissement de la vitesse de progression, 8heafants (DN, DIP 7a. — 2 et HD) comme
chez l'adulte. Par ailleurs, on peut constater riande variabilité de la durée de la phase

pendulaire d’'un enfant a l'autre.

Note : Si I'on se référe a I'enfant DN, une duré&edbuble-appui en dehors de la fourchette
de 100-200 ms serait anormal.
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Longueur du premier pas, LPas.

Le test « intra-groupe » et le test « inter-grosipee montrent aucune différence significative.

Les moyennes d’ensemble sont comprises dans urehéidte entre 0.14 m. et 0.60 m.
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La représentation graphique de la longueur du lpRas) vs. la vitesse de progression (VGx)

(Fig R-IM-8) montre une relation linéaire croissapbur tous les enfants.

Fig. R- IM-9.
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Freinage de la chute au cours de la phase pendwgait\Vz.

Les enfants DN de notre échantillon présentent taudreinage. En revanche, chez les
enfants PC, certains essais présentent un frediage non.
NB : lorsque dans un essai il N’y a pas de freinkgealeur deAVz n’est pas prise en compte

dans le calcul de la moyenne.

Le test «intra-groupe » montre que le freinagéz augmente significativement dans la
condition IM-PP vs. IM-N, F(1, 10) = 22, p = 0.00&andis qu'’il est plus faible chez les PC
avec une lésion cérébrale unilatérale en appuiesodté lésé. Chez les enfants HD F(1, 10)
est égal a 18 et p = 0.001, et F(1, 8) = 11, p0% @our les enfants HG. Autrement dit, méme
lorsqu’il y a freinage lors d’'un appui lésé la waledu freinage est significativement plus

faible par rapport a celle lors d’'un appui surdec« sain ».

Chez les PC-DIP il n’y a pas de différence quel spiele cété appui (droit ou gauche)

Il est intéressant de noter que le freinage estpanable entre les enfants DN dans IM-N et
les enfants HD et HG en appui sur le cbté sain.dndants DIP ne présentent pas non plus de
différence significative bien que les valeurs maysimontrent une tendance d’un freinage

plus faible
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La représentation graphique du paramétre freimdgevs. la longueur du pas (Fig. R-IM-10)
montre différent cas de figures. Chez les enfamMsA¥z croit linéairement avec la longueur
du pas. Chez les enfants PC-DIP, certains ne pgefgguas de freinage (v. DIP 7a. — 2 et DIP
10a.), d’'autres présentent un freinage (v. DIP—74). Chez les enfants PC-HD ou HG,
certains ne présentent pas de freinage lorsquiis appui sur le coté |ésé, d’autres montrent

un freinage sur quelques essais. Lorsqu’ils sorapgui sur le c6té sain, la plupart présentent

un freinage.
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3.3 Activités EMG pendant la phase de simple appui.

Pendant la phase de simple appui les muscles d$kmlnis plantaires de la jambe sont
fortement actifs, ils sont accompagnés d’'une aétidies flechisseurs dorsaux de moindre
amplitude. Cette activité des muscles antagoniegésdesignée « co-activation ». Lorsque
cette co-activation est importante elle est appelée-contraction ». La co-contraction des
muscles antagonistes est une des caractéristiggsesi@es a des Iésions cérébrales dans les
formes de diplégie ou d’hémiplégie. Dans les tdstglexion plantaire ou de flexion dorsale
isométrique, chez l'adulte hémiplégique et chezdefants diplégiques et hémiplégiques,
I'indice de co-contraction augmente avec l'effdPoon and Hui-Chan, 2009 ; Vinti et al.,
2013). Au cours de la marche chez I'enfant PC uneontraction SOL-TA est enregistrée sur
la jambe spastique pendant la phase de simple &Bprger et al., 1982). Selon ces auteurs,
étant donné que I'inhibition réciproque est prégergette co-activation s’expliquerait par une
maturation retardée du processus locomoteur ainsing adaptation neuronale précoce

associée a la modification des propriétés biomécesi des fibres musculaires.

3.4 Quantification de I'activitt EMG du Soleus peadt la phase de simple appui

La figure Fig. R-H8 présente I'activité intégrée yanne du Soleus du pied d’appui (iISOL)

des différents groupes d’enfants dans les difféseabnditions expérimentales.

Le test « intra-groupe » montre que iSOL est sigativement plus faible dans la condition

IM-PP vs. IM-N, F(1, 10) = 15, p = 0.005. Il eglafement plus faible chez les PC avec une
lésion cérébrale unilatérale en appui sur le cés&,lrelativement au c6té sain. Chez les
enfants HD F(1, 10) est égal a 34 et p = 0.00F;(t 10) = 33, p = 0.000 pour les enfants

HG. Chez les enfants DIP il n’y a pas de différeate I'appui Droit ou Gauche.

Le test «inter groupe » montre une différence iBa@ative entre conditions expérimentales
(CE) et également pour I'interaction CE x Group@,,B7) =82, p =000 ; (F3, 47) =10, p =

000, respectivement.
Le test post-hoc (Tuckey) détaille les différences.

Il est intéressant de noter que :

i) ISOL est comparable entre les conditions DN-W, &ppui Sain, et HG appui Sain.
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i) iISOL de DIP-D, DIP-G, HG-apL et HG-apL sont cparables. En d’autres termes, il y a
une diminution de l'activité EMG lorsqu’il y a umésion cérébrale.

200
130 *
[
Fig. R-H8. Hlstogramme§ _d?s 3 *
moyennes et s.d de l'activité EMG 3
A , . 100
intégrée du Soleus d’appui. o
2]
Méme légende que la Fig. R-H1
EO,
0
N PP gD aG S apl PpS  apl
DN PGDIP PG HD PG HG
DIP- DIP-
iSOL IM-N IM-PP apD apG HD-apS | HD-apL | HG-apS |HG-apL
IM-N 0.000 | 0.000 | 0.000 | 0.199 | 0.000 0.109 0.000
m.pp | 0-000 0.056 | 0.159 | 1.000 | 0.053 0.999 0.057
bip.p | 0000 | 0.056 0.999 | 0.254 | 0.894 0.608 0.850
. . . .024 . . .
bip.g | 0000 | 0159 | 0.999 0.0 0.994 0.169 0.987
0.199 | 1.000 | 0.254 | 0.024 0.000 1.000 0.004
HD-apS
0.000 | 0.053 | 0.894 | 0.994 | 0.000 0.034 1.000
HD-apL
0.109 | 0.999 | 0.608 | 0.169 | 1.000 | 0.034 0.000
HG-apS
0.000 | 0.057 | 0.850 | 0.987 | 0.004 | 1.000 0.000
HG-apL

T-R2. Tableau de contraste de I'activité EMG intégré du Soleus d’appui (iISOL)

IM-N, IM-PP, iSOL des enfants DN dans l'initiation de la marche normale (N) et sur la pointe des
pieds (PP) des enfants DN

DIP-apD, DIP-apG, iSOL des diplégiques lors de I'appui sur le pied D (apD) et sur le pied gauche
(apG)

HD-apS, HD-apL iSOL des hémiplégiques droit (HD) et gauche (HG) lors de I'appui sur le c6té sain
(apS) et sur le coté lésé (apL)

Les chiffres en rouge indiquent une différence significative, avec la valeur de propabilité
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3.5 Quantification du rapport de co-activation SOLA pendant la phase de simple appui
dans I'lM.

La figure Fig. R-H9, montre le pourcentage d’a¢éwdu Tibialis Anterior par rapport a celle

du Soleus d’appui.

Chez I'adulte le rapport iTA /iSOL est égal en raoge a 16 % (SD = 4), avec une fourchette
comprise entre 10 et 25%.

Les tests « intra-groupe » montre une différengeifitative
- chez les enfants DN quand ils marchent sur latpodes pieds par rapport a une
marche normale [F(1, 10) = 25, p = 0.000)].
Le rapport de co-contraction est en moyenne é8al % (SD = 9), avec une fourchette
comprise entre 11 et 39 % dans la marche normast En moyenne de 45% (SD =18)
avec une fourchette comprise entre 16 et 85% p@oundrche sur la pointe des pieds.
Cette augmentation significative vient principalemeans la plupart des cas d’'une

augmentation de l'activité du iTA, mais aussi queldois d’'une diminution du iSOL.

- chez les enfants HD et HG lorsqu’ils sont en apguuile coété Iésé, par rapport au

c6té sain, [F(1, 10) =17, p = 0002)] et [F(1, 8L p = 0002)], respectivement
Chez les enfants PC avec une lésion cérébraleténale, deux résultats peuvent étre
mis en avant :

i) lorsque le sujet est en appui sur son coté resde rapport iTA / iISOL est
comparable a celui des enfants DN. Pour les HD dgemne globale est égale a 27%
(SD = 7) avec une fourchette comprise entre 179%94&b. Pour le HG, la moyenne
globale est égale a 25% (SD = 4) avec une foureltetnprise entre 17% et35%.

i) lorsque le sujet est en appui sur son cokésé » la moyenne globale du
rapport iTA /iSOL est égale a 41 % (SD = 12) aupe fourchette comprise entre 16%
et 60% pour les sujets HD. Pour le sujets HG laanag globale est égale 36 % (SD =
16), avec une fourchette comprise entre 24% et 38%.

L’examen des pourcentages de co-contraction desssayant participé a au moins deux

sessions expérimentales ne montraient aucune roatitifn notable.
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Chez les enfants PC-DIP les tests statistiquesligire aucune différence significative entre

iTA /iSOL (%)

le départ coté Droit vs. départ coté Gauche.

La moyenne des rapports de co-activation, apput dt@auche confondu, est de 31% (SD =
14) avec une fourchette comprise entre 10% et W@Aopeut remarquer d’'une part que le
pourcentage est comparable aux enfants DN-PP atre’gart qu’il y a une trés grande
variabilité inter-sujets.

L’examen des rapports chez les 7 enfants ayanicipgta au moins deux sessions
d’enregistrements montre que le rapport, n'avast gfeangé entre les sessions chez 4 enfants,
avait diminué sur les deux c6tés d’appui chez gtsajvait diminué que d'un coté chez 1
sujet. Chez le ¥ sujet qui avait participé a 5 sessions d’enregisemts s'étalant sur 2 ans
(15 ans — 16 ans; T1%4session avant-toxine; T2°™ session 7). aprés injection toxine ; T3
3°Mesession 1mois aprés injection toxine ; T&*4ession 1 an aprés injection toxine ; T5; 2
ans apres injection toxine), les rapports sontgmés dans le tableau T-R3

iTA/iSOL appui D appui G
T1 26% (6) 34% (5)
T2 69% (8) 52% (18)
T3 25% (5) 38% (12)
T4 30% (4) 24% (7)
T5 27% (5) 49% (12)

T-R3 Tableau des rapports de co-contraction
(moyenne et SD)
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Les rapports chronologigues montrent que pendgmriade d’efficacité de la toxine le
rapport de co-activation a augmenté, T2 vs. T1s pedlevient comme avant I'injection

de la toxine aprés disparition des effets de langypériode T3, T4 et T5.

