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RESUME

A I’aide de cette recherche, nous espérons mieux comprendre la marche des personnes
atteintes de dystrophie myotonique de type 1 (DM1), en plus d’approfondir nos
connaissances sur la nature des compensations et I’effet de la faiblesse musculaire sur
celles-ci. On s’attendait donc a dénoter particuliérement I’importance des fléchisseurs
plantaires de la cheville, des abducteurs de la hanche et des fléchisseurs de la hanche.
C’est au Laboratoire d’ Analyse de la Marche du Centre de Réadaptation Marie-Enfant
que la marche de 22 sujets atteints de DM1 a été comparée a celle de 11 personnes avec
un développement typique grace & une analyse quantifiée de la marche. La relation
entre la force musculaire des membres inférieurs et les paramétres de marche des sujets
atteints de DM a également été évaluée. Puis, la force des personnes avec une DM1 a
¢été mise en relation avec leur performance a un test d’endurance a la marche. Malgré
quelques limites au niveau des résultats, I’importance des muscles clés de la marche
est clair, ce qui n’avait pas été établi par la littérature pour cette population. Avoir
connaissance de ces relations, en plus de connaitre I’importance de chaque muscle lors
de la marche aiderait a préciser les méthodes de réadaptation, ainsi que les traitements
visant a retarder la perte de cette habileté locomotrice précieuse, qu’est la marche, pour
le fonctionnement quotidien.

Mots clés : Dystrophie myotonique de type 1, marche, force musculaire



INTRODUCTION

Au Québec, une région est mise a part lorsqu’il est question de certaines maladies
génétiques. En effet, le Saguenay-Lac-Saint-Jean avec son emplacement géographique
et son histoire fait face 4 un effet fondateur pour ce qui a trait aux maladies
transmissibles génétiquement (J. Mathieu et al., 1990). La dystrophie myotonique de
type 1 (DM1) ou la maladie de Steinert avec son mode de transmission autosomique
dominant avec phénoméne d’anticipation font partie de celles-ci (Bouhour et al., 2007).
Avec une prévalence de 189/100 000 dans cette région par rapport a 14,3/100 000
mondialement, la DM1 est la dystrophie musculaire la plus répandue chez I’adulte au

Québec (Gagnon et al., 2013; Jean Mathieu et Prévost, 2012).

Cette maladie neuromusculaire progressive est caractérisée par une dystrophie et une
faiblesse musculaire, de la myotonie, ainsi qu’une atteinte multisystémique plus ou
moins importante (Bouhour et al., 2007; Meola & Cardani, 2015). Certains auteurs
vont comparer les symptomes des personnes avec la DM1 avec ceux des personnes
agées (Hammarén et al., 2014). L’atteinte des muscles squelettiques prédomine dans
un premier temps au niveau distal et progresse vers les muscles proximaux (Mathieu,

De Braekeleer & Prévost, 1990; Galli et al., 2012).

La sévérité de la pathologie est généralement associée a I’age d’apparition des premiers
symptomes, ainsi qu’a certains criteres génétiques (Gagnon et al., 2013 ; Meola &
Cardani, 2015). Malheureusement, selon Jean Mathieu et Prévost (2012), aucun

traitement efficace n’a été établi a ce jour.



La force musculaire des membres inférieurs a ét€ mise en corrélation avec les habiletés
fonctionnelles par plusieurs auteurs, chez les personnes avec la DM1 (Guyatt ef al.,
1985; Hammarén et al., 2012, 2014; Hébert ef al., 2010; Herman ef al., 2010; Iosa et
al., 2007; Kadaba et al., 1990; Kainz et al., 2017; Kierkegaard et Tollbick, 2007;
Kilmer et al., 1995; Leardini et al., 2007; Lehmann-Horn et al., 2008)(Bachasson et
al., 2016; Dumont et al., 2013; Hammarén et al., 2014; Missaoui et al., 2010; Ollivier
et al., 2014; Radovanovic¢ et al., 2016). En effet, ceux-ci avancent que la perte de force
a un impact sur les habiletés fonctionnelles telles que la marche chez cette population.
Cependant, I’analyse détaillée de ce mode de locomotion chez cette population DM1
est trés peu répandue dans la littérature, ce qui souléve plusieurs questionnements sur

la nature des compensations et I’effet de la faiblesse musculaire sur celles-ci.

Pour tenter de faire face a cette problématique, une analyse quantifiée de la marche
comprenant les paramétres spatio-temporels, cinématiques et cinétiques, en plus de
tests de force, sera réalisée chez des personnes avec DM1. Renforcer les connaissances
sur la relation entre la force musculaire des membres inférieurs et la marche chez cette
population permettrait de préciser les méthodes de réadaptation et ainsi optimiser les
traitements visant a retarder la perte de cette habileté locomotrice (Bachasson et al.,
2016).



CHAPITRE I REVUE DE LITTERATURE

1.1 La dystrophie musculaire de Steinert

La maladie de Steinert tient son nom de la personne qui I’a décrite en 1909 (Puymirat,
s. d.). Elle est aussi appelée dystrophie myotonique de Steinert ou dystrophie
myotonique de type 1 (DM1).

