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ACI Analyse en Composante Indépendante

ACP Analyse en Composante Principale

AF Analyse Factorielle avec Rotation Varimax

AQM Analyse Quantifiée de la Marche

AVC Accident Vasculaires Cérébrale

CPG Central Pattern Generator

CRP Phase Relative Continue (Continuous Relative Phase en anglais)
CV Coefficient de Variation

DAF Phase de Double Appui Finale
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DDL Degré De Liberté

EMG Signal Electromyographique

FMNN Factorisation par Matrice Non Négative
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Introduction générale

« Qui enfonce les portes ouvertes n’a pas a redouter qu’on lui casse les vitreS. »

Karl Kraus



Introduction générale

Le systéme nerveux central (SNC) constitué du cerveau, du tronc cérébral, du cervelet et de la moelle
épiniere, intervient dans le contréle de la motricité volontaire et involontaire (Purves et al., 2011). Par
conséquent, une lésion de I’une de ces structures va modifier de maniere chronique la motricité de la
personne. Que I’atteinte soit bilatérale (paraparésie) ou unilatérale (hémiparésie), les Iésions du SNC
sont la premiére cause de handicaps en France. Selon le ministere des Solidarités et de la Santé, chaque
année 150 000 personnes sont victimes d’un accident vasculaire cérébral (AVC) et 500 000 personnes
vivent avec des séquelles post AVC (Haute Autorité de Santé, 2012). Moins nombreuses, les lésions
meédullaires incompletes (LMI) représentent entre 1000 & 2000 nouveaux cas par ans pour une
population globale de 40 000 personnes (Isambert et al., 2010). Dans de nombreux cas, ces lésions du
SNC ont pour conséquence la perturbation des activités locomotrices. Pour le patient, cela peut se
traduire par une perte d’autonomie pouvant induire un repli sur soi et un risque d’isolement (Pound,
Gompertz, & Ebrahim, 1998). En conséquence, I’autonomie et les possibilités de déplacements sont une

des préoccupations majeures des patients et de leur entourage (Durcan, Flavin, & Horgan, 2016).

Pour améliorer I’autonomie de ces patients, 1’objectif du clinicien est de proposer une prise en charge
thérapeutique personnalisée. Pour cela, I’évaluation des activités locomotrices du patient permet aux
cliniciens d’une part de mieux comprendre les différentes perturbations de 1’organisation locomotrice
et d’autre part de mesurer I’impact d’une prise en charge thérapeutique. C’est dans ce contexte que
s’inscrit ce travail de recherche ou la problématique est d ‘évaluer [’organisation locomotrice du patient
hémiparétique ou paraparétique par extraction des synergies musculaires. Pour répondre a cet objectif,
ce manuscrit sera divisé en 4 chapitres. Le chapitre 1 introduit le cadre théorique, qui nous conduira a
formuler la problématique de recherche ainsi que les objectifs de travail. Dans le chapitre 2 seront
abordés les différents choix méthodologiques ainsi que leurs validations par I’intermédiaire d’une
premiére étude. Dans le chapitre 3 seront exposées les deux études cliniques menées afin de répondre
a la problématique de recherche. Enfin dans le chapitre 4 il s’agira de synthétiser les différents résultats

obtenus pour conclure par les perspectives et les objectifs de recherches envisagées.



Chapitre 1: Cadre théorique

« L'intelligence part ordinairement de I'immobile, et reconstruit tant bien que mal le mouvement avec

des immobilités juxtaposées. »

Bergson La pensée et le mouvement

’objectif de ce chapitre est de présenter les connaissances existantes sur les perturbations des
activités locomotrices en réponse a une lésion du SNC. Pour cela, nous présenterons
succinctement les différents mécanismes a 1’origine du mouvement volontaire, puis les
symptémes induits par une lésion du SNC. Dans un second temps, nous présenterons les conséquences
des principaux symptomes d’une Iésion du SNC sur 1’organisation locomotrice. Pour conclure, nous
nous focaliserons sur les différentes méthodes d’évaluation de 1’organisation locomotrice du patient

ainsi que les différentes prises en charge thérapeutiques en possibles.
Ce chapitre a donné lieu a une communication sous forme d’article dans la revue Science & Motricité :

- Supiot A, Berret B, Roche N, Pradon D. Caractérisation des organisations locomotrices par la
quantification des synergies musculaires chez le sujet asymptomatique et cérébrolésé : une
revue de littérature narrative. Movement & Sport Sciences - Science & Motricité. 2017:13-30.
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1.1. Lésion du systéme nerveux centrale et activités locomotrices

1.1.1. Le mouvement humain

Le mouvement humain se définit comme la variation de positions du corps caractérisé par différents
parametres comme la vitesse ou I’amplitude des déplacements des segments (Paillard, 1946, 1976). Lors
d’un mouvement volontaire, c¢’est-a-dire résultant d’une décision et d’une planification, différentes
structures du systéme nerveux vont étre mises en jeu (Purves et al., 2011). Schématiquement, la premiere
étape du mouvement volontaire consiste en une intégration des données sensorielles, cette intégration
est réalisée au niveau du cortex pariétal postérieur. Ces informations sensorielles sont ensuite transmises
au cortex préfrontal, a I’aire motrice supplémentaire ainsi qu’aux différentes aires pré motrices. Une fois
récupérées, ces informations sensorielles permettent de planifier le mouvement voulu par I’intermédiaire
d’un programme moteur. Ce programme moteur définit les différents muscles devant étre recrutés, mais

aussi la force nécessaire, la direction du mouvement et la séquence d’activation des différents muscles.

Ce programme moteur quitte le cortex moteur primaire par I’intermédiaire des voies motrices
descendantes vers les centres exécutifs du tronc cérébral et de la moelle épiniére. Le tronc cérébral est
composé d’un grand nombre de noyaux reliés entre eux. Pour cette raison, il est difficile de le décrire.
En conséquence et par souci de simplicité, nous créditons le controle de I’équilibre et de la posture aux
projections motrices du tronc cérébral sur la moelle épiniére (Pérennou, Pélissier, & Amblard, 1996). A
I’inverse, le contrdle de la motricité volontaire est assuré par les projections motrices du cortex cérébral.
Cette interaction entre les aires corticales et la moelle épiniére s’effectue a travers un ensemble de fibres
nerveuses regroupé en faisceau appelé faisceau pyramidal. Une partie des motoneurones du faisceau
pyramidal sont dédiés a la planification et a la programmation du mouvement. En effet, le faisceau
pyramidal trouve son origine dans une large partie du cortex cérébral. Les axones du faisceau pyramidal
sont issus du cortex moteur primaire, de I’aire pré motrice, de I’aire motrice supplémentaire et du cortex
somesthésique. La voie pyramidale descend dans la partie dorsale des colonnes latérales de la moelle et
se termine a tous les étages médullaires, sur les noyaux des motoneurones inférieurs appelés
motoneurone alpha (o). Ce sont les terminaisons axonales des motoneurones a qui transmettent 1’influx

nerveux (appelé potentiel d’action) jusqu’a la fibre musculaire et entrainent sa contraction.

Bien que les travaux de cette these ne portent pas directement sur les mécanismes corticaux a 1’origine
de la marche, il reste intéressant de garder a I’esprit que la contraction musculaire est le résultat de la
sollicitation de plusieurs structures (Purves et al., 2011) (voir Figure 1). Toutes les contractions
musculaires, qu’elles soient volontaires ou réflexes, sont relayées vers les muscles par les motoneurones
a (Valet, Lacoste, & Orsal, 1996). Chaque motoneurone o, innerve des fibres musculaires appartenant a
un seul muscle (Schieppati, 1987). L’ensemble des motoneurones o innervant un muscle sont regroupés
en amas cylindriques s’étageant sur un ou plusieurs segments parallélement a I’axe longitudinal de la

moelle. Une unité motrice (UM) se compose d’un motoneurone a et de toutes les fibres musculaires
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qu’il innerve (Kenney, Wilmore, & Costill, 2015). La zone de jonction synaptique entre 1’axone du nerf

moteur et les fibres musculaires s’appelle la plaque motrice. Cette plague motrice permet la transmission

neuromusculaire a 1’origine de la contraction musculaire (Sesboié & Guincestre, 2006). Ainsi ’arrivée

d’un potentiel d’action neuronal au niveau du bouton présynaptique de la plagque motrice déclenche la

libération d’acétylcholine dans la fente synaptique. Puis cette acétylcholine se fixe sur des récepteurs

specifiques localisés dans le sarcolemme, au niveau de la plaque motrice. Si la stimulation est

suffisamment importante, il y a développement d’un potentiel d’action musculaire.

( Cortex Cerebral

Voie Pyramidale

Mouvement Volontaire

Noyaux Gris Centraux
Activités motrices automatiques
(accompagnement du mouvment)

w0, Voies Extra-pyramidales
inhibitrices f_ facilitatrices

Tronc Cérebral
Activités motrices réflexes
Posture - Equilibre

Moelle Epiniére
Aboutissement des voies motrices
pyramidales et extra-pyramidales

V

[ systeme Nerveux Periphérique J

Figure 1. Schéma des voies de la motricité. Les différentes voies de la motricité
sont responsables de I’activité motrice volontaire ou involontaire. Ces voies
proviennent des centres moteurs du cerveau et du tronc cérébral et parcourent
verticalement la moelle épiniére pour permettre le recrutement musculaire.
D’apres Neuro-Anatomie fonctionnelle (Pr Outrequin 2007), www.anatomie-

humaine.com.

1.1.1.1. Electromyographie de surface

Ce potentiel d’action musculaire se propage le long de la fibre musculaire sous la forme d’une onde

électrique. Pour les muscles les plus a la surface il est possible d’enregistrer ces phénomeénes électriques

au moyen d’électrodes positionnées sur la peau. Le signal électromyographique (EMG) ainsi obtenu
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correspond a la somme des différents potentiels d’action musculaire (Day & Hulliger, 2001). Cependant,
le signal EMG reste une quantification partielle du nombre d’unités motrices activées ainsi que leur

fréquence de décharge (voir Figure 2).