DIP- DIP-

C-C IM IM-PP apD apG HD-apS | HD-apL | HG-apS |HG-apL
M 0.000 0.999 0.951 1.000 0.029 1.000 0.845
IM-PP | 0.000 0.051 0.391 0.024 1.000 0.007 0.875
DIP-D 0.999 0.051 0.996 0.998 0.051 0.945 0.984
DIP-G 0.951 0.391 0.996 0.931 0.391 0.637 1.000
HD-apS | 1.000 0.024 0.998 0.931 0.000 1.000 0.814
HD-apL | 0.029 | 1.000 0.051 0.391 0.000 0.007 0.875
HG-apS | 1.000 | 0.007 0.945 0.637 1.000 0.007 0.035

HG-apL | 0.845 | 0.875 0.984 1.000 0.814 0.875 0.035

T-R4. Tableau de contraste des rapports de co-contraction (C-C)

IM-N, IM-PP, iSOL des enfants DN dans l'initiation de la marche normale (N) et sur la pointe des
pieds (PP) des enfants DN

DIP-apD, DIP-apG, iSOL des diplégiques lors de I'appui sur le pied D (apD) et sur le pied gauche
(apG)

HD-apS, HD-apL iSOL des hémiplégiques droit (HD) et gauche (HG) lors de I'appui sur le c6té sain
(apS) et sur le coté lésé (apL)

Les chiffres en rouge indiquent la probabilité de différence
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4. DISCUSSION

La discussion des résultats de ce chapitre pastera
- Les relations entre les APAs et I'exécution déitzhe motrice
- Le freinage de la chute et I'activité EMG duranplease de simple appui
- La modification du pattern EMG de la jambe pendelai

- La co-contraction TA-SOL pendant la phase de sirapfaui

4.1 APAs et exécution de la tache motrice.

Il est maintenu reconnu que tout mouvement vologtaimple ou complexe, est précédé de
phénomenes posturaux. Ces « ajustements » postanaticipateurs ont différents réles
fonctionnels (cf. Bouisset and Do, 2008). Dansds particulier de linitiation de la marche,
chez I'adulte il a été montré que pour passer g@siure debout immobile a la marche il est
nécessaire de créer un couple de déséquilibrd’seamt et vers le pied d’appui. Le couple de
déséquilibre vers 'avant est opéré par une adbinatilatérale des TA induisant un recul du
CdP et une accélération du CG vers l'avant. La soute cette acceélération A/P vient
principalement du pied de départ (Michel and Dd)2Z)0Les enfants agés de plus de 5-7 ans
présentent les mémes caractéristiques des adlkssatteintes neurologiques centrales,
comme chez les Parkinsoniens (Elble et al., 19@leigh-Jacobs et al., 1997 ; Rosin et al.
1997 ; cf. également les travaux de Horak sur ¢et 3une dérogent pas a non plus a cette
nécessité. Toutefois, des adaptations des catj@gs des APAs ont été mises en évidence
lorsque les conditions posturales initiales ou asemsorielles sont modifiés. Les amputés
unilatéraux de membre inférieur et appareillés tatdples APAs pour obtenir la méme
vitesse de progression a la fin du premier pas l{piand Do, 2002 ; Michel and Chong,
2004). Leur stratégie pour générer les forces dpytsion consiste, lors d’'un départ avec la
jambe prothétique, qui ne peut pas générer legdade propulsion, a raccourcir la durée des
APAs. Ce faisant la vitesse a Vfo est négligéesque cette derniére sera faible, au profit
d’'une durée de la phase pendulaire plus longust{g-dire une durée de simple appui plus
longue). Le gain de vitesse consécutif a I'allongetrde la durée du simple appui sera ainsi
plus important. Lors d'un départ avec la jambe esatiest-a-dire que I'amputé va étre en

appui sur la jambe prothétique, il allonge la dulés APA de fagon a obtenir la vitesse du

113



CG la plus élevée possible a FO. L'allongementadphlase des APAs va raccourcir la durée
de la phase de simple d'ou un gain de vitesseivetaent plus faible. Cette tactique
spécifigue a chaque membre inférieur permet a ligpnilatéral de membre inférieur
d’obtenir la méme vitesse de progression a l'issueremier pas quel que soit le cété de

départ.

La tactique mise en ceuvre chez 'amputé unilatdeanembre inférieur n’est pas retrouvée
chez tous les enfants. Malgré I'allongement sigatif de la durée des APAS, selon la posture
initiale (IM-N vs. IM-PP) ou selon 'asymétrie da lésion cérébrale (appui-Sain vs. appui-
Lésé), la vitesse du CG a FO est comparable eageaenditions, a I'exception des enfants
PC-HD. Tout se passe comme si les enfants rechientlen priorité la méme vitesse du CG a
la fin de la phase des APAs. Toutefois I'examenividdel de la relation Vfo vs. VGx
montrait des tactiques individuelles différentest ks variations de Vfo n’ont pas d’effet sur

VGx, soit que VGx varient linéairement avec Vfo.

4.2 Freinage de la chuteAVz, activitt EMG durant la phase de simple appui eto-

contraction.

Pendant la phase pendulaire, ou phase de simple dgja marche, le CG se trouve en phase
de chute. Chez l'adulte un freinage de la chuteopété peu avant la reprise de contact du
pied pendulaire avec le sol. Chez I'enfant avecdéweloppement normal, le freinage
n'apparait que vers 5-7 ans (Breniere and Bril,2198ril and Breniere, 1998 ; Ledebt et al.,
1998). Avant ces ages, le freinage de la chutefésttué « mécaniquement » par le poser du
pied pendulaire, c’'est-a-dire la chute est arréégalement. Chez les personnes agées le
freinage diminue, mais peut s’améliorer avec umagémément du type «exergame » (Maillot
et al., 2014). Il a été montré que le processusfrdmmage implique les structures
dopaminergiques (Welter et al., 2007 ; Chastah,e2@09a ; 2009b).

Au plan des activités EMG, le Triceps Surae esvagrogressivement. Il a été montré que le
réle de cette activité dans la marche normale spute corps et freine la chute (Honeine et
al., 2013, 2014).

Tous les enfants DN montraient la présence du dgandans les deux conditions
expérimentales, IM-N et IM-PP. Le résultat dan€dadition IM-N est attendu étant donné

gue ces enfants étaient tous agés de 5 ans egnlusvanche, le fait que le freinag¥z est
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supérieur dans la condition IM-PP par rapport aNMd'une part, et que l'activité EMG du
SOL est plus faible, d’autre part, est un résuttattendu. La configuration de l'articulation
de la cheville d’appui qui est en extension peyiligwer la réduction de I'activite EMG.
L’augmentation deAVz suggere que ce parametre ne représente pae dueinage de la
chute dans certaine configuration expérimentalebsérvation des tracés de I'accélération
A/P du CG et de l'accélération verticale suggere wéaction plus importante dans la
condition IM-PP vs. IM-N, ce qui a pour résultat ANz plus important en IM-PP. Cette
augmentation de I'accélération permettait au sdiitenir une vitesse et une longueur de pas
comparable a celle de la condition contrdle, autreimla vitesse de progression serait plus
faible et la longueur du pas plus courte. Cetterprétation est en accord avec I'hypothése
avanceée par Honeine et al. (2014) pour expliqustri&égie de contrdle de la longueur du pas

en association avec le contrble de la chute avant.

Dans le groupe des enfants PC HD ou HG le freiragdaible voire absent dans la plupart
des enregistrements ou le sujet est en appui sutdelésé. Le freinage est présent lorsqu’ils
sont en appui sur le coté sain. Cette absence faiblasse du freinage est vraisemblablement
liée a une activité EMG relativement faible du SQL Fig. IM-H8) laquelle résulte d’'un
déficit dans la commande volontaire (Damiano et1&95 ; Damiano and Abel, 1998 ;
Stackhouse et al. 2005). Cette diminution de Kat&iEMG peut étre aussi la conséquence
d’'une augmentation de la co-contraction (v. Fig-H9) et il en résulterait un déficit dans la

génération de la force musculaire chez les PC @leal., 1998 ; Elder et al., 2003).

Dans le groupe des enfants PC-DIP, certains presiean freinage comparable aux enfants
DN dans la condition IM-N aussi bien en appui dopiten appui gauche, d’autres présentent
un freinage qu’en appui droit ou en appui gauckieaucun freinage. Mais, dans tous les cas
de figures, l'activité EMG y est toujours présente.

La variabilité entre l'activité¢ EMG (iISOL) etVz se retrouve aussi entre iSOL et la longueur
du pas (LPas) ou entre iSOL et le pic de vitessex)V

En résumé, la variabilit¢é dans la présence ou dats de freinage, la variabilité des
parameétres cinématiques de I'exécution du pas (L\VRax) et la variabilité de I'activité EMG

du SOL selon les sujets et selon les Iésions ca@lesbsuggerent que l'activité EMG du SOL
(et du TS) a plusieurs fonctions : controler lesapgtres cinématiques de la progression

(longueur du pas et vitesse) et/ou I'équilibre pot au travers dé\Vz. L’absence de
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freinage de la chute par une activité EMG dédiéenpéche pas le sujet de marcher, puisque

la chute peut toujours étre arrétée « mécaniquemamec le poser du pied au sol.

4.3 La modification du pattern EMG de la jambe parnidire

Dans la marche normale, pendant la phase pendidairauscles du Triceps Surae (TS) et le

Tibialis Anterior sont silencieux, ce dernier n'estivé que peu de temps avant la reprise de
contact du pied pendulaire avec le sol (FC, foottact). Pendant la phase de double appui
qui suit, le TS continue généralement a restenGideix et ne devient actif que lorsque débute
la phase simple appui. Cependant, certains sujéseptent une activité dés FC, mais elle est
généralement faible.

Chez les enfants DN simulant une marche en éqeiiSl du pied pendulaire est fortement

activé avant ou en méme temps que la reprise daatoavec le sol du pied pendulaire. Les

enfants PC présentent également ce pattern madif§ue la jambe pendulaire est « [ésé »
(ipsilatéral a la lésion). Ce pattern a été démait Stackhouse et al. (2006). Lorsque la jambe
pendulaire est « saine » le pattern est génératenmmal. Cependant, chez certains PC

Hémiplégiques il a été observé un pattern modifji@l@ément du cbété « sain ». Chez les

enfants PC-DIP, on peut trouver un pattern modjtié d’'un cété, ou des deux c6tés, ou un
pattern normal. Des effets bilatéraux chez desngnfaC hémiplégiques ont été décrits (Allen

et al., 2000 ; Cimolin et al., 2007). Cependang e#ets bilatéraux alors que l'atteinte est

unilatérale est semble t-il un phénoméne générakftet, il a été décrit chez des sujets ayant
une abolition unilatérale chronique du réflexe Bé&bn (Thoumie and Do, 1991), chez des

sujets ayant une hypo-mobilité unilatérale de kevdle (Delafontaine et al., 2015) et chez des

sujets ayant des problemes a l'articulation deogenLa présence d’effets bilatéraux alors

que l'atteinte est unilatérale n’est pas surpremant'on se replace dans le cadre du concept
d’organisation biomécanique du mouvement. Une radeunilatérale crée des contraintes

biomécaniques a la fois du cété atteint et du cotéralatéral sain car il faut « compenser »

pour maintenir un certain équilibre, une certaipmétrie dans le mouvement entre les deux

cOtés. Cette compensation appelle une réorgamsaudrice.
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4.4 La co-contraction TA-SOL pendant la phase dmgle appui

L’augmentation de la co-contraction dans les mgsalgagonistes du membre inférieur au
cours de la marche chez les enfants PC a été érplians de trés nombreuses études et dans
différentes conditions (cf. par ex.,Shiavi et 4987 ; Berger, 1998 ; Berger et al., 1982;
Unnithan et al., 1996; Damiano et al., 2000; Eldeal., 2003 ; Stackhouse et al., 2005 ;
Tedroff et al., 2006 ; Manganotti et al., 2007 nWiet al., 2013 ; Gross et al., 2013 ... ) ou
chez les sujets ayant eu un AVC (cf. rev. Rosalet2814). Les modifications de la
commande motrice supra-spinale et spinal consézutaux Iésions cérébrales expliquent

cette augmentation de la co-contraction.

La co-contraction EMG, enregistrée avec des éldesode surface entre des muscles
antagonistes proches comme le SOL et le TA, peatedigendrée par un effet de diffusion
électrigue (cross-talk). Dans le cas de notre éxytation, le fait que le rapport de co-
contraction iTA/iISOL varie lorsque les conditiongpérimentales de la méme tache motrice
changent permet d’écarter un effet de « cross»alkoutefois, on ne peut pas écarter

I’hypothese qu’une petite portion de la co-conimcteste le fait d’'un cross-talk.

La co-contraction entre muscles antagonistes daastine activité biomécanique nécessaire
dans le réle de la protection de I'articulationd&ssurer une performance motrice correcte.
Une diminution de la co-contraction des musclesgdoou induit une instabilité du genou
chez les amputés tibiaux unilatéraux (Centomo et 24108). Chez les personnes agées
souffrant d’arthrose de genou il a été décrit umgnzentation de la contraction des muscles
antagonistes qui a été interprétée comme le résdltee stabilisation de [larticulation
(Patsika et al., 2014). Une marche avec des chaasssistables induit une augmentation de la
co-contraction musculaire (Horsak et al., 2015urR@how et al. (2012) 'augmentation de la
co-contraction représenterait une adaptation pompenser la stabilité articulaire. Toutefois
une co-contraction excessive pourrait aboutir a mmaeche instable (Leonard et al., 1991 ;
Falconer and Winter, 1985 ; Unninthan et al., 1996)

Nos résultats concernant les enfants PC sont esrda@vec les données de la littérature.
Toutefois, nous n'avons pas retrouvé l'effet devil@sse de marche sur le niveau de co-
contraction (Unninthan et al., 1996 ; Gross et 2003 ). L'explication de cette différence

pourrait étre liée a la situation expérimentales @ateurs ont étudié la co-contraction au
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cours de la marche, tandis que nous avions mesugd-contraction du premier pas de

I'initiation de la marche.