1.1.1 Anomalie génétique

La DM1 est une maladie causée par une anomalie génétique. En 1992, la région
problématique a été localisée sur le chromosome 19 (19¢13.3). Dans cette région il y a
un fragment d’ADN qui est anormalement long, causé par une répétition incontrblée

du trinucléotide CTG (Cytosine-Thymine-Guanine) (Bouhour et al., 2007).

Size of CUE repeat
OM1 phenctype n=50-dm)ﬂ\\\ /
“Promutation” /
Asymptomatic n=38-49 ‘

Normal n=5-37

(oI s f——tess

Figure 1.1 Relation entre le phénotype et la taille de la répétition chez les sujets atteints de DM1
(Bouhour et al., 2007)




Plus précisément, cette anomalie intervient dans la partie 3’ non codante du géne
codant la DMPK (Myotonine Protéine Kinase) tel qu’illustré dans la Figure 1.1
(Bouhour et al., 2007; Turner et Hilton-Jones, 2010). Une personne avec un
développement typique aura entre cinq et 37 répétitions, alors qu’une personne
atteinte en aura de 50 a plus de 4000 (Bouhour et al., 2007; Meola et Cardani,
2015).

1.1.2 Mode de transmission

La DMI est régie par une transmission autosomique dominante avec phénomeéne
d’anticipation (Angeard-Durand et al., 2004; Bouhour et al., 2007). Pour aider a faire

comprendre le concept, il est utile de séparer les termes.

I

Figure 1.2 Illustration du mode de transmission
génétique dans la DM1 (Bouhour et al., 2007)

7
i
H

Enfant atteint Enfant normal ..

De ce fait, le terme « autosomique » signifie que le gene défectueux peut étre siir

n’importe quelle paire des 22 chromosomes non sexuels. Tel que déja mentionné, dans




le cas de la DM, le géne se trouve sur le chromosome 19. Par la suite, « dominant »
signifie que si le pére ou la mére est atteint, I’enfant a 50% de chance d’étre atteint
(voir Figure 1.2) (Angeard-Durand et al., 2004). Finalement, Bouhour et al. (2007)
vont bien illustrer le phénoméne d’anticipation en stipulant que chez les personnes
atteintes de la DM1 il existe une instabilité intergénérationnelle se traduisant par une
augmentation de la taille des répétitions CTG au cours des générations successives, ce
qui explique le phénomene d’anticipation observé depuis longtemps par les cliniciens.

En d’autres mots, I’enfant sera plus affecté que le parent.

1.1.3 Sévérité de la maladie

Une des caractéristiques particuliéres de la maladie est sa grande variabilité. En effet,
il est important de noter que certaines personnes seront trés affectées, tandis que
d’autres ne présenteront pas de signes associés a la dystrophie myotonique de Steinert
(Bouhour et al., 2007). Plusieurs facteurs peuvent influencer la sévérité de la maladie.
Tout d’abord, il a été prouvé qu’il y avait une corrélation entre le nombre de répétitions
CTG et la sévérité de la maladie. Le mosaicisme somatique est un phénoméne qui
expliquerait que ce n’est pas tous les tissus touchés chez un patient qui auront le méme
nombre de répétitions CTG. Les fibres musculaires présentent souvent un plus grand
nombre de répétitions, faisant en sorte que l'atteinte musculaire est un symptdme
premier chez les sujets atteints de DM1 (Bouhour et al., 2007).

Ainsi, le second facteur qui peut influencer la sévérité de la DM1 est I’4ge d’apparition
de la maladie. En effet, ’dge d’apparition de la maladie est corrélé au nombre de

répétitions CTG (André et al., 2018).



1.1.4 Les formes cliniques

La communauté scientifique, pour le moment, ne s’entend pas sur la fagon de définir
les formes cliniques. Généralement, la classification se fait soit en fonction de la
sévérité des symptomes ou bien de 1’dge d’apparition de ceux-ci. Dans le premier cas,
il est question de trois catégories (1égére, classique, sévere) qui séparent la gravité des
signes cliniques. Pour ce qui est de I’4ge d’apparition, les chercheurs ont
majoritairement divisé en quatre ou cinq classes (voir Tableau 1.1). L’article plus
récent de André et al., (2018) va aussi prioriser la séparation suivante pour aider a la
classification de sous-groupes plus homogénes en maticre de sévérité d’atteinte (André

et al., 2018; De Antonio et al., 2016; Puymirat, s. d.).