En effet, I'utilisation d’électrode de surface bipolaire permet d’enregistrer uniquement 1’activité
électrique des fibres musculaires sous son champ de détection. En conséquence, le nombre d’UM
enregistré reste limité puisque proportionnel a la distance inter électrodes (Farina, Cescon, & Merletti,
2002). A ce jour, I’analyse EMG est largement utilisée dans le milieu clinique. Notamment pour évaluer

certaines perturbations neuromusculaires consécutives a une lésion du SNC.

Pa nerveux Pa musculaire

1ttt om WA >3
I "". chaine

Pt (um, 4 <\ dacquisition

tttttt( um, I‘HIH

VVVVY

tt tt l'l! !

EMG de surface

Figure 2. Schéma du signal EMG a partir de potentiels d’unités motrices (UM). La séquence de
décharge des motoneurones alpha détermine celle du train de potentiels de I’'UM. La sommation de
I’ensemble des UM (situées sous I’¢lectrode de surface) est a 1’origine du signal EMG de surface.
Adapté de De Luca (1979) et Turpin (2012).

1.1.2. Lésion des voies motrices descendantes : le syndrome pyramidal

Une lésion des voies motrices descendantes s’accompagne d’un ensemble de signes et de symptomes
appelé syndrome pyramidal. Au regard de la surface corticale qu’occupent les aires motrices et de la
longueur des trajets des voies motrices, le syndrome pyramidal peut étre dd a une lésion corticale ou une
LMI. Ainsi, le syndrome pyramidal s’accompagne de 1’émergence des signes négatifs (negative
phenomena en anglais) telle que la faiblesse musculaire ou une grande fatigabilité traduisant I’atteinte
du faisceau cortico-spinal et des signes positifs (positive phenomena en anglais) telle que les clonus, les
spasmes correspondant a une libération des activités motrices réflexes. L’ensemble de ces signes
peuvent étre regroupés en cing familles qui sont: un déficit moteur, une modification du tonus
musculaire, une modification des réflexes tendineux, une modification des réflexes cutanés, des

syncinésies. Si le syndrome pyramidal comporte rarement 1’intégralité de signes, il est en revanche
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souvent associé a des perturbations des activités locomotrices. Ces perturbations ont pour principales
origines : la parésie, [ ’hyperactivité musculaire et [’hypo-extensibilité des tissus mous associée a une
perte de sélectivité de la commande neuromusculaire (voir Figure 3) (Gracies, 2005a, 2005b). Nous

allons a présent décrire ces principaux déficits neuromusculaires.

1.1.2.1. La parésie
La parésie ou faiblesse musculaire est un déficit quantitatif de la commande centrale sur un muscle
agoniste. Elle est caractérisée par une incapacité a produire des niveaux de force équivalents a un sujet
asymptomatique. Par conséquent, la parésie diminue ou empéche la production de mouvements désirés
et cela en dépit d’efforts volontaires maximaux déployés par la personne (Bourbonnais & Noven, 1989;
Gracies, 2005b). La distribution ainsi que 1’étendue de la parésie varient entre les différents groupes
musculaires (Adams, Gandevia, & Skuse, 1990). Nous allons a présent décrire les principaux

mécanismes physiopathologies a I’origine de la parésie.

Une des premiéres causes de la parésie serait des modifications transsynaptiques des motoneurones
induites par la dégénérescence de la voie pyramidale. Ces modifications entrainent une diminution des
influx nerveux vers le groupe de motoneurones spinaux de la corne antérieure de la moelle épiniére
(McComas, Sica, Upton, & Aguilera, 1973). Mais aussi une perte de connexions entre les motoneurones
et les fibres musculaires qu’elles innervent (Benecke, 1983). Enfin, il semblerait que la parésie serait
proportionnelle a 1’étendu de la 1ésion du faisceau pyramidal (Pineiro et al., 2000; Ward et al., 2006) et
toucherait en priorité les UM qui générent le plus de force (Lukacs, Vécsei, & Beniczky, 2008).
L’ensemble de ces modifications vont avoir pour effet une diminution du nombre d’UM fonctionnelles
du muscle agoniste, réduisant les capacités du sujet a activer volontairement ses fibres musculaires
(Hsiao, 2001; Klein, Brooks, Richardson, Mcllroy, & Bayley, 2010). De la méme maniére, une
diminution de la fréquence de décharge des UM, observée a la suite d’une lésion du SNC, serait
explicatif d’une baisse de la force maximale volontaire des UM. Cette diminution de la fréquence aurait
comme origine un dysfonctionnement des boucles de rétroactions sensorielles, nécessaires au contréle
du mouvement (Frontera, Grimby, & Larsson, 1997; Gemperline, Allen, Walk, & Rymer, 1995;
Rosenfalck & Andreassen, 1980). Enfin, des modifications de la typologie musculaire peuvent majorer
le déficit de force volontaire. Ainsi certaines études suggérent qu’une lésion du SNC s’accompagne
d’une atrophie des fibres musculaires rapides de type 1l (haute production de force), d’une hypertrophie
des fibres musculaires lentes de type I (faible production de force) (Dietz, Ketelsen, Berger, & Quintern,
1986; Hachisuka, Umezu, & Ogata, 1997; Lukacs et al., 2008; Slager, Hsu, & Jordan, 1985; Young &
Mayer, 1982). Selon le « principe de la taille », les fibres de petite taille telles que les fibres lentes de
type I sont recrutées avant les plus grosses fibres, c’est-a-dire les fibres rapides de type Il (Henneman,
Somjen, & Carpenter, 1965). Par conséquent, dans un muscle parétique, ce sont les fibres lentes de type
I qui sont principalement recrutées, expliquant leur hypertrophie. A 1’inverse, I’atrophie des fibres rapide

de type II s’explique par I’incapacité a développer les hauts niveaux d’activation, nécessaire pour les
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recruter (Dalla Toffola, Sparpaglione, Pistorio, & Buonocore, 2001). Toutefois, ces modifications
neuromusculaires ne font pas I’unanimité puisque des modifications inverses ont été observées. Ainsi,
sur le muscle tibialis anterior, Jakobsson et collaborateurs rapportent une augmentation du nombre de
fibres musculaires de type I accompagné d’une augmentation du couple de force développé pour un
recrutement d”UM donné (Jakobsson, Edstrom, Grimby, & Thornell, 1991). En résumé, la réduction des
influx le long de la voie pyramidale, la diminution de la fréquence de décharge des UM et les
modifications de la typologie musculaire sont a 1’origine de la diminution de production de force

musculaire (Bourbonnais & Noven, 1989).

1.1.2.2. Hypo-extensibilité des tissus mous
En histologie, le terme de « tissus mous » regroupe tous les tissus biologiques permettant le support des
différentes structures et des organes du corps humain. Dans ce manuscrit, nous nous limiterons aux
tissus musculaires et articulaires. De cette maniére, 1’hypo-extensibilité des tissus mous est définie
comme un raccourcissement et une perte d’extensibilité des tissus musculaires et des structures
articulaires (c.-a-d. les tendons, ligaments et capsules articulaires) exergant une résistance passive au
mouvement. L hypo-extensibilité des tissus mous s’explique par I’immobilisation du muscle en position
raccourcie qui, associée au manque de sollicitation musculaire, entraine une atrophie musculaire.
Parallélement a cette atrophie musculaire, le nombre de sarcomeéres diminue, au profit d’une
augmentation des tissus adipeux (Ryan, Dobrovolny, Smith, Silver, & Macko, 2002) et d’une
accumulation de tissus conjonctifs intramusculaires (lvey, Hafer-Macko, & Macko, 2006). De plus,
I’hypo-extensibilité consécutive a I’'immobilisation et au manque de sollicitation semble jouer un rdle
dans I’augmentation des réponses du FNM a I’étirement. Cela se traduit par une exagération du réflexe
d’étirement pouvant aggraver les contractures permanentes des tissus mous et amplifier les phénoménes

de raccourcissements répétes (Gioux & Petit, 1993; Gracies, 2005a; Maier, Eldred, & Edgerton, 1972).

1.1.2.3. L hyperactivité musculaire
L’hyperactivité musculaire est définie comme le recrutement involontaire des UM. Cela se traduit par
une contraction désordonnée, excessive, perturbatrice d’un muscle lorsque celui-ci devrait étre repos.
L’hyperactivité musculaire est la conséquence des diverses réorganisations neuronales qui s’opérent au
niveau cortical et médullaire dans le cadre d’une lésion du SNC. Par conséquent, I’hyperactivité
musculaire peut se manifester sous plusieurs formes (Dressler et al., 2018). Dans ce manuscrit, nous
décrirons les quatre principales formes d’hyperactivité musculaires qui sont : la spasticité, la dystonie
les co-contractions et les syncinésies. Classiquement, la spasticité est définie comme « un désordre
moteur caractérisé par une augmentation vitesse dépendante du réflexe tonique d’étirement, associé a
une exagération des réflexes ostéotendineux, résultant d’une hyperexcitabilité du réflexe d’étirement,

dans le cadre d’un syndrome pyramidal » (Lance, 1980).
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La dystonie musculaire est définie comme 1’apparition de mouvements anormaux et involontaires d’une
région du corps. Elle est caractérisée par des mouvements lents répétés aboutissant a des postures
anormales (Fahn, Bressman, & Marsden, 1998; Skogseid, 2014). Ces contractions dystoniques peuvent
durer moins d’une seconde (p.ex. spasme, dystonie myoclonique), & plusieurs heures (p.ex. posture
dystonique, dystonie tonique). En dépit d’une physiopathologie encore méconnue, le rdle des ganglions

de la base dans ces mouvements anormaux a été largement suggéré (Skogseid, 2014).