La similitude des résultats des enfants DN et adanés PC hémiplégiques en appui sur le
cOté lésé peut étre expliquée par une contrairaedéianique. Le sujet est en appui sur
'avant du pied, I'articulation de la cheville et extension et requiert une certaine raideur

pour maintenir le sujet dans cette configuratidicalaire.

Chez les enfants PC-DIP le rapport de co-contracgi au méme niveau que les enfants PC
en appui sur le coté sain. Le fait que les résulat montraient pas une augmentation de la
co-contraction comme chez les enfants PC en apple £6té Iésé pourrait s’expliquer par un
biais méthodologique. En effet, nous avions regéoiqus les PC-DIP. Peut-étre qu’il aurait
fallu effectuer une sélection en fonction du dedjedteinte. Cependant, cela semble difficile
car la Iésion cérébrale peut affecter un nombréterchiné de parametres.
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Chapitre IV

ETUDE COMPARATIVE DU RATTRAPAGE DE L’EQUILIBRE

ENTRE DES ENFANTS AYANT UN DEVELOPPEMENT NORMAL
et
DES ENFANTS ATTEINTS DE PARALYSIE CEREBRALE.

Introduction

Maintenir son équilibre postural dans la statiobalg malgré les perturbations endogenes ou
exogenes, ou rétablir son équilibre postural cangféa une perturbation par I'exécution du
pas de rattrapage sont deux fonctions essentliesous-tendent toute activité motrice. Pour
découvrir I'organisation sensori-motrice plusiemnsdeles expérimentaux ont été utilisés.
Etant donné le trés grand nombre de publications t&adomaine nous avons opté de décrire

les paradigmes expérimentaux a la base de cesatidiis.

A) Modeéles d’études sur le maintien de I'équilibre.
Dans ces modeles d’études l'objectif fonctionnelitétle maintenir le centre de gravité a
I'intérieur de la base posturale lors de pertudratie I'équilibre postural.

- Le modele expérimental de la flexion du tronc IéB&ii et al., 1967) a montré une
organisation spécifique dans I'activation des mesaes membres inférieurs et du tronc et
leur cinématique permettant le maintien de I'équéipostural. Cette organisation spécifique
sera dénommée synergie musculaire. Cette synergeutaire est centralement programmeée.
On peut dire que cette étude est a l'origine dweltdpement des études sur les ajustements
posturaux anticipateurs (Bouisset and Zattara, 198if les ajustements posturaux associés
(Oddsson and Thorstensson, 1986 ; Bouisset e2@D0a, 2000b) et sur les ajustements

posturaux consécutifs (Memari et al., 2013).

120



- Les modéles de perturbation des appuis comprens types : déplacement arriére (ou
avant) des appuis podaux et rotation de la cheffiigion dorsale ou plantaire). Ces modeles
expérimentaux ont été proposés par Nashner (Nastnak, 1979). La question posée a
I'origine portait sur « 'utilité du réflexe d’éement ».

Ces deux modéles expérimentaux évoquent des réptypsgues. Un déplacement arriere
des appuis ou une rotation-flexion dorsale de &vitle évoque une réponse segmentée sur le
Soleus, une réponse EMG a courte latence de I'adrd0 ms (SL, short latency) et une
seconde réponse vers 75-110 ms (ML, medium latepeyd une réponse a longue latence,
labile, vers 120-150 ms sur le Tibialis anterioa¢Nner, 1976 ; Horak and Nashner, 1986,
Schieppati et al., 1995).

Ces deux modeles et leurs variantes ont permia\d@scées significatives d’'une part dans
la compréhension des mécanismes neuronaux quitsodsnt I'organisation sensori-motrice
dans le maintien de I'équilibre postural chez Igetsnormal et pathologique, et d’autre part
sur l'origine de la réponse ML (cf. Corna et aB95), en I'occurrence les fibres du groupe II.

B) Modéle expérimental de la chute libre.

Les réactions musculaires a la chute libre, cHeaiime, ont été étudiées dans deux postures
initiales, le sujet « accroché au plafond » a déffiées hauteurs du sol (Melvill-Jones and
Watt, 1971 ; Greenwood and Hopkins, 1976), et jetsaallongé sur un plan incliné (Bisdorff

et al., 1994).

- Dans la chute libre « sujet accroché au plafgndne séquence de deux bouffées
d’activité EMG sur le Sol-Gastrocnemius a été décri

La premiere bouffée EMG apparaissant a une latemmgenne de 74 - 80 ms, selon
les auteurs. Elle aurait pour origine les signaiatitbiques (Melvill-Jones and Watt, 1971) et
partiellement les réactions de sursaut auditif é@wood and Hopkins, 1976). Ces deux
interprétations ne sont pas contradictoires puisgsieéactions de sursaut auditif peuvent étre
déclenchées par les informations vestibulaires éNighuis et al., 2010).

La seconde bouffée d'activité EMG apparait vers 200 La présence de cette
bouffée d'activité est conditionnée par la hautdarchute. Elle n'est présente que si la
hauteur de chute est supérieure a 20 cm ou siréedie chute est supérieure a 200 ms. Cette

seconde bouffée est donc une activité muscula@eapatoire a I'atterrissage.
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- Dans la chute libre « sujet allongé », les latsmmoyennes des muscles abdominaux,
quadriceps, deltoides et tibialis anterior sonpeeivement égales a 65ms, 75ms, 78ms et
80ms. Etant donné que dans ce modele de chute ewépanse motrice fonctionnelle n’est

requise, les auteurs ont attribué ces réponses ggdenses de sursaut.

C) Modele de perturbation de I'équilibre impliqualgxécution d’'un pas de rattrapage de

I'équilibre.

Le modeéle expérimental de Nashner présenté précgdemavait permis d'étudier la
circuiterie neuronale sous-tendant les réactiongahepensation pour maintenir I'équilibre
postural dans le cas d’'une conservation de la ni&se posturale. Toutefois, Burleigh et al.
(1994) utilisant le méme paradigme expérimentalsts’mtéressé au probleme de la
chronologie de déclenchement de deux programmesunsotlistincts, celui des réactions de
compensation pour le maintien en place du centrgraigté et celui de I'exécution d’'un pas
de rattrapage.

Burleigh et al. (1994) ont montré que dans le aa$instruction était d’initier le pas des le
déplacement de la plateforme, le programme d’tidiia du pas vient chevaucher le
programme de réaction primaire a la perturbationngumalement débute une centaine de
millisecondes aprés le déplacement. En termes teigpde déroulement du programme
d’initiation du pas est Iégérement raccourci pgpoat a celui réalisé lorsque la posture
initiale était « isolée ».

L’exécution d’'un pas de rattrapage est égalemecggsire dans d’autres circonstances par
exemple lorsque le sujet est poussé dans son degen@ant pour pouvoir controler
expérimentalement les conditions initiales, enipalier la stabilité posturale initiale, nous
avons utilisé le paradigme de rattrapage de I'dapeilconsécutif a une chute avant (Do et al.,
1982). En effet, du fait de I'apport d’'une forceappui extérieure dans la posture initiale
inclinée du sujet, I'équilibre postural du sujetiavla perturbation est hyperstable (cf. section
Méthodes). Lorsque la force externe est retiréechiige avant est initiée et qui va déclencher
une réaction a la chute et I'exécution du pas teapage. En d’autres termes, ce modele
expérimental associe les réactions de compensatianchute et l'initiation de la marche

« provoquée ».
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Les données chez I'adulte (Do et al., 1988 ; Dalet1990 ; Do and Roby-Brami, 1991 ; Do

and Thoumie, 1991; Do et al., 1999) indiquent:

- une réaction EMG bilatérale des Soleus (SOL)latence moyenne de 65 ms. L’inclinaison
initiale du sujet n’influe pas sur la latence. Weie d’expérimentations a montré que cette
réponse motrice précoce n'est pas déclenchée paafférences la du Soleus, ni par les
afférences cutanées plantaires.

- sur la jambe de départ la bouffée EMG du SOL dure centaine de millisecondes puis
vient une bouffée d’activité EMG du fléchisseurshir(Tibialis anterior, TA), enfin le pas de

rattrapage intervient vers 300 ms apres la chute.

- sur la jambe d’appui, I'activité EMG perdure ju&ila reprise de contact du pied oscillant
avec le sol vers 500 ms.

- pendant les bouffées d’activité EMG des Solees, TA montrent également une activité
EMG mais avec d’amplitude faible, qualifiée de othaation dans la littérature.

- lorsque la force de retenue est déplacée du miabalominal au niveau de la ceinture

scapulaire, la latence passe de 65 ms a 55 ms.

Le modeéle de chute-avant a été utilisé chez lesopees agées pour détecter les personnes
potentiellement « chuteurs » (Carty et al., 20CZ¢nin et al., 2013 ; Carty et al., 2015;
Graham et al., 2015 ; Hsiao-Wecksler, 2008 ; Thetead., 1997)

Les données chez I'enfant avec un développementaiondiquent un pattern cinématique et
EMG globalement comparable a celui des adultesafiadbChong, 2008), a savoir :

- une latence motrice des SOL comparable

- une date d’exécution du pas de rattrapage corbigara

- une réponse motrice plus précoce des SOL lorgmuerce de retenue passe du

niveau de la ceinture abdominale au niveau deitdure scapulaire.

Cependant, une exception remarquable peut étneérelda présence d’'une bouffée d’activité

précoce des TA.
Les données comparatives entre les enfants DN etdeltes suggerent que le programme de

rattrapage de I'équilibre consécutif a une chutanavumplique une boucle longue supra-

spinale, aussi I'objet de ce chapitre était d'uag de questionner si les structures cérébrales
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|ésées chez les enfants IMC interviennent dansoleegsus neuro-biomécanique du rattrapage

de I'équilibre, et d’autre part d’examiner la na&ules bouffées précoces des TA.

1. PROTOCOLE EXPERIMENTAL

L’adoption d’'une posture nouvelle, en 'occurrenme posture initiale inclinée vers I'avant,
est stressant pour tous les sujets, adultes oatenfeoutefois, I'habituation se fait au bout de
quelques essais. Pendant la posture initiale ielinl est demandé au sujet d’adopter une
posture « rectiligne » et autant que possible d&n$ au sol, cela est quelque fois difficile

pour certains enfants IMC.

La consigne donnée aux sujets était de marcher nattsaper son équilibre. L'apprentissage
du rattrapage est effectué en tenant la main det stijla date de lacher est prévenue par le
décompte de 1-2-3. Le sujet, assisté de son reaplenggénéralement un parent) est libre de
refuser de participer aux enregistrements. Aucdargret aucun parent n'ont demandé a ne
pas participer aux enregistrements. Au contrapegsas’étre rassuré de I'absence de danger
de chute, les sujets «en redemandent ». Générnatier2e8 essais d’apprentissage sont

suffisants pour étre habitué au protocole.

1.1 Les conditions expérimentales

Le protocole expérimental de rattrapage de I'éreliconsécutif a une chute-avant présente
la particularité que, chez I'adulte, les événemeataporels de la phase de réaction sont
indépendants de linclinaison initiale du sujet.tt€egropriété a été vérifiée chez quelques
enfants ND et IMC. Ces tests nous ont permis d@ggster les essais avec une seule
inclinaison pour chaque sujet. Elle est de I'ordeel5°, suffisante pour provoquer une chute

franche.

- Chute-avant déclenchée par I'expérimentateuratapage de I'équilibre avec le
pied préférentiel

- Chute-avant déclenchée par I'expérimentateuratapage de I'équilibre avec le
pied contralatéral

- Chute-avant déclenchée par le sujet
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- Chute-avant retenue. La chute initiée par leaiette la force de retenue est arrétée
au bout d’'une cinquantaine de millisecondes. Ltfingtion donnée au sujet était de ne

pas exécuter le pas de rattrapage.

Le déclenchement volontaire de la chute sS’est aw#r@ condition expérimentale assez
difficile a réaliser, dans le sens ou le sujetcpdéi souvent le déclenchement en avancant
d’emblée le pied. Ces essais « ratés » sont cepefataes a détecter car la force de retenue
est modifiée sensiblement avant le lacher. Seudseksais ou la force de retenue reste
constante avant le lacher sont retenus pour analyse

Pour chaque condition expérimentale 10 essaisroayestrés.