Tableau 1.1 Table des formes cliniques de DM1 en fonction de 1’4ge
d’apparition des symptdmes (Puymirat, s.d.; De Antonio et al., 2016)

Formes Cliniques Age d’apparition des premiers signes cliniques
Congénitale Entre la naissance et 1 mois

Infantile Entre 1 mois et 10 ans

Jeune Adulte Entre 10 et 20 ans

Adulte Classique Entre 20 et 40 ans

Forme Tardive Aprés 40 ans

1.1.5 Expression clinique générale

Les personnes atteintes de DM1 vont présenter une posture penchée vers I’avant,
accentuée au niveau du cou et de la téte, di & latteinte des muscles squelettiques
distaux. De plus, une faiblesse musculaire au niveau du visage va expliquer son
affaissement, qui affectera notamment les paupiéres et les yeux. Cet abaissement au

niveau du visage va souvent étre associé a une calvitie et des oreilles décollées selon






contribuer au processus d’évolution de la dystrophie (Timchenko, 2013). L’atteinte au
niveau des muscles squelettiques se fait généralement chez la personne avec une DM1
de maniére distale a proximale, c’est-a-dire qu’elle va affecter les muscles qui sont aux
extrémités pour progresser vers les muscles plus proches du tronc (Bouhour et al.,
2007). De plus, André et al. (2018) et Thornton et al, (2017) ont rapporté que les
muscles distaux sont caractérisés par une perte plus importante de fibres musculaires
de type I (Thornton et al., 2017). Les fibres musculaires de type 1 qui sont spécifiques
a I’endurance musculaire et donc aux activités quotidiennes. De plus, Mateos-Aierdi et
al. (2015) et André et al. (2018) vont rapporter que la progression de la dystrophie dans
les muscles squelettiques des personnes atteintes de DM1 aura beaucoup de similarité

avec la sarcopénie qui est une perte de la masse et de la force musculaire reliée a I’age.

1.1.6.2 La myotonie

La myotonie est causée par une série de potentiels d’action involontaire qui va suivre
une contraction musculaire volontaire (Lehmann-Horn et al., 2008). Cliniquement, on
observe des phénoménes de co-contraction anormaux, ou encore une contraction
musculaire anormalement longue.

Celle-ci serait expliquée par une augmentation anormale de I’excitabilit¢ de la
membrane, due a la diminution de I’activité des canaux chlorures dans le sarcolemme
(Lehmann-Horn et al., 2008; Pusch ef al., 1995; Riidel et al., 1988; Wheeler et al.,
2007). Ces canaux jouent un rdle essentiel dans la régulation du potentiel de repos et
de la repolarisation rapide de la membrane musculaire et donc dans le relichement du
muscle (Lehmann-Horn ef al., 2008; Pusch et al., 1995; Trip et al., 2006). 11 est possible

d’observer la suite des événements qui meéneront a la myotonie dans la Figure 1.4.



Mécanisme de la myotonie

La membrane narrive pas 4 revenir rapidement  son potentiel normal de repos (Trip er o, 2006;
Lehmann-Horn er oL, 2008)

N4

La membrane tend A rester dépolarisée, ou plutdt dans une situation de repolarisation incompléte
(Ritdel er al., 1988)

L

Dépolarisation & répétition possible (Ridel ez al., 1988; Staunton er al, 2011)

N

Libération incontrdlée de Calcium (Staunton ef ol, 2011)

N4

Myotonie

Figure 1.4 Les mécanismes de la myotonie — Un résumé

1.1.6.3 Les atteintes multisystémiques

Selon Puymirat (s.d.), la dystrophie myotonique de type 1 est plus complexe que la
majorité des dystrophies due au fait qu’elle ne va pas seulement affecter le muscle
squelettique. En effet, elle peut inclure des atteintes au niveau d’autres systémes
physiologiques, par exemple au niveau des muscles lisses, mais aussi au niveau
cardiaque, endocrinien, oculaire et cognitif. L’atteinte des muscles lisses concernera
les muscles du systéme respiratoire et du systéme digestif. Ainsi, les patients atteints
de DM1 peuvent souffrir d’une insuffisance respiratoire due a I’atteinte des muscles du
diaphragme. Des troubles de déglutition, cause d’étouffements fréquents chez cette

population, ainsi que des troubles de la miction sont également courants (Angeard-
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Durand et al., 2004; Bouhour et al., 2007). L’atteinte du muscle cardiaque, pouvant
entrainer des risques de mort subite, est présente chez 8,2% de la population ayant la
DM1 (de Die-Smulders et al., 1998).

Finalement, le systtme nerveux central peut également étre atteint et avoir des
répercussions sur le niveau cognitif et le sommeil. Les patients ayant la DM1 vont
souvent faire preuve d’apathies (Bouhour et al., 2007). Bouhour et al. (2007) ont aussi
rapporté un élargissement ventriculaire, des lésions sous-corticales de la substance
blanche, des calcifications des ganglions de la base, ainsi qu’une diminution du
métabolisme au niveau des aires frontales et temporales (Angeard-Durand et al., 2004).
Parmi ces atteintes et adaptations musculaires, la myotonie et la dystrophie musculaire
sont celles qui caractérisent la DM1 et limitent le niveau fonctionnel de cette

population.
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1.2 Les conséquences fonctionnelles de la DM1

1.2.1 Les atteintes fonctionnelles

L’atteinte du systéme musculaire ménera & une diminution du niveau fonctionnel chez
cette population. La marche et la posture seront notamment perturbées (Bachasson et
al., 2016; Herman et al., 2010; Missaoui et al., 2010). Ces adaptations sont en lien
direct avec le risque de chutes et la perte de mobilité observées chez cette population
(Thaler-Kall et al., 2015; Missaoui et al., 2010).