Phase aigue Phase chronique

.f" ™ i s .
Modifications du SNC:
Lesn:m du SNC ‘ > - spinal
l l - supra-spinal
| Inactivation
l > musculaire
Immobilisation en
position raccourcie
\4
Hypo-extensibilité > Hyperactivite
usculaire

Figure 3. Schéma des liens entre la parésie, I’hyperactivité musculaire et I’hypo-extensibilité des tissus
mous. Ces trois symptdmes consécutifs a une lésion du SNC sont impliqués dans les perturbations de
I’organisation locomotrice du patient. Ainsi une 1ésion du SNC engendre une parésie. A cela s’ajoute
une immobilisation des membres pouvant étre a 1’origine de la rétraction. L hyperactivité musculaire
est induite par des réarrangements au niveau supraspinal et spinal. L hyperactivité musculaire aggrave
I’hypo-extensibilit¢ des tissus mous qui en retour augmente la réponse a 1’étirement, aggravant
I’hyperactivité musculaire. D’aprés Gracies, (2005 b) et Boudarham (2014).

La co-contraction désigne la contraction simultanée d’un ou plusieurs muscles agonistes avec un ou
plusieurs muscles antagonistes. Chez le sujet asymptomatique et au cours de la marche, les co-
contractions permettent de réguler les amplitudes articulaires (Baratta et al., 1988) et stabiliser le corps
(Lamontagne, Richards, & Malouin, 2000). Par exemple, les co-contractions des fléchisseurs et

extenseurs plantaires en phase d’appui permettent de stabiliser la cheville devant supporter tout le corps
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sur une base d’appui réduite (Falconer & Winter, 1985). Néanmoins, a la suite dune Iésion du SNC, les
patients présentent des co-contractions anormales (Souissi, Zory, Bredin, Roche, & Gerus, 2018). Ces
co-contractions anormales perturbent I’organisation locomotrice (Corcos, Gottlieb, Penn, Myklebust, &
Agarwal, 1986). D’un point de vue physiologique ces co-contractions résultent d’une activation
anormale des voies supraspinales descendantes renforcées par I’activation exagérée des réflexes
d’étirement toniques. A cela s’ajoute une perte de contrdle lié & I’inhibition réciproque la des groupes

musculaires agonistes et antagonistes (Gracies, 2005a, 2005b; Sheean, 2002).

Les syncinésies désignent des mouvements involontaires et inappropriés lors d’un mouvement
volontaire (Boissy, Bourbonnais, Gravel, Arsenault, & Lepage, 2000; Hwang et al., 2005). La plupart
des syncinésies du développement disparaissent durant I’enfance, mais peuvent réapparaitre a la suite
d’une lésion du SNC (Hwang et al., 2005). Les mécanismes sous-jacents aux syncinésies restent encore
méconnus. Toutefois elles pourraient s’expliquer par la présence de connexions polysegmentaires des
systemes réticulo-spinaux descendants du tronc cérébral, dont I’activité induirait des mouvements
incontrélés (Hwang et al., 2005). Dans le cadre d’un syndrome pyramidal, I’intensité des syncinésies est
fonction du degré d’hyperactivité musculaire. Cependant au cours de la marche, les réflexes
d’étirements, les co-contractions sont présentes chez toutes les personnes indépendamment d’une 1ésion
du SNC. De plus, il n’existe pas de méthodes de mesure pour discriminer et quantifier le degré des
différentes formes d’hyperactivité. Par conséquent, dans ce manuscrit nous parlerons d’hyperactivité
musculaire au sens large sans faire la distinction des différentes formes d’hyperactivité musculaire

(Dressler et al., 2018).

1.1.3. Perturbations des activités locomotrices

La marche est définie comme un moyen de locomotion impliquant I’utilisation des deux membres
inférieurs, alternativement, permettant ’appui et la propulsion. Ce mouvement rythmique et bipédale
nécessite une organisation corporelle particuliere et complexe. La locomotion humaine nécessite une
continuelle intégration des multiples entrées sensorielles ainsi qu’une coordination des différents
éléments du systéme locomoteur pour permettre une locomotion stable et adaptable (Dingwell, John, &
Cusumano, 2010). En effet, la marche humaine est un mouvement qui peut &tre automatique, mais aussi
modulé par le contr6le volontaire. Cette flexibilité est permise par I’interaction de plusieurs systémes
tels que : les systemes nerveux centraux et périphériques, le systeme musculo-squelettique, les systemes,

visuels, vestibulaires, auditifs, sensorimoteurs...
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Classiquement, un cycle de marche commence avec le contact initial d’un pied avec le sol, jusqu’a
I’apparition suivante du méme événement avec le méme pied (voir Figure 4). Pour simplifier son
analyse, dans la suite de ce manuscrit, nous adopterons un découpage en quatre phases : la phase de
double appui initiale £10 % (DAI), la phase de simple appui £ 40 % (SAP), la phase de double appui
final £10 % (DAF) et la phase oscillante £ 40 % (OSC).

Cw

PHASE D'APPUI

Double Simple ! Double |
appui appui { appui |
10 % 50% 60 %
0% 100 %

Figure 4. Le cycle de marche et les différentes sous-phases associées. Le cycle de marche est délimité
par deux poses du talon ipsilatéral sur le sol. La phase de double appui initiale (DAI) débute au contact
du talon ispsilatéral et prend fin lors du décollement des orteils du pied controlatéral. A cet instant
commence la phase de simple appui (SAP) qui vient se terminer a la pose du talon controlatéral.
Commence alors la phase de double appui finale (DAF) qui se termine au décollement des orteils du
pied ispilatéral. Commence alors la derniére phase du cycle de marche : la phase oscillante (OSC).
Image d’apres Olivier Supiot (2018).

Que I’atteinte soit unilatérale ou bilatérale, les différents symptdmes inhérents au syndrome pyramidal
ont des répercussions les paramétres locomoteurs d’ordre spatiotemporel, cinématique et EMG sur les
activités locomotrices du patient. Dans cette section, il s’agit dans un premier temps de décrire les
principales répercussions du syndrome pyramidal. Puis dans un second temps de présenter les grands
schémas de marche pouvant découler de ces répercussions. Concernant les paramétres spatiotemporels,
les répercussions du syndrome pyramidal se traduisent par une diminution de la vitesse de marche, de
la cadence et de la longueur du pas (Allen, Kautz, & Neptune, 2011; Brotherton, Krause, & Nietert,

2007; Woolley, 2001). Mais aussi par une augmentation de la durée de phase d’appui. Enfin, de
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nombreux auteurs soulignent une plus grande variabilité inter cycle des différents paramétres (Chisholm
etal., 2014; Mohandas Nair, George Hornby, & Louis Behrman, 2012) ainsi qu’une asymétrie de marche
(Alexander et al., 2009; Kumprou, Amatachaya, Sooknuan, Thaweewannakij, & Amatachaya, 2018;
Patterson et al., 2008). De la méme maniére que les parametres spatio-temporels, 1’ensemble des
parametres cinématiques peuvent étre perturbés. Cependant en fonction de la gravité et de 1’atteinte de
la lésion du SNC, le nombre de perturbations cinématiques est trop important pour pouvoir étre
exhaustif. Toutefois, a titre d’exemple, nous pouvons citer le déficit de flexion plantaire en fin de phase
d’appui (Perry & Davids, 1992), le déficit de flexion de hanche (Lamontagne, Stephenson, & Fung,
2007) ou le déficit de flexion de genou (Robertson et al., 2009).

Tout au long du cycle de marche, le recrutement musculaire du patient peut étre altéré (Shiavi, Bugle,
& Limbird, 1987). Cela se traduit par des activations musculaires déficitaires, anormales, réduites ou
prolongées de certains muscles. L’ensemble de ces altérations musculaires ont des conséquences
directes sur la cinématique du patient. Par exemple, ’hyperactivité du muscle rectus femoris pendant la
phase oscillante entraine un moment d’extension du genou diminuant le pic de flexion du genou
(Kerrigan, Roth, & Riley, 1998; Robertson et al., 2009). A ces perturbations du recrutement musculaire,
s’ajoute des co-contractions anormales donnant lieu a un schéma de marche déficitaire. Toutefois, ces
co-contractions concernent principalement les muscles antagonistes de la cuisse (c.-a-d. muscles biceps
femoris et rectus femoris (Caillet, Mertens, Rabaséda, & Boisson, 2003)) et les muscles antagonistes de

la cheville (c.-a-d. muscles gastrocnemius medialis et tibialis anterior (Chow, Yablon, & Stokic, 2012)).

1.1.3.1. Les grands schémas de marche
L’ensemble des perturbations que nous venons de décrire sont a 1’origine de 1’altération du schéma de
marche. Afin de simplifier ’analyse de la marche, différents auteurs ont envisagé une classification
clinigue de ces grands schémas de marche (Perry & Burnfield, 1992; Rodda, Graham, Carson, Galea, &
Wolfe, 2004; Winter & Yack, 1987). Toutefois, le syndrome pyramidal affecte la marche du patient de
maniére singuliére. Le schéma de marche du patient est le résultat d’une combinaison de différentes
perturbations locomotrices dans des proportions hétérogénes. En conséquence, les différents schémas

de marche que nous proposons de décrire ci-dessous n’ont pas la prétention d’étre une liste exhaustive.

Marche en steppage caractérisée par un défaut de flexion dorsal du pied lors de la phase oscillante. De
plus, on observe une majoration des flexions de hanche et de genou compensatoires pour assurer un

raccourcissement suffisant du membre oscillant.

Marche en fauchage caractérisée par une jambe restante raide lors de la marche, décrivant un demi-
cercle au sol avec le pied raclant le sol, imitant le mouvement circulaire d’une faux. Lors d’atteinte
unilatérale, la jambe parétique est en extension et en équin, et la jambe non parétique est en adduction,

pronation et semi-flexion.
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Marche en genou raide (stiff knee gait) caractérisée par un déficit et un retard du pic de flexion du
genou en phase oscillante. Pour éviter que le pied frotte le sol, on observe souvent une circumduction

de la hanche.