1.2 Les sujets

1.2.1 Enfants avec un développement normal (DN

Onze enfants DN, 6 garcons et 5 filles, d’age mayerl0 ans (Ages compris entre 7 et 15
ans) et de taille moyenne, 138 cm (tailles comenise 120 cm et 172 cm) ont participé au
protocole de rattrapage de I'équilibre. Ces enfasuat les mémes qui ont participé a

I'expérimentation de I'lM.

Quatre enfants ont participé a deux sessions erpatales espacées chaque fois de plusieurs

Mois a un an environ.

1.2.2 Enfants PC
Les enfants PC ayant participé au protocole expaiat étaient :
- 12 PC-diplégiques (PC-DIP) agés entre 5 et 16 ans marticipé a
I'expérimentation, 4 enfants ont participé a 2 messd’enregistrements.
- 7 PC hémplégique-droits (PC-HD) agés entre 7 etah6 ont participé a
I'expérimentation, 4 enfants ont participé a 2 sessd’enregistrements.
- 7 PC hémiplégique-gauches (PC-HG) agés de 6 a ¥6oah participé a
I'expérimentation, 3 enfants a 2 sessions d’entegigents
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1.3 Technigues expérimentales

Dispositif de retenue-lacher du sujet

Le dispositif de retenue-lacher du sujet comporte ceinture abdominale (largeur 15 cm)

reliée a un systéme électromécanique monté suapteur de force (v. schéma Fig. TP.1).

Capteur de force

Electro-aimant

/ Cable 1
i Cable 2 \

Ceinture abdominale

- La retenue (cable 1) est relachée lorsque I'altat@on de I'électro-aimant est coupée par un
interrupteur commandé par I'expérimentateur oul@aujet, selon la condition expérimentale
(déclenchement par I'expérimentateur a I'insu djetsau déclenchement volontaire par le
sujet lui-méme).

Si le cable 2 est connecté entre le systéme éheétranique et le sujet il permet de retenir le
sujet apres un certain délai de chute. La longdeucable 2 permet d’ajuster le temps de

chute.
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- L'inclinaison du sujet est quantifiée et indiquésr la valeur du capteur de force pendant la
posture inclinée initiale. Aprés la commande datéirupteur la force de retenue décroit
brutalement et permet de dater avec précisiontdialacher du sujet.

Le systeme électromécanique est déplacable enunguber régler I'horizontalité du cable
permettant de conserver le méme poids du sujétsidht du lacher. En effet, par exemple, si
le capteur de force est plus bas que le pointath# du sujet, le sujet se trouvera « alourdi »
et inversement. Cela pourrait modifier l'intengilés activités motrices a I'image de données
sur la marche sur tapis roulant ou le sujet edkeg@» ou « alourdi » (cf. e.g. Stephens and
Yang, 1999).

- Le dispositif expérimental permet de retenir lges a différente hauteur anatomique du

sujet.

1.3.1 Parametres enregistrés et traitement des @

Comme pour linitiation de la marche, les paranggeregistrés sont :
- les forces de réaction du sol
- les activitéts EMG bilatérales du soleus (SOL), gastemius medialis (GM),
gastrocnemius lateralis (GL) et du tibialis ante(itA)
En plus de ces parametres, la force de retenuajduest aussi enregistrée. La chute de cette
valeur permet de dater avec précision la datewelbgle sujet est libéré. L'erreur de datation
est estimée de 5-7 ms.

Ces parametres sont échantillonnés a la fréquend®@0 Hz, et stockés sur ordinateur pour

un traitement en différé.

y ss

Un traitement particulier des données EMG a étiisiea

127



Pic |
0 “ ro |
26 /6\ | }
I
}’\-/ ‘
|

SOLdép

\
\
TAdéL‘i% 7//& %

Fig. TP.2. Schématisation des activités EMG dans la chute-avant
avec rattrapage de I'équilibre.

N
D

l Activités de référence des Soleus et Tibialis anterior

Activités de référencede co-activation des TA

l/
,//‘ Activation précoce des TA

t0, date de lacher du sujet
FO, date d'exécution du pas de rattrapage
FC, date de reprise de contact avec le sol du pied pendulaire

Les tracés de la figure TP.2 schématisent I'acatér verticale du CdG et les activites EMG

des Soleus et Tibialis anterior du pied d’appupjagt du pied de départ (dép).

Sur I'accélération verticale il a été mesuré lesiat les valeurs, du pic d’accélération (Pic),

de FO et de FC.

L’activité EMG chez I'adulte, considéré comme <€éréhce », est caractérisé par une co-
activité SOL-TA (boites hachurées en bleu et ennkyd’activité EMG des SOL se
différencie selon le pied de départ ou le pied ptapSur le pied de départ la bouffée du SOL

est bréve, d’'une durée d’une centaine de milliséesnSur le pied d’appui la bouffée perdure

pendant toute la phase de simple appui.
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Les boites hachurées en rouge schématisent ladleodfictivité EMG précoce du TA. Cette
bouffée précoce est constatée dans la plupart megistrements. Elle peut quelques fois
inhiber l'activité EMG du SOL.

1.3.2 Procédure de quantification des activités EM@ur la différenciation entre bouffée
EMG précoce des TA et co-activation TA-SOL.

Pour distinguer une bouffée précoce du TA d'unévidétde co-activation TA-SOL chez les
enfants nous avons calculé le rapport iTA / iSOLL,i DA et iISOL désigne l'activité EMG
intégrée du TA et du SOL. Le méme rapport est atasulé pour les deux autres muscles,
GM et GL.

Trois rapports ont été ainsi calculés pour cha@snduscles du triceps-surae (TS) :

i) Kdép, désigne le rapport iTA /iSOL du pied depdrt. 1l est calculé sur la période allant du
début d'activité du SOL ou du TA jusqu’au pic dacktélération verticale du CG. En effet
I'activité du SOL cesse généralement a ce mometiest également a ce moment que débute
I'activation du TA pour le décollement du pied palaire. La date du pic de z"G permet de
distinguer la phase de réaction a la chute de éselkle préparation a I'exécution du pas de

rattrapage.

i) Klapp, désigne le rapport iTA / iSOL du pie@gubui calculé sur la méme période
que Kdép

iil) K2app, désigne le rapport iTA / iISOL du piethppui calculé sur la période qui
succéde a Klapp jusqu’a la fin de I'activité EMG.

Les rapports de référence Kdép, Klapp, K2app, Escchez I'adulte, sont les mémes et
inférieurs & 0.3, i.e. l'activité EMG du TA estémnfeur & 30% du SOL.
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2. Résultats

2.1 Analyse comparative des patterns de I'adulte vdaah DN.

La figure RE.1 présente I'enregistrement d’'un edsaiattrapage de I'équilibre chez un adulte

et chez un enfant avec un développement normal.

Adult FC
) FC =Y |
t0 FO t0 |
z ~— ‘W 5 m/s
| | | | N |
| L
S 0.5 mV

5
o
@
©
()
©
O
k5
[a
5
o
o
@®©
o
Ke}
2
[a

\ \
* |
0.00 0.25 0.50 0.00 0.25 0.50
(sec) (sec)

Fig. RE.1. Patterns représentatifs du rattrapagkédailibre chez un adulte (figure & gauche) et
chez un enfant avec un développement normal de &igne a droite).
Z"G, accélération verticale du CG ; S, soleus, @slstrocnemius medialis, GL, gastrocnemius

lateralis, TA, tibialis-anterior.
t0, date de lacher du sujet ; FO, FC dates d’eiaitatu pas de rattrapage et de reprise de contact

du pied pendulaire avec le sol. M indique le pidadetaction biomécanique a la chute.
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Chez 'adulte.

Le tracé de z"G montre que le rattrapage de I'dareilconsécutif a chute-avant est composé
de deux phases, une phase de réaction a la chuf@ise entre les instants t0 et FO, suivie de
la phase d’exécution du pas comprise entre leantstO et FC.

Le retrait de la force de retenue a tO induit reltement et immédiatement une chute
indiquée par une variation négative de z"G. Trgsdement z"G atteint un pic négatif et
change de direction consécutivement a I'activatidatérale des triceps surae. La réaction
biomécanique atteint un pic positif qui coincide@@lement avec la fin de la bouffée EMG
du triceps surae du pied de départ. Le patternotleus et des gastrocnemius lateralis et
medialis sont grosso modo semblable sur le piedégart et sur le pied d’appui. La fin de la
bouffée EMG du triceps surae (TS) du pied de désdrsuivie par une activation du Tibialis
anterior ispsilateral qui va induire la flexion dale et le décollement du pied pendulaire a FO
(foot-off). Sur le pied d’appui, la bouffée EMG A perdure jusqu’'a la fin de la phase
pendulaire, FC (foot-contact). On peut remarquee de processus de rattrapage de
I'équilibre, c’est-a-dire la réalisation du premjgas dure en gros une demi-seconde. Elle est

deux fois plus breve que I'exécution du pas dangifition de la marche.

Les différences entre les adultes et les enfants.

Sur le pattern EMG, une différence remarquable paet soulignée dans I'activité EMG des
TA entre les enfants DN et les adultes.

Chez I'adulte, pendant les bouffées d’activité EMG Soleus, le TA présente une
activitt  EMG parallele mais d’intensité plus faibl€ette co-activité aurait pour role
fonctionnel une rigidification de I'articulation de cheville, mais pourrait aussi étre un

phénomene de diffusion électrique (cross-talk).

Chez I'enfant DN, mais également chez les enfa@tsdP note la présence réguliere
d’'une bouffée EMG précoce du TA soit d'un cbté, gg@tement sur le pied de départ, soit
bilatéralement (v. ellipses rouges sur la Fig.RE.1)

- Quand la bouffée EMG précoce du TA est présame;onstate soit une activité

EMG perturbée sur le SOL sous la forme d’'une dimdmuplus ou moins importante
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de I'amplitude de l'activité EMG. Cela suggére unRibition partielle ou totale de
l'activité EMG du Sol par le TA.

- Le début de la bouffée précoce du TA peut étrelssone de celui du SOL mais
aussi décalé dans le temps, selon les essai®atleslsujets.

- La répétition des essais n’affecte pas la présedecla bouffée EMG précoce du
TA (4 enfants DN et 11 enfants PC ont participé ta moins deux sessions
d’enregistrements, espacés de quelques mois a 1 an)

- La durée de la bouffée EMG précoce du TA est'aelre d’'une centaine de
millisecondes. Cependant, chez certain sujet, esynidd de départ, la bouffée EMG
précoce du TA peut durer plus longtemps jusqu’@ofuger avec I'activité de flexion
dorsale associée au décollement du pied.

- La bouffée EMG précoce du TA semble disparaitegsvl6 ans, faisant

apparaitre un pattern comparable a celui des adulte
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2.2 Les latences comparées

La particularité du modéle expérimental de chutervavec rattrapage de I'équilibre
concerne les dates des evénements temporels thada de réaction, a savoir que la latence
de la réponse motrice des Soleus, la date du picédetion biomécanique et la date
d’exécution du pas (FO) sont indépendantes delitiaison initiale du sujet. En revanche, la
phase d’exécution est en relation avec l'inclinaigatiale. Plus I'inclinaison est importante,

plus la date de FC est précoce.

2.2.1Latences biomécaniques.

tMZ"G Mz"G FO 2"GFO FC 2"GFC

(sec) (m/s?) (sec) (m/s?) (sec) (m/s?)

Adults m | 0.202 3.8 0.282 1.4 0.499 58
sd | 0.012 1.3 0.026 1.1 0.039 15

Enf. DN m | 0.185 35 0.261 1.4 0.481 36
sd | 0.012 1.1 0.016 1.1 0.030 2.0

lpcDIiP | m | 0.186 3.3 0.284 15 0.498 45
sd | 0012 0.9 0.032 1.3 0.058 2.6

IPCHD |[Déps | m | 0176 1.9 0.270 2.7 0.478 2.4
sd | 0.018 0.8 0.042 15 0.058 1.9

|PCHD ‘Dép-L m | 0193 2.7 0.293 2.4 0.508 15
sd | 0.025 0.6 0.014 1.6 0.029 1.4

|Pc HG ‘Dép—S m | 0186 2.0 0.269 2.0 0.478 4.2
sd | 0.015 1.4 0.023 1.3 0.042 2.4

|PCHG ‘Dép—L m | 0.195 2.3 0.275 16 0.510 3.9
sd | 0.011 1.3 0.028 1.4 0.041 2.2

Tableau T.RE-1. Moyennes (m) et écart-type (sd)deameétres biomécaniques du processus
de rattrapage de I'équilibre chez les adulteseld@ants avec un développement normal, les
enfants PC diplégiques (DIP), hémiplégiques dri@feet gauche (D).
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Histogrammes-RE1 : Moyennes et écart-types desgrdiifs paramétres biomécaniques du
rattrapage de I'équilibre sous forme d’histogrammes

Identification des différents groupes de sujetsadultes ; 2, enfants DN ; 3, PC diplégiques,
4 et 5, PC hémiplégiques Droit, départ Gauche (e&@a#in ») et départ Droit (c6té « lésé ») ;

6 et 7 PC hémiplégigues Gauche, départ Droit (¢&#in ») et départ Gauche (cbté « [ésé »)

Date et magnitude de la réaction a la chute (pideG, Mz"G ).