Hammarén et al. (2014) ont établi que la fréquence de chutes chez les individus atteints
de DM1 est trés fortement liée a leur niveau de force des membres inférieurs (Thaler-
Kall et al., 2015). Plus précisément, cette faiblesse musculaire, reliée directement a la
dystrophie et 4 la myotonie, a été associée a I’équilibre dynamique lors de tiches
fonctionnelles, incluant la marche (Hammarén et al., 2014). En effet, Petitclerc et al.
(2018) ont mis en évidence que la force des fléchisseurs dorsaux de la cheville a un
impact sur les résultats des tests d’équilibre et sur la vitesse de marche. D’autres études
ont mis en évidence I’implication de ces muscles lors de trébuchements (Hammarén et
al.,2014).

Bachasson et al. (2016) et Ollivier et al. (2014) ont rapporté une relation entre la force
musculaire et la distance parcourue lors du 6MWT (6 minutes walking test)
(Kierkegaard et Tollbdck, 2007). Plus précisément, Bachasson et al. (2016) ont observé
que la force des muscles de la cheville, des extenseurs du genou et des fléchisseurs du
cou était corrélée avec la performance a ce test. Ollivier et al. (2014) ont également
rapporté une corrélation entre la force des muscles fléchisseurs et extenseurs de la
cheville et la performance au 6MWT chez cette population.

Lindeman et al. (1998) ont évalu€ la relation entre les muscles extenseurs du genou et

les habiletés fonctionnelles se basant sur le fait que cette relation est présente chez une
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population avec un développement typique. Ils ont avancé une relation forte entre la

force du quadriceps et le temps pour accomplir des taches fonctionnelles.

La perte de force chez les personnes atteintes de DM1 entraine une diminution de leur
niveau fonctionnel, incluant leurs capacités de marche. Ces adaptations les exposent a
un risque de chute supérieur a la population avec un développement typique. Il est alors
important de mieux comprendre la relation entre le patron de marche adopté par les

personnes avec un DM1 et leur niveau de force.

1.2.2 La marche des personnes atteintes de la maladie de Steinert

1.2.2.1 Paramétres spatio-temporels

La vitesse de marche de la population nommée DM1 est diminuée, causée par une
diminution de la longueur de pas et de la cadence (Bachasson et al., 2016; Dumont et
al., 2013; Galli ef al., 2012; Missaoui ef al., 2010; Ollivier et al., 2014; Radovanovié
et al., 2016; Tiffreau et al., 2012). D’autres ont rapporté une augmentation de la durée
de la phase d’appui (Radovanivié ef al.,, 2016). Aussi, Bachasson ef al. (2016) ont
souligné que I’asymétrie de la marche est augmentée. Enfin, une augmentation de la
base de sustentation, c’est-a-dire la largeur entre les pas, a également été mise en
évidence chez cette population (Galli et al., 2012).

Contrairement a ce qui a pu €tre rapporté chez les personnes dgées, ce sont des relations
linéaires qui ont été observées entre les paramétres spatio-temporels de la marche et le
niveau de force chez les personnes avec un DM1 (Petitclerc et al., 2018; Missaoui et
al., 2010; Tiffreau et al., 2012).
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1.2.2.2 Paramétres cinématiques

Trés peu d’études ont réalisé une analyse cinématique 3D de la marche des personnes
atteintes de DM1. Deux études ont rapporté une amplitude de mouvement limitée au
niveau de la hanche dans le plan sagittal, dii 4 une position antérieure du bassin (Galli
et al., 2012; Dumont et al., 2013). Au contraire, ’amplitude de mouvement est
augmentée au niveau du genou, dit a une extension excessive, voire un récurvatum lors
de la pause talon et de la phase d’appui, en plus d’une plus grande flexion pendant la
phase de balancement (Galli et al., 2012). Aussi, un phénoméne de « slap foot » lors
du contact au sol, dii 4 une incapacité du tibial antérieur a amortir le mouvement de
flexion plantaire de la cheville lors du premier pivot, a été observé (Wright ez al., 1995).
Durant I’appui, la cheville effectue une dorsiflexion anormalement grande, traduisant
un mauvais contrdle lors du second pivot (Galli et al., 2012).

Bien que des informations pertinentes soient ressorties par ces études, plusieurs limites
sont observables. En effet, le faible nombre de participants dans chaque étude (variant
entre 5 et 15) et le peu d’informations sur les participants atteints de DM1 limitent la
portée de ces études. De plus, aucune étude ne met en relation les données cinématiques

avec des données quantitatives de force.