Marche en hyperextension du genou (genu recurvatum) caractérisée par une extension exagérée du
genou durant la phase d’appui. Cette hyper extension du genou est souvent accompagnée d’un équin

important de la cheville

Marche en position accroupie (crouch gait) caractérisée par une flexion excessive de la hanche, du

genou et de la cheville pendant toute la phase d’appui.

L’identification des perturbations liées aux différents symptomes (c.-a-d. hyperactivité musculaire,
hypo-extensibilité des tissus mous et parésie) et le choix thérapeutique pluridisciplinaire sont les deux
volets d’une prise en charge thérapeutique efficace. Dans ce contexte, 1’évaluation des activités
locomotrices permet aux cliniciens d’étudier les mécanismes a 1’origine des perturbations locomotrices,
mais aussi d’évaluer les effets d’une prise en charge thérapeutique. Malgré un nombre important de
« méthodes » existantes pour évaluer ces activités locomotrices, il est toutefois possible de distinguer

deux approches : les approches focales et les approches globales.

1.1.4. Approches focales

Dans ce manuscrit, 1’approche focale est définie comme toutes démarches cherchant a évaluer le
comportement d’un élément physiologique du systéme locomoteur. Dans le cadre clinique, 1’approche
focale s’applique majoritairement aux paramétres locomoteurs tels que les parametres spatio-temporels,
cinématiques, cinétiques et EMG. Le Tableau 1 se propose de résumer les principaux parametres
rencontrés. Pour le clinicien, 1I’approche focale présente deux intéréts. Premi¢rement, ce type d’approche
permet d’évaluer certaines perturbations des paramétres locomoteurs et d’en comprendre les causes. Par
exemple I'utilisation de I’EMG pour confirmer le réle du muscle rectus femoris lors d’un défaut de pic
de flexion du genou. Deuxiémement, I’approche focale permet d’évaluer I’impact d’une prise en charge
thérapeutique sur un élément locomoteur particulier. Si 1’on reprend notre exemple précédent, cela
pourrait étre de quantifier I’impact d’une injection de toxine botulique dans le muscle rectus femoris sur
le pic de flexion du genou en phase oscillante (Lampire, Roche, Carne, Cheze, & Pradon, 2013).
Cependant, I’approche focale ne permet pas de déduire a partir du comportement isolé d’un élément le
comportement de 1’ensemble des éléments qui interagissent entre eux. Cette principale limite pose la
question de la globalité. Comment expliquer que des éléments a priori puissent faire émerger, par leur

interaction, un comportement structuré autrement dit une organisation locomotrice.
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Tableau 1. Synthése des principaux paramétres locomoteurs utilisés dans l'approche
focale pour I’évaluation des activités locomotrices.

Paramétres

références

Spatio-temporelles

vitesse de marche
longueur du pas
largeur du pas
cadence
% phase cycle de marche

symétrie des parametres
spatio-temporels

variabilité des paramétres spatio-
temporels

(Roche et al. 2015)
(Bongers et al. 2015)
(Boudarham et al. 2013)
(Bonnyaud, et al. 2015)

(Hebenstreit et al. 2015)

(Laroche, Cook, & Mackala, 2012)

(Heredia-Jimenez et al., 2016)

Cinématique

angle articulaire plan frontal,
sagittal, transversal (hanche,
genou, cheville, pied)

(Pradon et al. 2011), (Vreede, Henriksson,
Borg, & Henriksson, 2013), (Boudarham,
Pradon, Roche, Bensmail, & Zory, 2014)

Cinétiques

forces musculaires

force de réaction au sol

répartitions des

pressions plantaires

moment de force

(Steele et al. 2012)

(Hurt, Burgess, & Brown, 2015)

(Ma, Zheng, & Lee, 2018)

(Boudarham et al. 2014)

EMG

amplitude
enveloppe du signal

temporalité de recrutement

musculaire

(Boudarham et al. 2013)

(Winter & Yack, 1987)

(Robertson et al. 2009), (Dubo et al., 1976)
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1.1.5. L’organisation locomotrice

Que ce soit chez ’homme ou 1’animal il existe de multiples fagons d’effectuer un mouvement afin
d’atteindre le méme but. Par exemple dans la Figure 5 il s’agit de passer le pas pour aller de la position
A a la position B. La contrainte est de raccourcir la longueur entre la hanche et le pied pour éviter que

ce dernier ne touche le sol (ligne noire sur la figure). Parmi les multiples possibilités, le sujet peut :

- Possibilité 1 accentuer la flexion de hanche de genou ainsi que la flexion dorsale de cheville,
sans modifier la hauteur du bassin.

- Possibilité 2 élever le bassin sans modifier les angles hanche genou cheville.

A B

Figure 5. Exemple de gestion des degrés de liberté. Pour aller d’une position A a une position B,
plusieurs possibilités s’offrent & un systéme polyarticulé (c.-a-d. le systeme locomoteur). Pour le
passage du pas, la seule contrainte est d’avoir suffisamment de hauteur entre le point le plus bas du
pied et le sol pour éviter de trébucher. Dans cet exemple, la premiére possibilité consiste a augmenter
la flexion de hanche, genou et cheville. La deuxieme possibilité consiste a élever la hauteur du bassin
pour augmenter la distance pied sol sans modifier les angles de flexion hanche genou et cheville.
Image d’apres Antoine Perrier (2018).

Pour le SNC la planification de tel mouvement demande de gérer un nombre important de possibilités
de mouvement appelé degrés de liberté (DDL). Au niveau articulaire, un DDL correspond a une rotation
autour d’un axe. Si certaines articulations comme le genou ont un seul DDL, la plupart des articulations
possedent plusieurs DDL (p.ex. la hanche a 3 DDL). Ainsi le nombre de DDL est encore plus grand
lorsque 1’on considére la centaine d’articulations qui compose le corps humain, mais aussi les DDL
musculaires. En effet, pour chaque DDL il existe plusieurs muscles agonistes et antagonistes, mais aussi

des muscles biarticulaires. En dépit de I’infinité de possibilités qu’offre le systéme locomoteur humain,
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la marche asymptomatique est caractérisée par une organisation des DDL constants d’un cycle de
marche a I’autre. Pour les scientifiques, la question est de savoir comment le SNC contréle ces DDL.
Dans le paradigme computationnel, le SNC utiliserait des lois de controle dans lesquelles des solutions
adaptées a la tache seraient recherchées pour 1’organisation de I’ensemble des éléments du systéme
locomoteur (Kelso, Southard, & Goodman, 1979; Todorov & Jordan, 2002). Ainsi Nicolai Bernstein
(1896-1966), médecin et physiologiste soviétique, a proposé que le SNC utilise des structures de
coordination appelées synergies établissant une relation organisée entre les différents éléments du
systeme locomoteur (Bernstein, 1967). Tout changement d’un de ces éléments au sein d’une synergie
agit sur les autres. Ces synergies permettent de contrdler les différents éléments, de fagon groupée au
sein de cette synergie (Tuller, Turvey, & Fitch, 1982). Dans la suite de ce travail, nous désignerons sous
le terme organisation locomotrice les relations entre les différents éléments du systéme locomoteur liés

a I’activité locomotrice.

Dans le contexte clinique, pour un certain nombre de perturbations des activités locomotrices,
I’approche focale se suffit, pour établir le lien entre une perturbation d’un paramétre locomoteur et
symptdme. Par exemple, un défaut de flexion du genou expliqué par une hyperactivité du muscle rectus
femoris. Néanmoins, ce type d’approche n’est pas possible lorsqu’il est nécessaire d’avoir une
évaluation plus globale de I’organisation locomotrice. Pour cela, il existe des approches dites

« globales ». La Figure 6 permet de schématiser 1’utilisation de 1’une ou I’autre des approches.

1.1.6. Approches globales

,,,,,,, . Evaluer Evaluer —

Approche globale | ) S— Approche focale

Figure 6. Evaluation des activités locomotrices. L’activité locomotrice peut étre évaluée en fonction de
’organisation locomotrice du sujet (utilisation des approches globales), mais aussi en fonction des
différents parameétres locomoteurs (utilisation des approches focales).

Dans ce manuscrit, I’approche globale est définie comme toute démarche cherchant a évaluer
I’organisation locomotrice sans distinguer spécifiquement les différents éléments qui la compose. A
I’instar de 1’approche focale, la littérature scientifique foisonne d’approches globales utilisant les
signaux EMG, cinématiques et cinétiques. Cette notion d’approche globale constitue le fil conducteur
des travaux présentés dans cette thése. Toutefois, il ne nous a pas semblé pertinent de les décrire une a
une, mais de présenter deux approches globales couramment employées en clinique pour en saisir
I’intérét d’usage : la coordination cinématique par le calcul des phases relatives continues, la

coordination musculaire par le calcul des co-contractions.
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1.1.6.1. Le calcul des phases relatives continues

La phase relative continue (continuous relative phase, CRP) est une approche globale introduite par
Kelso et collaborateurs (1985). Depuis, cette approche globale est utilisée pour évaluer 1’organisation
locomotrice du sujet asymptomatique au cours de diverses modalités de locomotion (Chang, Van
Emmerik, & Hamill, 2008; Hamill, Palmer, & Van Emmerik, 2012) mais aussi du sujet pathologique
(Hutin et al., 2012; Kurz, Stergiou, Buzzi, & Georgoulis, 2005; Ogaya, lwata, Higuchi, & Fuchioka,
2016). Cette approche mesure la corrélation entre deux articulations ou deux segments définis par leur
position et leurs vitesses au cours d’un mouvement cyclique. Exprimée en degré, une CRP proche de
0 ° indique que les deux segments se déplacent en phase. A I’inverse, une CRP proche de 360 indique
que les deux segments se déplacent en anti-phase. Enfin, des études antérieures soulignent le lien entre
la variabilité inter cycle exprimée comme 1’écart-type de la mesure du CRP et une altération du controle
moteur en raison de blessures ou de lésion du SNC (Hamill et al., 2012; Harbourne & Stergiou, 2009;
Hutin et al., 2012).