Si I'on fait abstraction des données des adulesstdsts statistiques sur le param&te'G

ne montrent aucune différence significative endiedroupes de sujets Enfants, et ni entre le
cOté « départ-lésé » vs. « départ-sain » chez s hémi-plégiques, ni chez les sujets
diplégiques. On peut cependant constater, cheerémts HG, la date du pic ddz"G,
tMz"G, est plus tardif, sans atteindre le seuil de sicatifvité lorsque le pas de rattrapage est
réalisé par le pied du c6té lésé
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tMz"G est compris entre 176 ms et 195 ms.

- Les tests statistiques pour le parambteéG indiquent que :

- les enfants DIP présentent un pic de réactiompemable aux enfants ND

- les enfants HD et HG présentent un pic de réadignificativement plus faible que
les enfants DN et les DIP, quel que soit le casé ldu sain de départ. De plus, intra-sujet, le
pic est plus affecté lorsque le départ est coté gsi coté Iése, i.e. appui cbté Iésé vs. coté

appui sain.

Mz"G est compris entre 1.9 m/s? et 3.5 m/s?, skdersujets.

Timing de la phase d’exécution du pas de rattrada@est FC.

- Les tests statistiques pour le paramdif®, date d’exécution du pas de rattrapage de
I’équilibre n’indiquent pas de différence significee. Cependant, on observe de nouveau les

plus grandes valeurs lorsque c’est le pied cogdrattjui part.

FO intervient entre 261 ms et 293 ms, selon lestsu;j

- Pour la daté-C, reprise de contact du pied pendulaire avec lelsaést statistique n'a pas
été appliqgué. La valeur de FC dépendant a la feididclinaison initiale du sujet et des
différences inter-individus, le test statistiqua @ucune validité. On peut simplement noter
que la réalisation d’un pas provoqué par une cauvéat prend en gros 500 ms, moiti€ moins
de temps que pour la réalisation du pas dans leditmns normales (cf. Initiation de la

marche).

2.2.2 atences motrices.

Rappel des données.

- la latence moyenne des Soleus chez I'adulteee6bd: 5 ms (Do et al., 1988)
Il N’y a pas de différence significative entre lelés du pied de départ et celui du pied

d’appui.
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- cette latence n’est pas affectée par une ischérmérimentale de la jambe, ni chez les
personnes qui ont une abolition chronique unilédéda réflexe achilléen (Do and Thoumie,
1991), et ni par une anesthésie unilatérale du(Decet al ., 1990)

- cette latence est plus courte lorsque la retestieléplacée au niveau de la ceinture
scapulaire, par rapport a la retenue au niveauralmdte (Do and Chong, 2008).

2.3 Quantification des activitées EMG

Comme il a été décrit precédemment une activitéqued du TA est quasi systématiquement
constatée chez les enfants, aussi bien chez lemtenDN que chez les enfants PC. Cette
activité précoce du TA s’accompagne souvent d'umeirdition de I'amplitude de son
antagoniste (Soleus) suggérant une inhibition g@éetiou totale. Elle peut quelque fois

affecter également I'activité EMG des gastrocnemius

La mesure de la latence d’activation du SOL du GMuweGL n’est effectuée que lorsqu’elle
est évidente, i.e. quand il n'y a pas de boufféeGEMécoce du TA ou quand l'inhibition du
SOL est partielle. Dans ces conditions, la mesea® ldtences est relativement aisée mais

couteuse en temps, car elle est effectuée « der\asgai par essai.

La procédure de mesure des latences est réalidédalmn suivante : les quatre EMG, SOL,

GM, GL, TA sont affichés a I'écran, cela permeicdestater

- la chronologie d’activation des quatre muscles, ég@élement le SOL et les deux
gastrocnemius sont activés en méme temps, cepeodaiinstate assez souvent que les
gastrocnemius précedent le SOL de quelques mibiiszs, puis I'activité « normale » de
co-activation TA-SOL intervient une dizaine de miéicondes aprés celle du SOL.

- en présence d'une bouffée EMG précoce du TA, launeedes latences des SOL, GM, GL
n'est effectuée que si elle est possible.
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La latence moyenne du SOL, du GM, du GL pour |€mints groupes d’enfants est

présentée dans le Tableau T.RE.2

ms SOLi GMi GLi 50Lc GMc GLc
Enf-DN |dépD m (sd) 67(13) | 65(10) | 61(14) | 65(12) | 64(9) | 61(14)

dépG Im (sd) | 65(10) | 6a11) | 62(13) | 66 (10) | 63(12) | 62(12)

PC-DIP |dépD |m(sd) | 69(19) | 65(15) | 64(16) | 62(19) | 61(15) | 62 (12)

ldépG |msd) | 6a16) | 6aa3) | 6513) | 7020) | 65023) | 65 (13)

PC-HD |dép-L m(sd) | 59013) | 61(12) | 60(13) | 65(13) | 6211) | 65(9)

dép-S Im(sd) | 6a(16) | 6215) | 6313) | 60(9) | s8012) | 59 (10)

PC-HG |dép-L Im(sd) | 63(9) | 62(15) | 63(13) | 65(15) | 65(13) | 66 (13)

dép-s |m (sd) | 66 (13) | 6316) | 66 (12) | 64 (12) | 61(20) | 62(9)

Tableau T.RE-2. Tableau des latences motrices en millisecondes du SOL, GM, GL, de chaque groupe d’enfants
(tous sujets confondus).

1°® colonne : identification des groupes, Enf-DN, enfants avec un développement normal ; PC-DIP, enfants PC
diplégiques ; PC-HD et PC-HG enfants PC hémiplégiques c6té droit (HD), coté gauche (HG)

2°™ colonne : identifie le pied de départ, D/G, droit/gauche, L/S coté lésé/sain

Colonnes 4 a 9 identifient les muscles du pied de départ (i) et du pied d’appui (c).

Tests statistiques.

- Intra-groupes.
Les t-tests (appariés) ne montrent aucune difféesignificative entre les latences des
muscles du c6té droit vs. coté gauche, ou des emidcl coteé I1ésé vs. coté sain.

- Inter-groupes

Les tests ANOVA ne montrent aucune différence ficative entre les différents groupes.

En résumé, les latences des réactions motriceschul@ avant sont comparables entre les

enfants PC et les enfants DN, et aussi relativemanidultes.

2.3.1 Les rapports de co-activation

Les figures Fig. RE.2 présentent un échantillorbdeffées EMG précoce du TA observées

chez les enfants DN et chez les enfants PC.
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On peut constater sur les figures la bouffée EM&@re du TA (ellipses rouge). On peut
également observer la plus ou moins forte inhibitie 'activité EMG du TA exercée sur le
SOL.
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Fig. RE.2. Tracés moyennés (10 essais) des activités EMG redressées des SOL, GM, GL et TA, c6té départ
(dép) et coté appui (app) chez un enfant DN (CTL) et chez un enfant PC hémiplégique-droit (HD). L et S désigne
le cOté « lésé » et le cOté « sain »

Le tableau T.RE.3. présente les moyennes destastiZMG normalisées du SOL et du TA

ainsi que les rapports K1, qui représentent leauvede co-activation du TA par rapport aux
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muscles SOL, des groupes « adultes », « enfants>, DAIPC-diplégiques », « enfants —
hémiplégiques-droit » et « enfants —hémiplégiqums:zhe ».

iSOL iTA . iSOL iTA
dép dép K1-dép app app Kl-app
Adult 43.6 10.7 0.25 87 15.7 0.18
(16.5) (4.1) (0.05) (17) (5.7) (0.06)
Enf-DN-D 61.5 52.9 0.97 1234 42.5 04
(21.2) (16) (0.44) (47.3) (10.2) (0.2)
Enf-DN-G 45.9 64.2 1.57 118.7 45.3 0.39
(16.3) (16) (0.63) (20.9) (18.6) (0.12)
DIP-dépD 48.9 91.9 1.95 81.1 85.7 1.18
(15.7) (28.3) (0.5 (31.8) (26.1) (0.46)
DIP-dépG 63.3 168.8 2.9 97.7 103.2 1.2
(19.2) (44) (1.00) (43.4) (24.6) (0.5)
HD-dépG-S 61.5 77.1 1.3 62.3 81.3 1.37
(23.1) (47.4) 0.7) (24.5) (42.2) (0.75)
HD-dépD-L 64.6 62.3 1.01 63.9 67 1.08
(14.8) (19.9) (0.39) (22.5) (25.9) (0.37)
HG-dépD-S 41 65.5 1.77 84.9 50.7 0.61
(11.5) (15.9) (0.76) (15.6) (14.9) (0.19)
HG-dépG-L 34.1 57.7 1.95 95.5 43.9 0.48
(12.7) (15) (0.9 (24.9) (11.7) (0.2)

Tableau T.RE-3. Tableau des moyennes (et écart-types) des paramétres EMG de la bouffée EMG précoce
des différents groupes de sujets.

Colonne 1 : identification des différents groupes de sujets : Adultes (départ pied droit) ; Enfants DN départ (dép)

pied droit (D) et gauche (G) ; Enfants Diplégiques (DIP) départ pied droit et gauche ; Enfants Hémiplégiques Droit

(HD) / Gauche (HG) partant du pied coté « sain » (S) ou du c6té « lésé » (L)

Col. 2, 3, 4 : moyenne et (E-T) des activités EMG intégrées du SOL (iSOL) et du TA (iTA) ainsi que du rapport K1

dép = iSOL /iTA,

Col. 5, 6, 7 : idem que pour les colonnes 2, 3, 4 sauf que cela concerne le coté « appui »

Observations :

Si I'on fait abstraction du principe que I'amplieidles activités EMG n’est pas comparable

d’un sujet & l'autre, ou entre muscles homonymesratatéraux, on peut observer que :
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Les écart-types sont importants, voire tres impstachez tous les enfants, quel que soit
le groupe.

L’activité EMG précoce du SOL est plus important @ité appui relativement au coté
départ, a I'exception des enfants HD.

Le TA, coté départ et cote appui chez les enfasitplas important que chez I'adulte.

Le rapport de co-activation iTA/ISOL, c6té pied dédpmontre que K1 est plus important
chez les enfants par rapport aux adultes, quieekbdire de 20% du SOL.

Le rapport de co-activation, c6té appui, montrel@st plus important chez les enfants

PC par rapport aux enfants DN et aux adultes.
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2.3.2 Histogrammes des moyennes d’activitts EMG et sudS@L, du TA et du rapport
Co-Contraction iTA/iS de la bouffée EMG :

Les histogrammes de la figure H.RE.2 donnent une synthétique des variations des
paramétres EMG de la bouffée du SOL du pied dertdépdu SOL du pied d’appui
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H.RE.2. Histogrammes des moyennes d’activités ENM&de du SOL, du TA et du rapport
Co-Contraction k1 = iTA/IS de la bouffée EMG.

Histogramme Haut: pied de départ (dép). Histogrammas : pied d'appui (app) (Histog. bas).
Histogrammes Droite : rapport de co-activation.

1, groupes Adultes ; [2, 3, 2*, 3*], groupe enfaDty, 2 départ D, 2* appui G, 3 dép G, 3* appD ; [4,
4* 5, 5*%], groupe PC-DIP, 4 dépD, 4* appG, 5 dépGappD ; [6, 6*, 7, 7*], groupe PC-HD, 6 dépS
(sain), 6* appL (Lésé), 7 dépL, 7* appS ; [8, 8F99] groupe PC-HG, 8 dépS (sain), 8* appL (Lésé),
9 dépL, 9* appS.
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Tout d’abord on peut noter que quel que soit |&,cbroit vs. Gauche pour les enfants DN et
PC-DIP l'activité du SOL, « Sain » ou « Lésé » plas enfants PC-hémiplégiques, I'activité
intégré du SOL est comparable entre les deux cbtés.est de méme pour l'activité intégré
du TA.