1.2.2.3 Paramétres cinétiques

Pour ce qui est des études qui ont observé les paramétres cinétiques des personnes
atteintes de DM (Galli et al., 2012; Tiffreau et al., 2012; Wright et al., 1995), celles-
ci ont mis en évidence une plus grande puissance générée au niveau de la hanche lors

de la premiere partie de la phase d’appui, alors que les valeurs maximales de puissance
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générée a la cheville sont diminuées a la fin de la phase d’appui. Cette adaptation a été
mise en relation avec les résultats de force obtenus grice au Manual Muscle Testing
(MMT) réalisés selon 1’échelle MRC (Medical Research Council Scale) par Galli et al.
(2012). Cette faible puissance a la cheville lors de la phase de poussée a également été
retrouvée par Tiffreau ef al. (2012), dans une étude de cas (n=1). De plus, Tiffreau et
al. (2012) ont observé un moment d’extension du genou diminué en début de phase
d’appui. Aucune étude n’a a ce jour mis en relation ces adaptations cinétiques du patron
de marche avec des données quantitatives de la force musculaire des personnes avec
une DM1. )

1.2.2.4 Paramétres d’activité musculaire

Pour ce qui est de I’activité musculaire, une activité anormale du gastrocnémien a été
rapportée (Galli et al., 2012; Tiffreau et al., 2012). En effet, celui-ci aurait une activité
retardée lors de la phase d’appui et prolongée lors de la phase de balancement. Cela
meénerait donc a une co-contraction anormale du gastrocnémien et du tibial antérieur
lors de la phase de balancement. Cette activité musculaire inhabituelle a été mise en
relation avec le moment d’extension diminué au genou (Tiffreau et al., 2012).

De plus, Galli et al. (2012) ont souligné une activation anormale et retardée du semi-
tendineux, ainsi qu’une activation prolongée du tibial antérieur, tel qu’observable dans

la Figure 1.5.
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20 30 40

Figure 1.5 Illustration de la contraction musculaire du tibial antérieur (TA)
et du gastrocnémien médial (GEM) d’un patient durant un cycle de
marche normalisé de 0 & 100%. Les zones grises représentent la durée
d’activation normale de ces muscles (Galli et al., 2012)

Le nombre d’études s’intéressant a la marche des personnes avec une DM1 est trés
réduit. Ces études incluent habituellement un faible nombre de participants. De plus,
plusieurs d’entre elles sont publiées dans des formats d’articles courts et présentent trop
succinctement leur méthodologie. Finalement, aucune d’entre elles n’évalue le niveau

de force avec le parton de marche des personnes DM1.

A travers I’étude d’autres populations présentant des caractéristiques semblables, un

approfondissement des connaissances des effets de la faiblesse musculaire sur ce mode

ambulatoire est possible.
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1.2.3 Marche et faiblesse musculaire chez d’autres populations

Tout d’abord, avant de voir les effets de la faiblesse musculaire chez différentes
populations, van der Krogt er al. 2012, dans leur article : How robust is human gait to
muscle weakness? ameénent de 1’information pertinente par rapport & la faiblesse
musculaire en général. En effet, ceux-ci soulignent qu’avec une diminution de 40% de
la force musculaire, la marche est affectée. Aussi, ils vont affirmer que pour compenser
la faiblesse d’un muscle, celui-ci sera suractivé, c’est-d-dire qu’un plus haut
pourcentage de la force maximale du muscle sera utilisé. De plus, d’autres muscles qui
ne seraient pas habituellement utilisés seront activés. Ces compensations méneraient
directement a une augmentation du cofit énergétique pour le méme mouvement.
Saunders et al. (1953) ont rapporté les 6 déterminants de la marche. Lorsque deux ou
plus de ces mouvements sont altérés, le déplacement du centre de masse est modifié ce
qui affecte I’efficience de la marche. Ces 6 déterminants sont la rotation du bassin (1),
I’obliquité du bassin (2), la flexion du genou en phase d’appui (3), I’action coordonnée
du pied et de la cheville (4,5) et le déplacement latéral du bassin (6). Perry et Burnfield
(2010) ont quant a eux défini les quatre paramétres clés d’une marche efficace. Ces
quatre points sont: la stabilité du pied au sol lors de la phase d’appui, le dégagement
du pied par rapport au sol pendant la phase de balancement, un pré positionnement
approprié du pied lors de la phase terminale du balancement et une longueur de pas

adéquate.

Van der Krogt et al. (2012), ont rapporté que les faiblesses au niveau des fléchisseurs
plantaires, des abducteurs et des fléchisseurs de la hanche sont celles qui affectent le
plus la marche. A I’inverse, ce seraient des faiblesses aux extenseurs du genou et de la
hanche qui affecteraient le moins le patron de marche. En considérant les différentes
phases du cycle de la marche, ces auteurs soulignent le role clé des fléchisseurs

plantaires pour le support et la progression vers I’avant lors de la marche, du psoas-
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iliaque pour la progression de la jambe vers la phase de balancement et du moyen

fessier pour le support horizontal du bassin (van der Krogt et al., 2012).