1.1.6.2. Le calcul des co-contractions
A I’instar des paramétres cinématiques et cinétiques, I’approche globale peut s’appliquer aux paramétres
EMG notamment par I’intermédiaire d’indices de co-contraction. En substance, ces indices quantifient
I’activité simultanée des muscles agonistes et antagonistes sur une méme articulation lors du cycle de
marche (Den Otter, Geurts, Mulder, & Duysens, 2007; Lamontagne et al., 2000). En dépit des
différences entre les méthodes, les indices de co-contractions renseignent sur la durée de la co-

contraction d’une part et son intensité d’autre part.

Toutefois, 1’évaluation de 1’organisation locomotrice par approche globale EMG est peu explorée. De
plus, que ce soit le calcul des phases relatives continues ou le calcul des co-contractions, seuls deux
éléments du systéme locomoteur sont pris en considération. En conséquence, les approches issues du
concept des synergies musculaires sont une alternative intéressante. Brievement, ces méthodes réduisent
I’activité musculaire de plusieurs muscles en un petit nombre de modules explicatifs du mouvement
(d’Avella, Giese, Ivanenko, Schack, & Flash, 2016). Les muscles sont groupés par rapport a leurs états
fonctionnels et non en fonction de critéres anatomiques. L’approche par synergies musculaires telle que
le définit Bernstein est a la base de nos travaux d’évaluation de 1’organisation locomotrice (Bernstein,

1967). C’est pourquoi la prochaine section a comme objectif d’en présenter les grands principes.

1.2. Les synergies musculaires
Dans le paradigme computationnel, 1’'une des questions fondamentales est de savoir comment le SNC
controle la motricité. En effet, les nombreux degrés de liberté, la dynamique non linéaire, ou les
rétroactions sensorielles constituent un défi pour contrbler les mouvements les plus simples. En dépit
d’une multitude de possibilités pour chaque mouvement, une certaine robustesse existe durant

I’exécution de tiches motrices telles que marcher, courir ou saisir un objet (Cappellini, 2006; Hilt, Delis,
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Pozzo, & Berret, 2017; Israely, Leisman, Machluf, & Carmeli, 2018). De plus, ces différents
mouvements sont caractérisés par une flexibilité permettant de s’adapter aux différentes contraintes
(Bizzi, Cheung, d’Avella, Saltiel, & Tresch, 2008). Pour répondre a cette problématique, les
scientifiques ont recherché des mécanismes de contrdle efficaces. L’objectif est de modéliser la
commande motrice de maniere a réduire la charge de calcul nécessaire pour I’activation muscle par
muscle. L’une des hypotheses est que le SNC recrute des «blocs » ou primitives motrices pour
controler un ensemble de muscles comme une unité fonctionnelle (Bernstein, 1967). Ainsi cette
commande motrice unique et simple peut se décomposer en deux dimensions (Delis, Panzeri, Pozzo, &
Berret, 2014). La dimension temporelle, appelée primitive temporelle qui correspond a la temporalité
du recrutement du muscle au cours du mouvement. La dimension spatiale, appelée primitive spatiale
qui correspond au poids ou proportion de chaque muscle pour une primitive donnée. Actuellement, le
terme synergie peut renvoyer a différents concepts issus des travaux de Bernstein. Pour éviter toutes
confusions dans ce manuscrit, une synergie musculaire est définie comme « I’interaction entre une
primitive temporelle ou spatiale et un module d’activation temporel ou spatial recrutée par le SNC pour
activer de maniére synchrone un groupe de muscles pour produire un mouvement » (Safavynia & Ting,
2012). Ces synergies representent une « bibliotheque » d’actions musculaires qui peuvent étre
combinées par I’intermédiaire d’un module d’activation pour créer des mouvements (Chvatal & Ting,
2012). L’existence et la nature physiologique de ces synergies sont loin d’étre établies. Cependant depuis

plus de 100 ans, les différentes études semblent soutenir cette théorie.

Les études réalisées au début du XXe siécle par Brown et Sherrington ont montré que chez I’animal le
cerveau n’est pas essentiel dans 1’exécution de mouvement locomoteur. Par exemple, Brown a rapporté
des contractions alternées des fléchisseurs et extenseurs de la cheville chez le chat aprés la section de la
moelle épiniére et des racines dorsales (Thomas Graham Brown, 1911). A partir de ces différents
travaux, Brown et Sherrington ont suggéré 1’existence de réseaux d’interneurones spinaux activant les
synergies musculaires a 1’origine de 1’organisation locomotrice et cela sans aucune influence des voies
supra spinales ou des rétroactions sensorielles (Sherrington, 1910). Ces différents circuits spinaux
autonomes sont appelés générateur de marche spinal (CPG central pattern generator). Plus tard, Grillner
et Wallen ont observé chez le chat spinalisé des mouvements locomoteurs coordonnés (Grillner &
Wallen, 1985). Ces mémes mouvements ont également été constatés chez d’autres espéces de vertébrés
(Bagnall & McLean, 2014; Grillner & Wallen, 1985). De la méme maniere, les nouveau-nés humains
présentent des mouvements locomoteurs immédiatement aprés la naissance (Teulier, Sansom,
Muraszko, & Ulrich, 2012; Teulier et al., 2009). Ces mouvements locomoteurs sont liés a des réseaux
de neurones résidant dans la moelle épiniére (Forssberg, 1985). Ces mouvements locomoteurs ainsi que
d’autres réflexes primitifs disparaissent généralement entre 4 et 6 semaines et réapparaissent entre 6 et
8 mois. Néanmoins, ce n’est qu’a partir du 12¢ mois que la marche intentionnelle devient permanente

(Dominici et al., 2011). Au fur et a mesure du développement de 1’enfant, ces réseaux sont inhibés aux
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profits d’autres circuits neuronaux (Forssberg, 1985). Ce n’est que plus tard que certains auteurs ont
émis I’hypothése que chez I’homme et les animaux les synergies musculaires impliquées dans les
mouvements cycliques sont encodées au niveau du SNC (Hart & Giszter, 2010; Saltiel, Wyler-Duda,
D’Avella, Tresch, & Bizzi, 2001; Tresch, Saltiel, & Bizzi, 1999). A partir de cette hypothése, 1’étude

des synergies musculaires s’est faite paralléelement chez 1’animal et chez I’homme.

Dans les années 90, 1’équipe de Bizzi et collaborateurs a mis en évidence chez la grenouille I’activation
des synergies musculaires par la stimulation spinale (Bizzi, Mussa-Ivaldi, & Giszter, 1991; Saltiel et al.,
2001). Pour leur étude, ils ont effectué des microstimulations électriques sur des points précis de la
moelle épiniere. Leurs résultats montrent que les microstimulations appliquées a des zones précises de
la moelle épiniére générent des champs de forces par I’activation synchrone d’un ensemble de muscles.
De plus, le champ de forces produit par la stimulation simultanée de deux zones distinctes est similaire
au champ de forces obtenu en sommant linéairement ces champs créés par la stimulation indépendante
de ces deux zones. Leur étude met en évidence des circuits moteurs spinaux organisés en modules,

permettant de coordonner les contractions musculaires par 1’activation de « primitives motrices ».

Plus récemment, 1’équipe de Yakovenko et collaborateurs a examiné chez le chat la contribution du
cortex moteur dans le contr6le de la coordination (Yakovenko, Krouchev, & Drew, 2011). L’activité de
151 neurones du tractus pyramidal induit dans la représentation des membres antérieurs est enregistrée
pour une tache de pointage. Le chat devait tendre la patte a partir de la position debout pour appuyer sur
un levier. En parallele de I’activité neuronale, I’activité des muscles du membre antérieur controlatéral
agissant autour sur les principales articulations est enregistrée. L’analyse de 1’activité musculaire a
révélé cing synergies musculaires. Le recrutement de la premiére synergie musculaire permet le
soulévement de la patte de la surface d’appui. Le recrutement de la deuxiéme synergie musculaire
permet la flexion de la patte. Le recrutement de la troisiéme synergie musculaire permet la flexion
dorsale de la patte. Le recrutement de la quatriéme synergie musculaire permet la préparation de la patte
au contact avec le levier et le recrutement de la cinquieme synergie musculaire permet I’avancée de la
patte vers I’avant. Une analyse de la phase d’activité neuronale par rapport a la phase d’activité
musculaire montre que différentes populations de neurones du tractus pyramidal sont activées
séquentiellement et coincide avec chaque synergie. Cette étude montre que chez le chat I’activation de
certains neurones présents dans le cortex moteur déclenche I’activation de synergies musculaires. Ces
résultats se retrouvent aussi chez le singe (Holdefer & Miller, 2002). De la méme maniere que chez le
chat, Holdefer et Miller ont étudié la relation entre 1’activité de 310 neurones situés dans le cortex moteur
primaire et I’activitt EMG des muscles du bras et de la main. Les données ont été enregistrées pendant
une série de pointage. L’exploration des signaux EMG a révélé différentes synergies permettant au singe
d’allonger le bras, appuyer sur un bouton ou ouvrir la main. De plus, I’analyse de ’activité neuronale
révele pour chaque synergie musculaire un recrutement redondant d’un groupe de neurones identifié et

séparé.
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Par la suite, ces résultats ont été confirmés par les travaux d’Overduin et collaborateurs chez le macaque
rhésus (Overduin, d’Avella, Carmena, & Bizzi, 2012; Overduin, d’Avella, Roh, Carmena, & Bizzi,
2015). Des microstimulations appliquées a des régions spécifiques du cortex moteur déclenchent chez
le macaque le recrutement des primitives spatiales similaires a celles observées pendant des mouvements
de saisie enregistrés de maniére écologique. Plus tard, cette méme équipe a examiné 1’activité musculaire
des membres antérieurs et I’activité corticale du cortex moteur chez les macaques rhésus manipulant des
objets de forme et de taille variables. A partir de ces données, des synergies musculaires ont été extraites.
Chaque synergie musculaire représente une séquence d’activations musculaires ou neurales qui se
reproduit fréqguemment au cours du comportement des macaques. En accord avec les travaux de
Graziano et collaborateurs, leurs résultats confirment 1’existence de zone spécifique a certains

mouvements (Graziano, Cooke, Taylor, & Moore, 2004; Graziano, Taylor, & Moore, 2002).