Cote depart :

Le test inter-groupe pour iSOL (Soleus intégré duwecdépart) indique une différence
significative F(8, 101) = 4.8, p = 0.000, cependartest post-hoc (Tukey) ne montre aucune
différence.

Pour iTAdép F(8, 101) = 31, p=0.000. Le test past-imdique que l'activité du TA des
enfants DN et PC est largement supérieure a cekeadultes. Il n'y a pas de différences
entres les enfants.

Pour le rapport de co-contraction iTA / iSOL F(&1) = 14, p = 0.000. Le test post-hoc
indique que le rapport de co-contraction est lamygmsupérieur a celle des adultes.
L’augmentation du rapport vient principalement @eigmentation du TA, étant donné que
ISOL est comparable entre tous les sujets.

Coteé appui :

Le test inter-groupe pour iSOLapp (Soleus intégnéc@té appui) indique une différence
significative F(8, 101) = 5, p = 0.000, cependantdst post-hoc (Tukey) ne montre aucune
différence

Pour iTAapp F(8, 101) = 18, p=0.000. Le test past-imdique que l'activité du TA des
enfants DN est comparable a celle des adultes, sigmsficativement inférieur a celle des
enfants PC, excepté pour les enfants PC-HG suafguui sain (9%).

Pour le rapport de co-contraction iTA / iISOL F(®1) = 16, p = 0.000. Le test post-hoc
indique que le rapport de co-contraction est coatgarentre les enfants DN et les adultes et
les enfants PC-HG (8* et 9%)
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2.4 Représentations graphiques de I'activitt EMG des $&us en fonction et des Tibialis

Anerior.

Les graphes suivants montrent les activités EM@girdtes des SOL (iISOL, coté départ et
appui) en fonction de la bouffée EMG précoce du(illA&, coté départ et appui), ainsi que le

rapport iTA /iSOL (coté départ et appui) chezdé&rents groupes de sujets.

2.4.1Graphigue Adultes, Enfants-DN
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Fig. RE3. Relations entre iTA et iSOL chez les Adultes (A) et chez les Enfants DN (C), et
relations entre iTA et K, rapport de co-activation, chez les Adultes (B) et chez les Enfants
DN (D). Données de tous les adultes et de tous les enfants DN.

Observations :
- Chez les adultes :
o la plage de variation de iSOL et iTA est plus impote coté appui que le cote
deépart (fig. A)
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0 iSOL etiTA varie linéairement, c6té appui et cOépart
o le rapport K est semblable entre le c6té déparbet appui, avec K de I'ordre
de 20-30 % (max a 34%, K-AD)

- Chez les enfants DN :

o Comme chez les adultes, la plage de variation @& st plus importante coté
appui que coété départ (Fig. C), cependant aucuatare linéaire ne semble se
dégager

0 iSOL coté départ est grossierement constante, gt de variation de iTA
est 5 fois celle des adultes (Fig. C)

o le rapport K permet de voir que l'activité du TAt espérieure a celle du SOL
chez les enfants relativement aux adultes (Fig.t B)e et qu’elle dépasse
souvent les 100%. Le rapport K dépasse K-AD (ajlultans 87% des essais
cOté départ et 56% coté appui.

o La relation linéaire ente iTA et K signifie que pltl'A est grand plus iISOL
diminue, autrement dit il y aurait une inhibitionoportionnelle de l'activité
EMG du SOL par le TA.
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2.4.2Graphigue Enfants PC-DIP
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Fig. RE4. Relations entre iTA et iSOL chez les enfants PC Diplégiques (DIP) et relations

entre iTA et K, rapport de co-activation.
(E) et (F), départ cbté Droit ; (G) et (H), départ coté Gauche

Observations :
Chez les enfants PC-DIP :
Les graphiques présentent grossierement les mélilnessague chez les enfants

DN, excepté que la dispersion des mesures esimppartante aussi bien du cété

appui que du c6té départ.
K est > K des Adultes dans 100% des essais

145



2.4 .3Graphigue Enfants PC-HD
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Fig. RE5. Relations entre iTA et iSOL chez les enfants PC Hémiplégiques Droit (HD) et

relations entre iTA et K, rapport de co-activation.
() et (J), départ coté Lésé ; (K) et (L), départ c6té Sain

Observations :

- Chez les enfants HD :

0]

Lorsque le pas de rattrapage de I'équilibre est@écavec le coté «lésé »
ISOL c6té appui « sain » est plus important qusbté départ (Fig. 1)

Lorsque le pas est exécuté avec le coté « saHasel appui sur le coté « |ésé »
iISOL appui est plus faible que le iISOL c6té dépadain », ce qui est a

'opposé des autres enfants.

Comme pour les enfants DN ou les PC-DIP, on regaune certaine linéarité

dans le rapport K en fonction de iTA , tout du nsoime augmentation de K en
fonction de iTA.

lorsque le départ est le c6té « Sain », K coté éaan > K-AD dans 87% des

essais et Kcbté appui lésé > K-AD dans 100% dessess
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o lorsque le départ est le coté « Lésé », K cotértldgse > K-AD dans 100%
des essais et K c6té appui sain > K-AD dans 33%esiemis

2.4 .4Graphigue Enfants PC-HG
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Fig. RE6. Relations entre iTA et iSOL chez les enfants PC Hémiplégiques Droit (HG) et
relations entre iTA et K, rapport de co-activation.
(M) et (N), départ c6té Lésé ; (O) et (P), départ coté Sain

Observations :
- Chez les enfants HG :
0 Lorsque le pas est exécuté avec le coté « saiig» Kb, c-a-d appui sur le
cOté « lésé » iISOL appui est comparable au iISO& départ.
o Lorsque le pas de rattrapage de I'équilibre estcaée avec le cote
« |ésé »(Fig. O) iSOL coté appui « sain » est plysortant que le c6té départ,
comme chez les adultes, les enfants DN, les DIP
o Comme chez tous les enfants DN, DIP ou HD on rg&oune certaine
linéarité dans le rapport K en fonction de iTA.
o lorsque le départ est le c6té « Sain », K coté égaaK coté appui > K-AD

dans 100% des essais
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o lorsque le départ est le coté « 1ésé » K coté dégss > K-AD dans 100% des
essais et K coté appui sain > Kref dans 60% dessess

2.5 Signification de I'activité précoce du Tibialis aatior

Les résultats précédents montrent clairement Isepice d’une bouffée précoce des TA. Nous

abordons dans cette partie le probleme de la ndtuoette bouffée précoce du TA.

Dans la marche, le TA n’est activé généralementpue décoller le pied au moment de la
phase pendulaire puis avant la reprise de contaglietl pendulaire avec le sol (Basmajian
and De Luca, 1985).

Dans le paradigme d'initiation de la marche, lecpssus d’exécution du pas débute par une
activation bilatérale des TA.

Question : la bouffée précoce du TA dans le pamadide rattrapage de I'équilibre consécutif

a une chute-avant peut elle étre une réponseexeéfl d'initiation de la phase pendulaire ?

Pour répondre a cette question nous avions souraisx cconditions expérimentales

supplémentaires aux enfants :
- la chute retenue: le sujet est dans la méme ittmmdque dans la situation
« contrble », cependant la chute est arrétée parabte. La longueur du cable est
ajustée de facon a obtenir une durée de chuteoddrd’ de 50 - 150 ms, suffisante
pour I'apparition de la bouffée précoce du TA. lLges a pour instruction de ne pas
initier le pas.
- La chute « volontaire » : le sujet déclenchenhéime la chute en appuyant sur un
bouton poussoir qu’il tient dans sa main. La comsigtait d’effectuer le pas de
rattrapage apres le lacher. Cette condition exmériale s’avere assez difficile a
réaliser car le sujet a tendance a « tricher >st-@edire qu’il exécute le pas avant ou
en méme temps qu'il appuie sur le bouton de déblment de la chute. Les essais
« ratés » sont cependant faciles a repérer, leedode réaction du sol ainsi que
I'activité EMG de certains muscles sont préalableinaetives. Ces essais sont ecartés

des analyses.
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On rappelle que le pattern moteur des fléchissglarstaires et dorsaux est comparable entre
les enfants DN et les enfants PC.
Les figures de Fig. RE.7 présentent trois essais e conditions « contrdle », « volontaire »

et « retenue » d’un enfant PC.

TA

SOL

appui

TA

0.00 0.25 0.50

départ
SOL

TA

SOL

appui

TA

0.00 0.25 0.50

Fig. RE.7. Trois enregistrements d’'un enfant DN montrant les modifications du pattern moteur

selon la condition expérimentale, « contréle » (CTL), « volontaire » (VOL) et « retenue ».

Sont représentés : I'accélération verticale du CG, z"G ; les EMG du soleus (SOL) et du tibialis anterior
(TA) du pied de départ et du pied d’'appui ; et la force de retenue, C.

t0, FO et FC indiquent l'instant de lacher et les dates d’exécution du pas et de reprise de contact du
pied pendulaire avec le sol.

R indique l'instant ou la chute est arrétée.

149



Observations :

Les tracés dans la Fig. CTL montrent les bouff@dS&Eprécoces des TA, indiquée par les
ellipses Rouge, et 'inhibition plus ou moins maggude I'activité EMG du SOL (Fleche
bas Rouge).

I'absence de cette boufféee précoce dans la condML (Fig. présentée), indiquée par
les ellipses Bleu, et la « réapparition » d’'unaviét EMG du SOL. Le pattern des TA
dans la condition VOL ressemble a celui des aduliesune bouffée liée a I'exécution du
pas et une seconde précédant le FC. Toutefoiauil dignaler que dans certains essais
« déclenchement volontaire » la bouffée EMG préedmsseTA reste présente.

dans la condition « Retenue » la bouffée précoseTdeest également absente. On peut
également observer que l'activité EMG des SOL eSsgnte mais avec une amplitude
nettement moindre. L’amplitude de I'activitt EMGsd8OL varie selon I'importance du
décollement des talons laquelle est liée a la ddeéla chute avant d’étre arrétée. Plus la
durée de la chute est longue plus le corps eshéet provoquant ainsi un décollement
obligé des talons. L’accélération positive de zeflete cette activité des SOL et le

décollement des talons
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3. DISCUSSION.

La perturbation de I'équilibre d’'une posture iniiainclinée évoque le méme pattern
biomécanique et EMG chez tous les groupes de s@dtdtes — enfants DN — enfants PC

avec une différence notable qui concerne une &&tMG précoce des TA.

- Le fait que les latences des réponses EMG duoightscomparables entre les enfants et les
adultes, a été discuté dans un article (Do and §h2804). Cette similitude de latence
motrice, malgré la différence de taille, a été ibdeua un retard dans les structures
supraspinales. Cette similitude expliquerait égaleiml’absence de différence dans les

parametres biomécaniques.

- La présence d’une activité précoce des TA peatgésr trois hypothéses, un « cross-talk »,

une réponse de « sursaut » ou une activité mapéeifique.

3.1 Hypothése « Cross-talk» ?

Le phénoméne de cross-talk a été discuté dansdpiteh Initiation de la Marche. Les

arguments suivants renforcent I’hypothése que estrpas un cross-talk entre les EMG de
surface du Tibialis Anterior et du Triceps Surag& @&toqué par De Luca and Merletti (1988).
Ce phénomene peut étre écarté d’emblée chez lastenEn effet si c’était un « cross-talk »
on devrait observer un rapport K constant or lgpoapK n’était pas contant et méme était
d’'une part variable et d’autre part souvent supérel, c’'est-a-dire que son activité EMG est
plus élevée que son antagoniste, le Soleus. Tasitdfoypothése demeure possible chez les

adultes méme si Raiteri et al. (1985) considérecaneontraction négligeable.

3.2Hypothése « réaction de sursaut » ?