Selon Chambers et Sutherland (2002), la marche est une succession de perte et de
récupération d’équilibre avec un centre de masse qui se déplace constamment. Les
populations avec une faiblesse musculaire vont positionner leur membre dans I’espace
pour faciliter I’atteinte de cette perte d’équilibre qui entraine le corps vers I’avant, c’est-
a-dire a4 amener la force de réaction du sol a se projeter vers I’avant du corps (Patte et
al., 2000).

1.2.4 Marche et faiblesse musculaire distale

Pour mieux comprendre 1’impact des faiblesses musculaires distales sur la marche il
est judicieux d’observer les adaptations a la marche des personnes atteintes de
dystrophie musculaire facio-scapulo-humérale (DFSH) et les personnes avec Charcot
Marie-Tooth.

Au niveau des membres inférieurs, la marche des personnes avec une DFSH sera
affectée majoritairement par la faiblesse des muscles fléchisseurs dorsaux de la
cheville, menant & un pied tombant (Kilmer et al., 1995). Pour prévenir les chutes, cette
population aura tendance a exageérer la flexion de la hanche et du genou lors de la phase
d’oscillation afin d’aider au passage du pas lors de la phase de balancement (Iosa et al.,
2007). De plus, Rijken et al. (2015), vont dénoter un changement dans la contribution
musculaire pour la vitesse de marche chez cette population. Précisément, dans le cas
d’une trop grande faiblesse des muscles fléchisseurs dorsaux de la cheville, cette

population va compenser en impliquant de fagon plus importante les fléchisseurs de la

hanche.
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La maladie de Charcot Marie-Tooth (CMT) est quant a elle caractérisée par une
faiblesse distale des membres inférieurs, une perte de sensation et des déformations
squelettiques, particulierement au niveau du pied (Ferrarin et al, 2012). Les
mécanismes compensatoires observables chez cette population sont en lien avec leur
pied tombant di & leur faiblesse importante au niveau des muscles fléchisseurs et
extenseurs de la cheville. Le premier mécanisme sera, comme décrit chez les personnes
avec une DFSH, une augmentation de la flexion du genou et de la hanche pour aider
au passage du pied lors de la phase de balancement, en plus d’une flexion plantaire
hative au milieu de la phase d’appui du c6té controlatéral (Wojciechowski et al., 2017).
Wojciechowski et al. (2017) vont aussi avancer que di a un angle de progression du
pied en interne, les patients atteints de CMT vont présenter une augmentation au niveau

de leur abduction et rotation externe de la hanche.

En résumé, les populations présentant des faiblesses musculaires distales vont utiliser
des mécanismes compensatoires majoritairement au niveau des hanches pour aider le
passage du pied vers I’avant. On s’attend aussi & un changement dans la contribution

musculaire, a savoir une plus grande implication des muscles proximaux.
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1.3 L’analyse quantifiée de la marche (AQM)

1.3.1 Principe de fonctionnement

L’analyse quantifiée de la marche (AQM) est utilisée pour mieux comprendre la
biomécanique de ce mouvement cyclique, qu’il soit pathologique ou non (Baker,
2013). Selon Cimolin et Galli (2014),

« L’analyse instrumentée tridimensionnelle de la marche (...) fournit des
données utiles a la compréhension du patron de marche normal et pathologique
par I’apport d’informations objectives sur le mouvement des articulations
(analyse cinématique), sur les variables temps/distance (analyse spatio-
temporelle) et sur les moments et la puissance développée au niveau de chaque
articulation (analyse cinétique) ».
A cela peut s’ajouter I’enregistrement de I’activité musculaire par ’analyse du signal

d’électromyographie (EMG) (Davis, 1997).

1.3.2 L’Analyse quantifiée de la marche (AQM)

Afin de bien comprendre quels sont les paramétres qui sont observables lors de la
marche, il est nécessaire de faire un retour sur ce qui compose ce mode de locomotion.

L’explication qui suit sera par rapport a un patron de marche non pathologique.
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1.3.3 Paramétres spatio-temporels

1.3.3.1 Les phases du cycle de marche

Un cycle de marche peut se décomposer facilement en deux phases : la phase d’appui

et de balancement, tel qu’il est possible de I’observer dans la Figure 1.6.

Phase d'appul Phase de balancement
f
Foe Off

s Stance (60%)

Figure 1.6 Représentation des phases d’un cycle de
marche chez un sujet sain (Baker, 2013)

I1 est possible de séparer la phase d’appui en fonction du nombre d’appuis sur le sol.
La phase d’appui débute par la pose du pied au sol qui sera appelée le contact initial. Il
est alors possible de distinguer une phase de double appui, qui signifie que les deux

pieds sont au sol.
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Figure 1.7 Classification des phases d’un cycle de marche chez un
sujet sain (Baker, 2013)
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Par la suite, dans la phase d’appui il est possible de reconnaitre la phase de simple appui
(Single Support dans la Figure 1.7), qui peut étre divisée en trois en fonction de
I’emplacement de la jambe opposée (Baker, 2013). Vient ensuite la seconde phase de
double appui, qui s’enchaine avec la phase de balancement de la jambe qui est, elle
aussi, divisée en trois phases, avant que le cycle se termine par un nouveau contact du

pied au sol.