Pour conclure, Huffmaster et collaborateurs ont comparé chez le macaque des synergies musculaires
volontaires et des synergies musculaires obtenues par des stimulations électriques du cortex moteur
primaire  (Amundsen Huffmaster, Van Acker, Luchies, & Cheney, 2017). En effet, des
microstimulations corticales a haute fréquence et longue durée de certaines zones du moteur primaire
produisent des mouvements stéréotypés et stables des membres antérieurs. Pour les mouvements
volontaires, deux ou trois synergies sont suffisantes pour expliquer 90 % de la variance des signaux
EMG, tandis que quatre a cing synergies sont nécessaires pour expliquer 90 % de la variance des signaux
obtenus par stimulation. Méme si leur étude suggére I’existence de synergies musculaires et confirme
I’implication du cortex moteur dans le controle de ces synergies. De nombreuses études seront
nécessaires pour comprendre comment le SNC coordonne les mouvements en utilisant ces synergies.
Chez I’homme les possibilités d’évaluer les synergies musculaires sont plus restreintes. C’est pourquoi
la méthode la plus accessible est I’utilisation d’algorithmes d’extraction des synergies musculaires
appliqués sur des EMG enregistrés au cours d’activités locomotrices. Ainsi, 1’étude d’Ivanenko et
collaborateurs apporte des éléments de réponses (lvanenko, 2006). Leurs travaux cartographient
I’organisation spatiotemporelle des motoneurones o dans la moelle épiniere en fonction de
I’enregistrement EMG de 32 muscles, pour différentes conditions de marche. Leurs résultats rapportent
une organisation spatiotemporelle robuste entre les différentes conditions de marche. Cette organisation
spatiotemporelle suggére que la moelle épiniére serait le lieu de « stockage » des synergies temporelles.

Toutefois, ces travaux restent minoritaires.

Bien que proposant une évaluation non invasive de 1’organisation musculaire théorique, 1’existence
méme de cette organisation ne fait pas I’unanimité (Tresch & Jarc, 2009). En effet, certains auteurs
comme Kutch ou Valeros-Cuevas avancent ’hypothése que les synergies musculaires s’expliqueraient
uniquement par les contraintes biomécaniques et méthodologiques de la tache (Kutch, Kuo, Bloch, &
Rymer, 2008; Kutch & Valero-Cuevas, 2012; Valero-Cuevas, Venkadesan, & Todorov, 2009). Les

synergies musculaires supposent que le contréle des différents muscles impliqués dans une tache motrice
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a comme origine une commande motrice unique. Montrer une indépendance entre les muscles durant
I’exécution d’une tdche motrice remet en cause ce paradigme. Dans ce contexte, I’équipe de Valeros-
Cuevas a demandé a huit sujets asymptomatiques de produire avec 1’index des vecteurs de force
verticaux (magnitude constante ou variable), tout en maintenant une posture avec les autres doigts.
L’activit¢t EMG intramusculaire des sept muscles de I’index a été enregistrée au cours de cette tache.
Leurs résultats révelent que la redondance des activations musculaires pour la production d’un vecteur
force de I’index n’est vraie que dans certaines conditions (amplitudes et force sous-maximale) et donc
qu’il est impossible d’extraire des synergies musculaires cohérentes. Pour Valeros-Cuevas et
collaborateurs, le SNC utiliserait préférentiellement une stratégie de contrdle compatible avec le
principe d’intervention minimale de Todorov et Jordan (Todorov & Jordan, 2002). Les synergies
musculaires seraient une conséquence des contraintes de la tiche plutét que le reflet d’une commande
motrice unique. Méme si ces études permettent d’interroger les limites du paradigme des synergies

musculaires, elles sont peu nombreuses et restreintes aux mouvements de la main.

1.2.1. Les différents modéles d’extraction des synergies musculaires

Pour répondre aux exigences de robustesse et flexibilité, le SNC ajuste en permanence le recrutement
des synergies musculaires en fonction de I’organisation motrice exigée. Les primitives étant invariantes,
c’est donc la maniére dont elles sont recrutées par les modules d’activation qui permet la robustesse et
la flexibilité. C’est sur ce point que les trois principaux mod¢les d’extractions des synergies musculaires

divergent.

1.2.1.1. Modele spatial
Le modéle spatial définit une synergie musculaire comme [I’interaction de primitive temporelle
invariante avec des modules d’activations spatiaux variables d’un essai a 1’autre (Ivanenko, Poppele, &
Lacquaniti, 2004). Ainsi la flexibilité est permise par le changement des modules d’activations spatiaux.

Mathématiquement, cela se représente de la maniére suivante :

mS(t) = ¥b_, w; (O)af + residu (Eq. 1)

ou w;(t) est la i-eme primitive temporelle activée par le vecteur de dimension M (égal au nombre de
muscles), a;, et P est le nombre total de primitives temporelles. Dans cette approche, les primitives
temporelles indépendantes de la matrice w;(t) sont sous formes de courbes correspondant au profil
temporel de I’activation musculaire au cours d’un cycle (voir Figure 7). A chaque essai ou cycle s, les

vecteurs correspondant aux ratios de recrutement des muscles les uns par rapport aux autres sont ajustés.
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Figure 7. Schéma du modeéle spatial. Exemple de synergies musculaires extraient a partir du
modeéle spatial. Dans ce modéle, une synergie musculaire est constituée d’une primitive
temporelle invariante (a gauche sur le schéma) qui se combine avec un module d’activation spatial
(au centre sur le schéma) ou tous les muscles (noté m) sont présents en fonction de leurs
activations. Les modules spatiaux sont variables d’un cycle a I’autre ce qui permet une commande
flexible. La partie de droite correspond a un exemple de signaux EMG reconstruits a partir des
synergies musculaires.

1.2.1.2. Modeéle temporel
Le modele temporel définit une synergie musculaire comme I’interaction des primitives spatiales
invariantes avec des modules d’activations temporels variables d’un essai a 1’autre (Bizzi et al., 2008;
Tresch et al., 1999). Ainsi la flexibilit¢ est permise par le changement des modules d’activations

temporels. Mathématiquement, cela se représente de la maniére suivante :

m*(t) = ¥, a ()w; + residu (Eq. 2)
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ou w; est le vecteur colonne des niveaux d’activation pour la j-éme primitive spatiale (de dimension M),

ajs (t) correspond au profil de recrutement temporel pour la j-éme primitive spatiale et N le nombre de

primitive spatiale. Dans cette approche, les primitives spatiales invariantes correspondent au ratio

d’activation musculaire au cours d’un cycle (voir Figure 8). A chaque essai s les vecteurs correspondant

au timing d’activation des primitives motrices spatiales doivent étre ajustés. En d’autres termes, cette

approche fixe les ratios de recrutement musculaire pour un ensemble de cycle.

Primitves spatiales Primitives temporelles

m1 m2 m3 m4 mb

m1 m2 m3 m4 mb

m1 m2 m3 md mb

Signaux EMG reconstruits

L | | J
0 % cycle 100

Figure 8. Schéma du modele temporel. Exemple de synergies musculaires extraient a partir du modéle
temporel. Dans ce modéle, une synergie musculaire est constituée d’une primitive spatiale invariante
(a gauche sur le schéma) ou tous les muscles (noté m) sont présents en fonction de leurs activations.
Cette primitive spatiale se combine avec un module d’activation temporel (au centre sur le schéma).
Les modules d’activations sont variables d’un cycle a 1’autre ce qui permet une commande flexible.
La partie de droite correspond & un exemple de signaux EMG reconstruits a partir des synergies

musculaires.
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1.2.1.3. Modéle spatio-temporel
Si les deux modeles précédentes autorisent la flexibilité soit par les modules d’activations spatiaux, Soit
par les modules d’activations temporels, I’approche spatio-temporelle définit, quant a elle, une synergie
musculaire comme un patron spatio-temporel fixe pour un groupe de muscles donnés (time-varying
muscle synergie) dont I’importance des combinaisons est définie par un coefficient combinateur
(d’Avella, Saltiel, & Bizzi, 2003). Dans ce modéle mixte (voir Figure 9), I’activit¢ musculaire
enregistrée correspond & 1’ajustement temporel et spatial des synergies au cours de I’activité.

Mathématiquement, cela se représente de la maniére suivante :

ms(t) = YR_, ai W, (t — ;) + residu (Eq. 3)
Ou L7 (t) est un vecteur représentant les profils d’activations temporels de tout un groupe de muscles.

. . R . . . L7
La k-iéme synergie peut étre activée avec un décalage temporel ou offset Dkg . Le coefficient Uk

correspond a I’ajustement en amplitude de la synergie musculaire. L’offset temporel ng et le
coefficient d’amplitude sont des scalaires toujours positifs, comme d’ailleurs toutes les quantités
impliguées dans ces modeles dits de « factorisation en matrices non-négatives ». En d’autres termes,

I’activit¢ EMG enregistrée correspond a un patron spatio-temporel ajusté en temps et en amplitude par

Signaux EMG

’ .
Coefficients d’activation : Scoaatinlts

Synergies Multiplication (amplitude x a;)
spatiotemporelles Translation (origine + t;)

Muscle 1

a
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3%
Muscle 4

a
‘h. Muscle 5

0 Temps 1 0 Temps 1 e

0 Temps 1

Figure 9. Schéma du modele spatio-temporel. A gauche de la figure se trouvent 3 synergies
musculaires. Chacune des synergies musculaires est composée de 5 profils d’activation
correspondant aux 5 muscles. Chaque synergie musculaire sont modulé en amplitude par le
coefficient ai et décalé au cours du temps par le coefficient ti. Les coefficients ai et ti sont propres
a chaque synergie et varient en fonction des essais. Schéma et 1égende d’apres Delis et al. 2013
et Hilt 2016.
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un coefficient combinatoire. Le modele implémente donc une réduction de dimensionalité permettant

de simplifier 1’étude globale de la coordination musculaire.