Rossignol (1975) avait enregistré le pattern EM& mieiscles de la jambe dans la réaction de
sursaut (signal sonore pendant 100 ms, onde ca6@e Hz, 114 dB) et avait mesuré une
latence de 123 ms pour le Gastrocnemius et 151ausle Tibialis anterior. Bisdorff et al.
(1995) avaient enregistré les latences d’'une m@@acte sursaut a une chute libre d'un sujet
allongé sur un plan incliné et avaient trouvé daterices de 65 ms pour les muscles

abdominaux, 75 ms sur les quadriceps et 80 ms IpsurFibialis anterior. On peut constater
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une différence de latence pour le TA entre ces déwxles. Aussi, se pourrait-il que
I'activation précoce du TA a la latence d’'une satgine de millisecondes, et du Triceps

surae avec une latence comparable, chez les esfaihtse reéaction de sursaut ?

Tout d’abord, on peut constater que la latencebdesfées EMG précoces des TA dans le
rattrapage de I'équilibre est de I'ordre de 60-7) Fagerement plus précoce que dans I'étude
de Bisdorff et al. (1995) et largement plus préoquae celle de I'étude de Rossignol.
Méme si dans la condition expérimentale « déclemem volontaire » la réponse précoce du
TA a disparu dans certains essais, ce qui serafegur d’'une réaction de sursaut, les
arguments suivants permettent d’écarter I'’hypotliisee réaction de sursaut :
si c’était une réaction de sursaut consécutivechlge :
i) on devrait observer une diminution voire unepdistion de la bouffée précoce du
TA avec la répétition des essais, or la boufféequé est toujours présente avec la
répétition des essais dans la méme session expdalmest dans la répétition des
sessions expérimentales (4 enfants DN et 11 enf@tont été enregistrés dans
plusieurs sessions différentes)
i) on devrait observer une intensité comparabléadéponse EMG entre les TA droit
et gauche, et entre le SOL de départ et appui.
iii) la disparition de la bouffée précoce du TA dda condition de « chute retenue »
(le sujet ne connait pas linstant du lacher condaas la situation CTL) devrait
s’accompagner d’'une disparition des bouffées dueps surae, or ces dernieres sont
toujours présentes.
iv) la bouffée précoce du TA est observée chearertadultes ayant une abolition

chronique du réflexe achilléen (Do and Thoumie, 1399

3.3 Nature de l'activation précoce des TA.

Le processus de rattrapage de I'équilibre condégutne chute avant débute par une réaction
a la chute et se termine par I'exécution d’'un owpldsieurs pas (Do et al., 1982 ; Do et al.,
1988 ; Colné and Thoumie, 2006 ; Cronin et al.,320Graham et al., 2014 ; Ochi et al.,
2014).
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Chez l'adulte, le pattern EMG des muscles des janaise typique. Tout d’abord les TS sont
activés bilatéralement en réaction a la chute, paisivité EMG du TS du c6té du pied de

départ cesse pour laisser a la place a une adfiviéA pour flechir le pied et initier le pas de

rattrapage. Du coté du pied d’appui I'activité EMG TS continue et perdure jusqu’au poser
du pied pendulaire au sol. Pendant I'activité EM&S @S, les TA montrent une activité EMG

parallele mais d’amplitude plus faible, de I'ordie 20-30% de celle des Soleus.

Le pattern biomécanique et EMG des enfants DN oue®€emble dans les grandes lignes a
celui des adultes a I'exception d’'une différencenaegquable caractérisée par la présence
d’'une bouffée d’'activité EMG précoce des TA drditgauche. Quelle est la nature de cette

activité précoce des TA, telle est la question posé

Dans le paradigme d'initiation de la marche (Brem@nd Do, 1986, 1991) I'exécution du pas
est précédée par une activité EMG phasique bilatéia les fléchisseurs dorsaux qui induit
un recul du centre des pressions créant un couwpledéquilibre vers I'avant et permettant
ainsi la réalisation du premier pas et de la marClette activité phasique bilatérale des TA,
ici volontaire, est également présente dans ledaase exécution du pas consécutif & une
perturbation de I'équilibre postural sous la formien déplacement vers l'arriere de la

plateforme sur laquelle est debout le sujet (Bghest al., 1994). Dans le cas de I'étude de
Burleigh et al., la latence a laquelle apparaittikaté précoce des TA est autour de 170 ms,
environ 50 ms apres la réponse « automatique »eni&ote par le déplacement de la
plateforme.

En comparaison avec linitiation de la marche nden{8reniére et al., 1986) et I'exécution
du pas en réaction a une perturbation posturalelgigh et al., 1994) la présence d'une
activité bilatérale précoce des TA chez les enfatans le processus de rattrapage de
I'équilibre suggere un déclenchement précoce dgrprome d’initiation du pas sans pour

autant que cela aboutisse a une exécution plusged pas.
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3.4 Activitets EMG précoces des TA et déclenchement matiique du

programme d’initiation du pas.

Les arguments qui appuient I'hypothese que [Iaivbilatérale précoce des TA
correspondrait a un déclenchement précoce du progead’initiation du pas sont basés sur
les données obtenues dans les conditions expéatasnt chute retenue » et « chute

déclenchée volontairement ».

Le raisonnement a la base de cette hypothése gqitaitces activités bilatérales précoces
devraient disparaitre si I'exécution du pas esibid ou si I'instant de la chute est connu du
sujet (déclenchement volontaire). Dans ce derngs, ¢e systeme nerveux déclencherait
I'activation du TA pour la flexion du pas juste avdiexécution du pas c’est-a-dire vers 250

ms apres le déclenchement de la chute.

- Dans la chute « retenue » les bouffées EMG peicdes TA sont absentes ainsi que celle
qui survient plus tardivement pour commander l&ifle du pied et son décollement du sol.
Cette absence de l'activité précoce valide I'hnypsthde travail. Lorsque I'exécution du pas
n'est plus nécessaire les bouffées EMG précocesl Aesont absentes. A I'appui de cette
constatation sont les observations des premieessedans cette condition expérimentale. En
effet, souvent, dans les premiers essais, malgretéaue le sujet avance le pied, et dans ces
cas l'activité EMG précoce des TA reste présentactlvité précoce disparait au bout de 2-3
essais, lorsque I'enfant est habitué et confiamsda systéme de retenue. Autrement dit
I'inhibition du programme d’initiation du pas int@ken méme temps les bouffées précoces et
I'activité EMG du TA pour la flexion du pied.

- Dans la condition expérimentale de chute décléacsivlontairement deux cas de figures ont

été observés, soit les bouffées EMG précoces testésentes soit elles sont absentes, dans
ce dernier cas le pattern EMG des muscles resseant#éui des adultes. L'existence de ces

deux cas de figures n’est pas incompatible aveengpothese. La persistance des bouffées
EMG précoces peut étre imputée au stress du sujédidde la posture inclinée, méme s'il

déclare ne pas avoir peur.

154



Le fait que malgré une activation précoce des TAdte d’exécution du pas de rattrapage
dans la condition CTL ne soit pas plus précoce pexpliquer d’une part par les contraintes
biomécaniques posturales et d’autre part par Ipapadion posturale a I'exécution d'un
mouvement complexe (phénomeénes d’ajustements postanticipateurs).

- La posture initiale inclinée du sujet se tradait niveau articulaire par une extension des
genoux et avec les pieds a plat, i.e. que les lbgwsont en flexion dorsale. Dans cette
configuration posturale, cela empécherait une dlexiorsale supplémentaire du pied pour
initier la phase pendulaire. Par ailleurs, d’unnpale vue fonctionnel, I'activation bilatérale

des TA devrait accentuer la chute et empécherdidellement du pied.
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DISCUSSION GENERALE et PERSPECTIVES

DISCUSSION GENERALE
1- Les APAs
2- La phase d’exécution dans I'lM.
3- Maturation du processus de marche chez les PC.
4- Le programme d’initiation du pas serait-il «{uéble ».

5- Utilité de l'usage de la toxine botulique A.

PERSPECTIVES

156



DISCUSSION GENERALE et PERSPECTIVES.

Deux paradigmes expérimentaux, l'initiation de larame et le rattrapage de I'équilibre

consécutif a une chute-avant ont été utilisés datis recherche.

Le paradigme expérimental d'initiation de la mardii) appelle a la mise en jeu d'un
programme moteur incluant d’abord le processusétemtion des forces propulsives pour
passer de la posture initiale bipodale statiquaxétution du premier pas, communément
appelé phase des APAS, puis le processus de codidléquilibre au cours de I'exécution du
pas, simplement appelé phase d’exécution.

Le paradigme expérimental du rattrapage de I'dopa@l{RE) met en jeu d’abord une réaction
a la chute puis I'exécution du pas pour rattrajgeyuilibre. Dans ce paradigme I'exécution du
pas ne nécessite pas les mémes APAs que dansdiiM sujet n’a plus besoin de générer les
forces de propulsion qui sont présentes des leedélckment de la chute-avant. En d’autres
termes, dans le premier paradigme on est dansslel’aae exécution du pas volontaire et

dans le second dans le cas d’une exécution du pas/aquée ».

Les enfants PC étaient des enfants ayant une mardbeome, sans aide technique. Tous
avaient recu un traitement avec de la toxine bmeliA et une rééducation (kinésithérapie,
orthése de marche, orthese de nuit, ...). Les sesdienregistrements de ces enfants étaient

effectuées en dehors de la période d’action dexiae.

Les objectifs étaient d’'une part d’identifier et @®mparer les adaptations motrices
éventuelles chez les enfants PC vs. enfants DNdeltes, dans chacun des paradigmes
expérimentaux et d’autres part d’examiner si ld&/i€s motrices préparatoires a I'exécution
du pas étaient « pré-cablées ». Enfin, on examitigtéité du traitement de la toxine

botulique A.

1.Les APAs

Lors de [linitiation d’'un mouvement exigeant un obament de la base posturale, en

I'occurrence I'IlM, le concept d’organisation bionaéique du mouvement (cf. Bouisset and
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Do, 2008) exige la création d’'un couple de désdmeilvers I'avant pour pouvoir initier le
premier pas. La tactigue motrice mise en jeu cleeinoin (I'adulte) est une activation
bilatérale des TA qui fait reculer le CdP par rappau CG, créant ainsi le couple de
déséquilibre (Breniére and Do, 1986). Le dérouldndences APA dure en gros 500 ms. La
durée et 'amplitude des APAs sont en relation deecitesse de progression (Lepers and
Breniére, 1995).

Les enfants DN et PC ne dérogent pas a l'obligationdre biomécanique. Globalement la
stratégie est la méme entre toutes les catégoeiesjdts, adultes, enfants DN, enfants PC :
activation des TA et recul du CdP. Toutefois, ldtene modification de I'équilibre posturale
initiale - IM sur la pointe des pieds, ou une lésggrébrale bilatérale ou unilatérale - pour
atteindre la méme vitesse quel que soit le piedégeart, droit ou gauche, ou coté « sain » et
cOté «léseé », différentes tactigues sont misegen soit un allongement de la durée des
APAs pour acquérir d’emblée une vitesse initiale ¥fFO élevée, soit un raccourcissement
des APAs (FO plus précoce) pour profiter d’'une dudé simple appui allongée ou le gain de
vitesse va compenser une vitesse initiale Vfo éaililes tactiques sont retrouvées chez les
amputés, chez les sujets ayant une hypo-mobilitéadgheville, chez les sujets avec une
arthrose du genou .... Généralement, la tactiquaamurcissement de la durée des APAs est
choisie lors des départs avec le pied « Iésé s§ctroquement la tactique d’'un allongement
est choisie lors des départs avec le pied coté Bains le cas d’'une posture initiale instable
mais avec un appui symeétrique, en l'occurrence I8Nt la pointe de pieds (IM-PP) ou
comme chez la plupart des enfants PC-DIP, c’estdaque de I'allongement des APAs qui
est privilégiée. L’explication de ces tactiquegéadiscutée précédemment.

Dans le paradigme expérimental de rattrapage dailiBre, chez I'adulte, I'exécution du pas
intervient autour de 300 ms. Autrement dit, I'exiimou du pas de rattrapage est précédée
d’'une phase de préparation posturale comme damsaltion de la marche normale, quand
bien méme elle est plus courte. La cinématique dG @ontre que la phase de préparation
posturale débute par une réaction a la chute soderine d’'une extension des chevilles
consécutivement a l'activité EMG bilatérale des p@is intervient I'activité¢ EMG du TA du
pied qui va partir. En d’autres termes, I'adultqusgnce le rattrapage de I'équilibre en mettant
en jeu d’abord la réaction a la chute puis I'exé&cutiu pas de rattrapage.