1.3.3.2 Paramétres mesurables

En connaissant les différentes phases du cycle de marche, les paramétres observables
découlent d’eux-mémes. Les paramétres spatiaux sont ceux en rapport a I’espace, a
savoir des données de longueur et de largeur, mesurées en métres. Ces données vont
comprendre par exemple: la longueur de pas, la longueur de cycle et la largeur de pas.
Les paramétres temporaux sont ceux en rapport avec le temps, par exemple la vitesse
du cycle exprimée en metre/seconde et la fréquence de pas exprimée en nombre de pas
par minute (Baker, 2013).

1.3.3.3 Outil de mesure

En général, les paramétres spatio-temporels sont déterminés avec le systéme
optoélectronique (CarcrefT et al., 2016). Le systéme optoélectronique permet de faire
le suivi de marqueurs placés sur le pied et ainsi déterminer les paramétres spatio-
temporels de la marche. Par contre, une des limites ressorties par la communauté
scientifique est que le contact et le lever du sol sont déterminés visuellement lors du

traitement des données sur un logiciel (Nexus 2.0), amenant une source d’erreur
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potentielle reliée a 1’évaluateur. Il est alors possible de coupler d’autres outils de
mesure tels que des plateformes de force ou des capteurs de pressions pour définir plus

précisément I’instant des différents événements.

1.3.4 Paramétres cinématiques

hY

La cinématique fait référence a I’orientation 3D des segments du corps humain,
permettant ainsi d’accéder aux angles intersegmentaires suivant les axes de
flexions/extension, adduction/abduction et rotation interne/externe de chaque
articulation. Ces informations sont habituellement résumées telles que présentées dans
la Figure 1.8 de Baker (2013). A mentionner que cette figure est une représentation
moyenne prenant en considération plusieurs cycles de marche. L’angle a chaque
articulation et pour chaque plan se situe sur I’axe des ordonnées, tandis que sur 1’axe
des abscisses représente un cycle de marche de 0 a 100%, faisant référence a un cycle

complet tel que défini dans la Section 1.3.3 de ce chapitre.

Figure 1.8 Représentation graphique d’un
cycle de marche (Baker, 2013)
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Ces données sont habituellement issues de systeémes optoélectroniques de capture du
mouvement. Depuis 20 ans, ces systetmes se sont imposé€s comme le standard pour
I’analyse de la marche, car il ont ’avantage de permettre une grande liberté de
mouvement et ainsi ne pas contraindre le mouvement naturel du sujet (Kadaba et al.,
1990).

1.3.4.1 Outils de mesure : systéme optoélectronique

La base de linformation de I’analyse du mouvement par les systémes
optoélectroniques est le déplacement des marqueurs réfléchissants. Ceux-ci
réfléchissent la lumiére infrarouge et leur déplacement est enregistré par des caméras
infrarouges (Allard et al., 1995), puis reconstruit dans le logiciel en utilisant la méthode
de stéréovision qui met en correspondance un minimum de deux images planes pour
déterminer la position dans ’espace et le temps de ces marqueurs (Carcreff et al.,
2016). Pour I’analyse de la marche, la fréquence d’acquisition de ces systémes est
habituellement fixée a 100Hz.

1.3.4.2 Précision de ’outil

Les systémes optoélectroniques tels que le systéme Vicon (Oxford, UK) offre une
grande précision dans la reconstruction 3D du marqueur. Richard (1999) rapporte
qu’en général ces systtmes optoélectroniques vont déterminer la position des
marqueurs avec une erreur inférieure & Imm et que plus il a de caméras, moins il y a

de perte de vue des marqueurs (période pendant laquelle le marqueur serait vu par une
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ou aucune caméra). Allard et Allard (2011) ont rapporté que I’erreur absolue des
coordonnées se situe autour de 1 2 Smm. A partir du déplacement des marqueurs, un

modéle cinématique est utilisé afin d’accéder au mouvement réalisé.

1.3.4.3 Modéle cinématique

Le modéle cinématique a pour objectif de faire correspondre le placement des
marqueurs a la surface de la peau aux centres articulaires. Le placement de ces
marqueurs a des reperes anatomiques précis permet le calcul des centres articulaires et
par la suite des angles articulaires. Le modele cinématique du corps complet comprend
habituellement 15 segments. Selon Baker (2013), il est important de simplifier les
choses en considérant le modéle du corps humain comme composé de plusieurs
segments rigides. Chaque segment est donc considéré comme une entité qui ne se
déformera pas lors du mouvement et est associ€ a une partie du squelette (Cappozzo,
1984). Chaque modéle cinématique utilise un placement spécifique de marqueurs sur
des repéres osseux du corps humain pour définir chaque segment. D’aprés Sutherland
(2002), deux modeles sont plus souvent retrouvés dans les laboratoires d’analyse
quantifiée de marche et il s’agit des modeéles de Cleveland Clinic et le Conventional
Gait Model (CGM). Selon Baker (2013), le modéle comprenant les membres inférieurs
le plus accepté lors d’analyse quantifiée de la marche est le CGM. Le logiciel Nexus
de Vicon (Oxford, UK) utilise ce mode¢le, qui sera aussi connu sous le nom de Plug-in
Gait (PiG). 1l existe d’autres alternatives 3 ce modéle cinématique, mais c’est de loin
celui qui est le plus documenté dans la littérature scientifique, en plus d’utiliser un
nombre réduit de marqueurs (Baker, 2006) et étre simple d’utilisation (Sutherland,
2002). De plus, I'utilisation de grappes de marqueurs sur plaques par le modéle