1.2.2. Les synergies musculaires : chez le sujet asymptomatigue

A notre connaissance, I’un des premiers travaux utilisant 1’extraction des synergies musculaires pour
évaluer D’organisation locomotrice chez le sujet asymptomatique est attribué a Ivanenko et
collaborateurs. (Ivanenko et al., 2004). En s’appuyant sur un modéle temporel, leurs résultats suggérent
que cing primitives temporelles invariantes (appelées « factor ») suffisent pour modéliser la commande
du SNC associée a la marche. Ces cing primitives temporelles sont liées ou explicatives des parametres
du cycle de marche tels que la durée de la phase d’appui, la pré-phase oscillante, la phase oscillante de
la jambe (Neptune, Clark, & Kautz, 2009). Plus tard, cette méme équipe a montré que des activités
locomotrices proches telles que la marche ou la course partagent les mémes primitives temporelles
(Ivanenko, 2006). Pour ces auteurs chaque cinématique (p.ex. marcher ou courir) correspond a une

interaction différente entre les primitives.

Plus récemment, Martino et collaborateurs ont étudié la flexibilité motrice en comparant les synergies
musculaires du sujet asymptomatique marchant sur terrain glissant, sur ligne étroite avec les synergies
musculaires du sujet atteint d’ataxie cérébelleuse marchant sur terrain plat (Martino et al., 2015). Dans
cette étude, les synergies musculaires ont été calculées a partir de méthode temporelle. Pour ces auteurs,
bien qu’il y ait des différences cinématiques, quatre primitives spatiales associées a 4 modules
d’activations temporels sont communes et suffisamment explicatives, quelle que soit la condition
analysée. En effet, en dépit de la variabilité des paramétres spatio-temporels et cinématiques, de fortes
corrélations se retrouverent entre les modules d’activations temporels dans les conditions terrain glissant
et terrain plat. Pour les auteurs, ces corrélations sont des marqueurs de la flexibilité motrice mise en
place par le SNC. En effet, pour pallier une instabilité (d’origine pathologique ou environnementale) le
SNC ajuste la durée d’activation musculaire sans modifier les primitives spatiales. Ainsi, les stratégies
d’ajustement restent les mémes d’un sujet a I’autre et sont basées sur le fait que les modules d’activations

temporels évoluent dans le méme sens.

Les travaux de Neptune et collaborateurs (Neptune et al., 2009) illustrent la contraction musculaire
regroupée en modules. Ces modules correspondant a des primitives spatiales. Pour ces auteurs les 5
primitives spatiales sont explicatives de la marche a vitesse spontanée et lancée : (i) La primitive
spatiale 1 est associée avec 1’activation principale des extenseurs de hanche et de genou en début de
phase d’appui et correspond a la mise en charge ; (ii) La primitive spatiale 2 est associée avec |’ activation
des fléchisseurs plantaires en fin de phase d’appui et correspond a la propulsion du corps; (iii) La
primitive spatiale 3 est associée avec ’activation du rectus femoris et du tibialis anterior durant le début
de phase d’appui et le début de la phase oscillante qui permet la flexion dorsale immédiatement apres la

pose de talon et lors de la phase oscillante, elle correspond a la régulation de la clairance de I’enjambée ;
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(iv) La primitive spatiale 4 (décélération de la jambe) correspond a I’activation des muscles
semimembranosus, semitendinosus et du muscle biceps femoris a la fin de la phase oscillante et au début
de la phase d’appuis pour décélérer la jambe. Par ailleurs, des travaux complémentaires utilisant des
modeles de simulations suggérent 1’existence d’une cinquieme primitive (Neptune et al., 2009). Cette
primitive spatiale 5 associe 1’activation des muscles fléchisseurs de hanche, comme les muscles ilio-
psoas ou les muscles erector spinae a la stabilisation et I’accélération de la jambe en fin de phase d’appui

et au début de la phase oscillante (Cappellini, 2006; Ivanenko, 2005; Ivanenko et al., 2004).

Indépendamment de ’approche utilisée pour calculer les synergies musculaires, ces 5 primitives sont
redondantes. En effet, on les retrouve d’un article a I’autre (Clark, Ting, Zajac, Neptune, & Kautz, 2010;
Lacquaniti, lvanenko, & Zago, 2012; Neptune et al., 2009). Ainsi, il est possible d’évaluer 1’ organisation
locomotrice du sujet asymptomatique par ces primitives. C’est avec la méme construction de liens entre
synergies musculaires et variables biomécaniques que la perturbation des organisations locomotrices

associées a une hémiparésie ou paraparésie ont été caractérisees.

1.2.3. Les synergies musculaires : chez le sujet pathologique

Chez le sujet hémiparétique post AVC chronique, ’atteinte de la voie cortico spinale peut Se traduire
par une réorganisation des primitives du coté parétique, différentes du c6té non parétique et de celles
d’un sujet non lésé. Cette réorganisation peut se faire sous la forme de nouvelles primitives. Ces
nouvelles primitives peuvent étre le résultat d’une fusion de deux primitives (Clark et al., 2010). Pour
certains auteurs, la fusion traduit une détérioration de 1’organisation locomotrice (Allen, Kautz, &
Neptune, 2013; Clark et al., 2010). Pour ces auteurs, la fusion de la primitive spatiale associée a la
flexion dorsale de cheville (muscle tibialis anterior) avec la primitive spatiale associée a la flexion
plantaire (muscle gastrocnemius et soleus) entraine une diminution de la propulsion vers I’avant de la
jambe (Allen et al., 2013; Clark et al., 2010). Cette diminution s’explique par une détérioration de
I’action des fléchisseurs plantaires en fin de phase (Allen et al., 2013; Clark et al., 2010; Peterson, Hall,
Kautz, & Neptune, 2010). A cette détérioration se rajoute une augmentation du freinage de la jambe
conséquente a I’activation simultanée des extenseurs du genou et du muscle gluteus maximus (muscle
extenseur de hanche). D’autres auteurs indiquent qu’une fusion de la primitive spatiale associée a
I’action des extenseurs proximaux telle que les muscles gluteus medius, vastus medialis, ou rectus
femoris avec la primitive spatiale associée a 1’action des ischio-jambiers explique la perturbation du
soutien du corps lors de la phase de simple appui. Cette fusion entraine, une activité des muscles des
ischio-jambiers qui se superpose avec I’activité des extenseurs du genou (Knutsson & Richards, 1979;
Shiavi et al.,, 1987). Pour ces auteurs, cette co-contraction modifie I’action des muscles
semimembranosus, semitendinosus qui vont venir fléchir le genou entrainant un abaissement du centre

de masse.
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Pour Safavynia et collaborateurs, en 2011, le nombre de synergies musculaires peut aussi étre utilisé
comme marqueur physiologique du fonctionnement de la voie cortico spinale (Safavynia, Torres-
Oviedo, & Ting, 2011). En effet, les travaux de Bowden et collaborateurs (Bowden, Clark, & Kautz,
2010) ont montré en phase aigué et chronique post AVC, des corrélations entre le nombre de synergies
musculaires et le degré de perturbation des tests fonctionnels cliniques telle que le dix métres de marche
(Collen, Wade, & Bradshaw, 1990), le 6 minutes de marche (Eng & Chu, 2002; Lexell, Flansbjer,
Holmbéck, Downham, & Patten, 2005) ou le Time up and go (Podsiadlo & Richardson, 1991), les plus
couramment utilisés (Bowden et al., 2010; Clark et al., 2010). Ainsi une réduction du nombre de
synergies musculaires peut étre un indicateur clinique d’une organisation locomotrice dégradée.
Récemment, une étude de Barroso et collaborateurs suggere que la combinaison de parametres comme
le nombre de synergies musculaires ou la variance expliquée avec des parametres biomécaniques (p.ex.
temps de phase d’appuis, pic de propulsion de la jambe parétique) permettait d’estimer le niveau
d’atteinte du sujet (Barroso et al., 2017). En outre, ces auteurs ont montré que cette estimation combinée
était plus précise qu’une estimation faite par la Fugl Meyer scale. Cependant, comme le souligne Barroso
et collaborateurs, leurs résultats nécessitent des recherches complémentaires étant donné leur faible
effectif.