La chronologie cinématique du rattrapage de I'dopgl chez les enfants DN et PC est
comparable a celle des adultes. Cependant, auunhegattern EMG les enfants présente
une différence importante dans sa forme et somsitte par rapport a I'adulte. Chez I'adulte,

I'activité EMG phasique des TS est accompagnéeedagtivité EMG concomitante du TA
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dans un rapport iTA / iSOL autour de 25 %. Chezelefants, d’une part ce rapport est trés
significativement plus important, et d’autre pasctivité EMG du TA se présente sous la
forme d’'une bouffée phasique, inhibant partielleti&@ctivitée EMG des SOL. A I'image de

la phase de préparation dans l'initiation de laaney cette bouffée précoce des TA suggere
une initiation précoce du programme d’initiation ghs. Cette hypothése a été examinée dans
deux conditions expérimentales. Lorsque I'exécutitast plus nécessaire, c'est-a-dire
lorsque la chute est retenue presque immédiaterfiaciiyité précoce des TA est absente.
D’autre part, lorsque le sujet déclenche lui-mémectute, l'activité précoce des TA est
également absente. En d'autres termes, l'activitdGE précoce des TA serait un
déclenchement précoce du programme d’initiatiorpds. Ces résultats suggérent donc que
les enfants DN et PC initient en méme temps lenaragne de réaction a la chute et celui de
l'initiation du pas, ils ne séquencent donc pasdesx programmes moteurs comme chez
I'adulte. Cette interaction entre deux programmesemrs peut étre comparée a celle mise en
évidence par Burleigh et al. (1994) entre les iéastposturales automatiques et l'initiation

du pas consécutivement a un déplacement du platedequel le sujet était debout.

Le paradigme expérimental d'initiation de la mardiid) appelle a la mise en jeu d'un

programme moteur incluant d’abord le processusétgmtion des forces propulsives pour
passer de la posture initiale bipodale statiquaéétution du premier pas, communément
appelé phase des APAS, puis le processus de codidiéquilibre au cours de I'exécution du

pas, simplement appelé phase d’exécution.

2. La phase d’exécution dans I'lM.

Comme pour la phase des APA, pendant la phasedaligag dans I'IM, pour la progression
du corps, la génération des forces de propulsidgncdatinuer. La discussion, dans le chapitre
IM, montrait que la génération des forces de praipnl ne vient pas de l'activité des
fléchisseurs plantaires qui « poussent » sur lensd$ d’une conversion de I'énergie cinétique
de la chute en énergie de propulsion vers I'avdattivité des fléchisseurs plantaires servait
a freiner la chute du CG. Cette interprétation astfortée par les résultats chez les PC-
hémiplégiques. Lors d’'un appui sur la jambe césgde I'activite EMG des fléchisseurs
plantaires est plus faible relativement a un agpuila jambe saine, parallélement le freinage
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est plus faible voire absente en appui coté ldséivement a I'appui sain, mais la vitesse de
progression reste comparable entre le départ adiéss départ coté lésé.

3. Maturation du processus de marche chez les PC

L’enfant DN commence a marcher vers un an. Le mce de la marche chez I'enfant DN
est considéré mature vers l'age de 5-7 ans (Grassd, 1998 ; Assaiante et al., 2000 ;
Woollacott and assaiante, 2002 ; Bril and Breni@892 ; Ledebt et al., 1998; Breniére and
Bril, 1998 ; Sutherland et al., 1980 ; Holm et 2009 ; Dusing et al., 2007).

I est connu que l'enfant PC commence a marchers plard que [I'enfant DN.
Indépendamment des considérations neurologiquestasl s’expliquerait pour des raisons
biomécaniques : la difficulté de se maintenir debampéche de marcher, donc

I'apprentissage de la marche.

Les enregistrements biomécaniques et EMG montreetles enfants PC, dans la tranche
d'age 5-7 ans, ont les mémes caractéristigues aquex aes enfants DN marchant
normalement, a savoir lors d’'un appui sur le c@ié $s PC-hémiplégiques présentent des
patterns biomécaniques et EMG semblables a ceugrdanats DN, en particulier la présence
du freinage de la chute pendant la phase pendulairea été identifie¢e comme l'indice
biomécanique indiquant la maturation du processutadnarche. Autrement dit, malgré le
début tardif du premier pas la maturation du pregesie marche chez les PC n’a pas pris de
retard.

L’absence de freinage lors d’'un appui « Iésé »ag donc étre considérée comme 'absence
d’'une maturation. Elle serait la conséquence dmdalification de I'appui podal et de la

commande centrale.

4. e programme d’initiation du pas serait-il « pré-b&é »

Une activité motrice peut étre déclenchée de faédlexe, e.g. le réflexe monosynaptique

d’étirement, elle peut étre « automatique » ou nalme. Une réponse automatique est une
réponse similaire a une réponse « réflexe » maispgut étre modifiée, e.g. dans les

expériences de GO — NO GO. On peut citer a ce lg@getravaux pionniers de Marsden

(Marsden et al., 1972, 1976, 1977).
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Dans le paradigme expérimental de RE, tous lesnenfarésentaient une activité EMG

précoce, plus importante généralement sur le TApidd de départ. Chez l'adulte elle est
tardive et liée a I'exécution du pas du rattrapggeintervient autour de 250-300 ms. Ce
pattern d’activité EMG des TA peut étre rapprochiécacelui dans l'initiation de la marche.

Ces activités précoces sont supprimées si I'exértudiu pas est supprimée et si le sujet
déclenche lui-méme la chute. Ces réponses chefaiies’apparentent donc a une réponse
automatique dont I'objectif serait une recherchanddéclenchement précoce du pas de
rattrapage. Cependant, cela ne s’est pas traduitiqa exécution plus précoce du pas de
rattrapage, vraisemblablement & cause de I'exécutéola réaction a la chute. Par ailleurs,
étant la posture initiale inclinée du sujet, legules sont en flexion et les genoux tendus,

une flexion davantage du pied semble difficile sams extension au préalable.

5. Utilité de l'usage de la toxine botuligue A

Malgré un usage répandu de la toxine botuligue ézdes enfants PC pour diminuer les
forces parasites liées a la spasticité, il exmstgours un débat (cf. Bertrand et Forin, 2003).
Nos résultats ont été obtenus a partir d’enregmstres effectués largement en dehors de la
période d’action de la toxine botulique A et lesaats PC avaient toujours une spasticité de
I'ordre de 2 sur 5 (échelle de Ashworth) et un GFECNE classe 2 sur 5. Cela signifie-t-il
gu'’il n’est pas nécessaire de recourir a un tragtenavec de la toxine ?

Dans notre expérimentation, notre critere de sélegiremier était que I'enfant PC ait une
marche autonome et sans aide technique. Tous fasterde notre expérimentation étaient
traités avec de la toxine botulique A soit pour tieables de la posture soit pour des troubles
de la marche (faible autonomie et chutes fréqugntesdiminution de la spasticité ainsi que
les forces parasites par la toxine diminue sensibig les troubles de la posture permettant
ainsi au processus de contréle de I'éequilibre déplus efficace. Dans le concept
d’organisation biomécanique du mouvement la capatitcontréle de I'équilibre permet une
exécution adéquate du mouvement, en d’autres telanpsssibilité de se maintenir debout
grace au l'utilisation de la toxine botulique vaifier I'apprentissage de la marche.

Ce qui est intéressant dans nos résultats, c’'estbign que les enregistrements aient été
effectués loin de la période d’efficacité de laitexet bien que la spasticité soit toujours
présente les caractéristiques biomécaniques et E®¥KGenfants PC sont semblables entre
eux. Autrement dit, aussi bien chez I'enfant lesgkune (5 ans) que chez le plus agé (16 ans),
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ou chez les enfants ayant participé a plusieumsggstrements, il N’y a pas eu de changements
notables (positifs ou négatifs) des patterns bi@miggies et EMG de la marche. Tout se passe

comme si une fois le pattern de marche acquig hastenu indéfiniment.

Perspectives

Cette étude a montré I'extréme variabilité desgoat biomécaniques et EMG chez les
enfants PC dans les paradigmes de I'IM et du RHgMdaela, de nombreux résultats ont pu
étre dégageés et qui méritent une recherche plusfagalie.

Au plan fondamental, il serait intéressant de sestijonner si I'acquisition de la
marche mature est un processus codé par étapeoldgimue ou c’est un processus qui
repose sur un apprentissage continu. Les PC hé&gpks constitueraient un modéle idéal
pour tester cette hypothése. L’examen du paramefreinage », qui est lindice de la
maturation de la marche, rapporté a la date dguiation de la posture debout indépendante
permettra de répondre a la question. Plus clairgrestice qu’un enfant PC qui ne pouvait se
mettre debout et contrdler son équilibre qu’a 536 acquerra une marche mature aprés une

courte période d’apprentissage ou lui faudra-tnibelai pluri-annuel.

Au plan des applications, les paramétres de duwréeA®As et de freinage de la chute
pourraient constituer des outils d'évaluation desgrds d’asymétrie des atteintes
fonctionnelles. La comparaison de ces parametrastat apres usage de la toxine, avant et
apres différentes procédures de rééducation peamneatiévaluer les progrés et apporter des
arguments dans le débat sur 'usage ou non dexiaetoPar ailleurs, I'examen de l'activité
EMG du TS du pied pendulaire permettrait de stasuete type de marche, marche en équin,

marche avec un posé du pied a plat ou marche nerswat une attaque par le talon.
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Résumeé

Les paradigmes expérimentaux de l'initiation deniarche (IM) et du rattrapage de I'équilibre (RE)
consécutif & une chute-avant ont été choisis pemtifier les adaptations motrices éventuelles chez
les enfants souffrant de lésions cérébrales (Plajébales et unilatérales vs les enfants avec un
développement normal (DN). Les enfants PC et Diegteigés entre 5 et 16 ans. Les enfants PC
avaient une marche autonome sans aide technique.

Les résultats montraient que, dans I'IlM, les défés groupes d’enfants présentent des patterns
biomécaniques et d’'activitts EMG comparables |agstappui est sain. Plus particulierement, la
présence d'un freinage de la chute pendant la ppesdulaire, qui est I'indice qui caractérise la
maturation du processus de la marche, chez lesigngs PC indique I'absence de retard. Lorsque
I'appui est sur le coté 1ésé, le freinage est abgeime faible. Cette absence de freinage peut étre
imputée a la modification de I'appui en équin.

De méme, les tracés biomécaniques et EMG dans Riaient des patterns comparables entre les
différents groupes d’enfants. Toutefois une diffi€e remarquable peut étre distinguée par rapport a
l'activité EMG des muscles fléchisseurs plantaigeslorsaux des adultes. Chez les adultes, la chute
provoque une réponse précoce bilatérale des Saletmmpagnée parallelement d’'une activité de
faible amplitude des TA. Chez les enfants, les Téntraient une importante bouffée EMG en méme
temps que la bouffée du Soleus. La suppressionette touffée précoce lorsque la chute est
rapidement arrétée annihilant I'exécution du pagyéte que les enfants DN et PC déclencheraient en
méme temps la réaction a la chute et le programimigiation du pas.

Si les enfants PC pouvaient réalisés les deux satindrices, exécution du pas normal et exécution du
pas provoqué, c’est semble-t-il grace a la toxioligue qui avait permis a I'enfant PC de se mgettr
debout libre, apprendre a contrdler son équilitmstyral et la marche.

Abstract

Experimental paradigms of gait initiation (Gl) abhdlance recovery (BR) following a forward-fall
were chosen to study motor adaptation in cerebaddyp(CP) children as compared to typical
development children (TD). Children age ranged betw5 and 16 y.o. PC children walked
independently.

Results in Gl showed that biomechanical and EMGepatare comparable between the different
groups when stance foot was on sound side. Mortcplarly, the presence of fall braking during
swing phase, which is a maturation index of gadicpss, in young CP indicates that there is no delay
When stance foot is on affected side, fall brakengbsent that can be explained by equines foot.

In BR, biomechanical and EMG traces are comparbbteveen the different groups. However, if
compare to adults, there is a striking differencghe EMG patterns. In adults, the fall elicited a
bilateral burst of EMG in Soleus muscle, in patallibialis anterior (TA) showed concomitant EMG
activity but with lower amplitude. In children, Tghowed a burst of EMG activity in parallel to SOL.
This TA EMG burst was suppressed whether the fall arrested annihilating the stepping. This result
suggests that children trigger at the time ther&adction program and the stepping program.

If CP children can carry out both motor tasks, raratepping and provoked stepping, this was thanks
to use of botulinum toxin which help children stangdup. Then, the mechanism of balance control
can operate, and supporting gait acquisition..
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