De la méme maniére, une étude réalisée par Routson et collaborateurs en 2013 évalue des sujets
hémiparétiques avant et aprés douze semaines de rééducation. Les améliorations cinématiques et spatio-
temporelles se sont accompagnées d’une modification des synergies musculaires qui se rapprochait du
sujet asymptomatique, mais aussi d’une augmentation du nombre de synergies musculaires (Routson,
Clark, Bowden, Kautz, & Neptune, 2013). Cette étude a défini deux profils de récupérations. Profils 1
ou les sujets avaient 4 primitives spatiales avant et apres la rééducation et profils 2 pour les sujets qui
avaient 3 primitives spatiales avant et 4 primitives spatiales aprés la rééducation. Pour le premier groupe,
toutes les primitives étaient associées a des fonctions biomécaniques déja évoquées dans la littérature et
comparables au sujet asymptomatique. En revanche, elles étaient altérées par rapport au sujet
asymptomatique. En effet, les auteurs ont indiqué qu’aprés les douze semaines de rééducation, et malgré
des améliorations des paramétres locomoteurs comme la vitesse de confort ou la cinématique de la
hanche, seule la primitive spatiale associée aux fléchisseurs plantaires présentait une modification qui
tendait vers celle des sujets asymptomatiques du groupe contréle. Tous les sujets du deuxiéme groupe
présentaient une temporalité de recrutement de la primitive spatiale, associée aux fléchisseurs plantaires,
différente par rapport aux sujets asymptomatiques. Cette temporalité intervient précocement en phase
d’appui par rapport au premier groupe. De surcroit, la contribution du muscle soleus dans la flexion
plantaire se trouve diminuée. L activité anormale des fléchisseurs plantaires caractéristique des sujets
hémiparétiques peut expliquer ces modifications spatiales et temporelles (Mazzaro, Nielsen, Grey, &
Sinkjaer, 2007; Yang et al., 1991). L’étude conclut que I’amélioration des paramétres locomoteurs

induits par la rééducation est multifactorielle. Pour les sujets présentant déja 4 primitives, la rééducation
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améliore le recrutement temporel de la primitive spatiale associé aux fléchisseurs plantaires. Cette
modification des synergies musculaires s’accompagne d’une amélioration de la cinématique articulaire
du membre inférieur, mais aussi d’une augmentation du pic de vitesse de la jambe en phase pré
oscillante. Par ailleurs, les sujets qui sont passés de 3 a 4 primitives spatiales ont vu leur cinématique
s’améliorer, tout en conservant des anomalies de temporalités. Les sujets qui avaient, avant rééducation,
4 primitives présentaient de meilleurs résultats de récupération. Pour ces auteurs, les sujets ayant un
nombre de synergies musculaires plus important au départ semblent récupérer davantage. A I’inverse,
les sujets les plus séverement touchés présentent initialement moins de synergies musculaires et

récuperent moins bien

Plus récemment, les travaux de Hashiguchi et collaborateurs (2016) étudient les mécanismes
longitudinaux de fusions et de fractionnement des synergies musculaires liés a la récupération de la
fonction motrice (Hashiguchi et al., 2016). Les synergies musculaires de 13 sujets hémiparétiques post
AVC en phase aigué sont extraites a un mois d’intervalle. Pour chaque sujet et chaque visite, deux
indices sont calculés. Un indice de fusion des synergies musculaires et un indice de fractionnement des
synergies musculaires. En addition, les parametres cinématiques, la force musculaire et un ensemble de
tests fonctionnels sont enregistrés durant ces deux sessions d’évaluations. Leurs résultats suggerent qu’il
n’existe pas de corrélation entre ’amélioration de la vitesse de marche et la récupération du nombre de
synergies musculaires. De plus, I’indice de fusion des sujets en phase aigu€ est corrélé avec une
mauvaise amélioration de la force musculaire et des paramétres cinématiques dégradés. A I’inverse,
I’indice de fractionnement est corrélé avec une amélioration des activités de la vie quotidienne. Les
auteurs suggerent que le fractionnement de synergies musculaires est influencé par la complexité des

mouvements de la vie quotidienne effectués pendant la phase de récupération.

A 1a suite d’une LML, plus de 75 % des patients retrouvent une certaine forme de locomotion (van Hedel
& Dietz, 2010). Cependant, pour beaucoup de ces patients les perturbations des activités locomotrices
sont suffisamment importantes pour impacter leurs autonomies et leurs relations sociales (Field-Fote,
Roach, & Basso, 2011; van Hedel & Dietz, 2010). De la méme maniére que les autres lésions du SNC,
la majorité de ces perturbations sont imputables aux trois principaux symptémes du syndrome pyramidal
(c.-a-d. parésie, hyperactivité musculaire, hypo-extensibilité des tissus mous). Comme le reporte une
revue de littérature de Giszter et Hart, les sujets avec une LMI restent une population peu présente dans
la littérature scientifique relative aux synergies musculaires (Giszter & Hart, 2013). Malgré un intérét
scientifique indéniable, la majorité des études utilise des approches focales cinématiques ou EMG. A
travers le peu de littérature existante, 1’étude de Fox et collaborateurs (2013) compare les synergies
musculaires d’enfants asymptomatiques avec les synergies musculaires d’enfants avec une LMI (Fox et
al., 2013). Pour les deux groupes, les synergies musculaires sont extraites dans les mémes conditions et
a partir de différentes taches locomotrices telles que la marche sur tapis roulant, la marche lancée, des

activités de pédalage, des mouvements de flexion/extension des membres inférieurs, des montées et
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descentes d’escaliers. En moyenne, les enfants asymptomatiques ont besoin de 3,5 synergies
musculaires pour expliquer les différentes activités locomotrices contre 2,4 synergies musculaires pour
les enfants avec une LMI. Toutefois, 1’étude montre que les primitives spatiales sont partagées par
I’ensemble des activités locomotrices et cela indépendamment du groupe d’enfants. Leurs résultats
suggerent que le nombre de synergies musculaires et la modularité de ces synergies sont limités chez les
enfants ayant des LMI. Cependant, que ce soit pour les enfants asymptomatiques ou ayant une LMI les
mécanismes de contrdle neuronal sont similaires pour I’ensemble des activités locomotrices. Les auteurs
concluent qu’une prise en charge thérapeutique impliquant I’une des activités locomotrices pourrait
améliorer I’ensemble des autres taches locomotrices. En dépit de résultats intéressants, 1’étude ne porte

gue sur 10 enfants ce qui peut étre une limite méthodologique.

De la méme maniére que chez I’enfant, une ¢tude de Hayes et collaborateurs (2014) compare les
synergies musculaires entre huit adultes avec une LMI et un groupe d’adultes asymptomatiques
appareillées en age (Hayes, Chvatal, French, Ting, & Trumbower, 2014). Les synergies musculaires
sont extraites a partir de différentes conditions de vitesse de marche sur tapis roulant. Leurs résultats
Mmontrent que le nombre, la composition et I’activation des synergies musculaires sont modifiés de fagon
significative chez les personnes avec une LMI par rapport au groupe témoin pour des cadences de
marche spontanée. Cependant, en dépit de différences de composition et d’activation leurs résultats ne
montrent pas de différence significative dans le nombre de synergies musculaires entre les personnes
avec une LMI et le groupe contréle lorsque la cadence de marche est appariée. Pour ces auteurs, les
perturbations de 1’organisation locomotrice s’expliquent par des modifications dans la composition et
I’activation des synergies musculaires spécifiques au sujet en fonction de sa Iésion. Les travaux de Pérez-
Nombela et collaborateurs (2016) comparent I’organisation locomotrice entre les deux jambes chez les
patients avec une LMI (Pérez-Nombela et al., 2016). Dans leur étude, les synergies musculaires sont
extraites pour huit patients et huit sujets asymptomatiques marchant a la méme vitesse. Leurs résultats
soulignent une différence dans la forme, mais aussi dans le nombre de synergies musculaires entre les
patients et le groupe contrdle. Ainsi les patients ont moins de synergies musculaires que les sujets
asymptomatiques. De plus, ’asymétrie de marche caractéristique des patients pourrait s’expliquer par
des différences entre les deux jambes. En effet, leurs résultats soulignent moins de synergies musculaires
et des synergies musculaires différentes pour le coté le plus déficitaire comparé au coté le moins
déficitaire. Contrairement a leurs attentes, il n’existe pas de relations entre le nombre de synergies
musculaires et les différentes échelles cliniques. Seule la ressemblance de la synergie musculaire

associée au soutien du corps et a la propulsion vers I’avant est corrélée avec la vitesse de marche.

1.2.4. Les synergies musculaires : paramétrages d’extractions

1.2.4.1. Qualité d’extraction des synergies musculaireS
Indépendamment des particularités de chaque modele, la majorité des publications évaluent la qualité

d’extraction des synergies musculaires par la variance expliquée (VAF : Variance Accounted For)

28



Chapitre 1: Cadre théorique

(Chvatal & Ting, 2012; Clark et al., 2010; Delis et al., 2014; Shourijeh, Flaxman, & Benoit, 2016).
Mathématiquement, la VAF est le calcul d’un taux d’erreur entre les signaux EMG d’entrée et les signaux
EMG reconstruits & partir des synergies musculaires identifiées. La VAF correspond a cette erreur
normalisée entre 0 et 100 %. En dépit de son utilisation massive, dans la littérature, il existe une

multitude de formules pour calculer la VAF (Torres-Oviedo, 2006).

1.2.4.2. Filtrage du signal EMG
Un filtre se définit par sa nature (passe-bas, passe-haut, ou passe-bande), son type, sa fréquence et son
ordre. Dans la littérature, il existe une hétérogénéité de filtrage pour une méme population. Par exemple,
pour une cohorte de sujets hémiparétiques Clark et collaborateurs utilise un filtre passe-haut de 40 Hz
suivit d’un filtre passe-bas de 4 Hz sur le signal préalablement rectifié quand dans leur étude Cheung et
collaborateurs utilisent un filtre passe-haut de 50 Hz, suivi par un filtre passe-bas 20 Hz sur le signal
préalablement rectifié. Or la nature et la fréquence de coupure peuvent influencer le nombre de synergies
musculaires ainsi que leurs compositions (Cheung et al., 2012; Clark et al., 2010; Coscia et al., 2015;
Gizzi, Nielsen, Felici, Ivanenko, & Farina, 2011; Santuz, Ekizos, Janshen, Baltzopoulos, & Arampatzis,
2016). Ainsi, les divergences de résultats entre Clark et Cheung pourrait, au moins en partie, s’expliquer

par des filtrages différents (Santuz et al., 2016).

Plus récemment dans son étude Santuz et collaborateurs quantifie I’impact de la fréquence de coupure
pour les filtres passe-haut sur les synergies musculaires (Santuz et al., 2016). Des fréquences de coupures
supérieures a 250 Hz permettent d’éliminer la contamination du signal EMG par le signal
électrocardiographique et d’améliorer la qualité des synergies musculaires (Potvin & Brown, 2004;
Staudenmann, Potvin, Kingma, Stegeman, & van Dieén, 2007). De plus