Cleveland Clinic et son emploi de la calibration fonctionnelle qui nécessite un certain
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1.3.4.4 Précision du Conventional Gait Model

La précision du mode¢le est appréciable en observant la Figure 1.10 issue de McGinley
et al. (2009). Celle-ci rapporte de mani¢re résumée les études portant sur la
reproductibilité intra et inter opérateurs des mesures cinématiques réalisées avec le
Conventional Gait Model lors d’analyses quantifiées de la marche. Les auteurs
stipulent que la majorité des études ont rapporté une erreur de moins de 5° pour toutes
les variables cinématiques de ’AQM a I’exception de la rotation de la hanche et du
genou. Plus précisément, les erreurs du plan sagittal étaient en général en dessous de
4° et celles du plan frontal autour de 2° (McGinley et al., 2009).

Au niveau de mon laboratoire, une étude a également été réalisée et rapporte les mémes
niveaux d’erreur intra et inter opérateurs que ceux mis en avant dans I’étude de

McGinley et al. (2009) (Sinclair et al., 2019).









pour mesurer la force de réaction et le centre de pression. Celles-ci mesurent les trois
composantes de la force et des moments de force s’exergant sur la plateforme de force
(voir Figure 1.11) (Carcreff et al., 2016). Selon Carcreff ef al. (2016), ces capteurs de
force sont habituellement des jauges de contrainte (AMT]I, Logalex).

1.3.5.2 La dynamique inverse

Les données de ces plateformes, lorsque combinées aux données cinématiques et
anthropométriques d’un sujet, rend possible le calcul des moments nets au niveau des
articulations de la cheville, du genou et de la hanche par dynamique inverse (Winter,
2009). Celles-ci utilisent la 2e loi de Newton, plus précisément les équations
vectorielles de Newton-Euler (voir Equation 1.1), pour obtenir les forces et moments
de force nets articulaires grace a 1’utilisation des accélérations linéaires et angulaires,
de la masse, des centres de masses, des moments d’inertie et de la force de réaction du
sol (Winter, 2009).

Z Fext = ma et ZM(Fm) = la.

Equation 1.1 Equations vectorielles de Newton-Euler (Baker,
2013)

En utilisant le produit des moments nets aux articulations et la vitesse angulaire, il est
possible d’obtenir la puissance développée a chaque articulation (Baker, 2013). A noter
que les calculs par la dynamique inverse se limitent aux articulations des membres
inférieurs (cheville, genou, bassin et hanche) dus a la complexité et au manque de
validité passé ces articulations (Raison et al., 2012). Ces calculs de moments sont

illustrés dans la Figure 1.12.
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Ces moments, exprimés en moment de force interne, renseigneront sur le groupe
musculaire utilisé pour chaque mouvement, tandis que la puissance associée a chaque
articulation renseignera sur la nature de la contraction musculaire. Par exemple, une
génération d’énergie serareliée & une contraction concentrique alors qu’une absorption

d’énergie correspondra a une contraction excentrique.

‘.-R:d))»{:d

Figure 1.12 Représentation d’un membre inférieur pour les
équations de la dynamique inverse (Kirtley, 2006)
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1.3.5.3 Précision des mesures

Comme ces calculs se basent sur des données cinématiques, les résultats varieront en
fonction du modéle cinématique utilisé. Kainz et al. (2017) vont stipuler que pour
toutes les articulations des membres inférieurs les erreurs types intra et inter évaluateur
étaient sous 0,08Nm/kg pour tous les modéles qu’ils ont observés. Plus précisément,
les erreurs types intra et inter évaluateurs pour le modeéle Plug-In Gait (PiG) se
retrouvaient entre 0,03 et 0,05Nm/kg. Cette variation de mesure représente entre 3 et
5% de la valeur maximale du moment de force interne mesurée a la cheville en flexion
dorsale lors de la fin de la phase d’appui (Kainz et al., 2017).

Certaines limites sont a considérer lors de I'utilisation de ces calculs. Les effets des
ligaments et de la friction (augmentant avec 1’dge) ne sont pas considérés. De plus,
c’est le moment de force net qui est calculé représentant la somme des moments de
force du groupe musculaire agoniste et antagoniste. Il est donc impossible de cibler

’action d’un seul muscle (Carcreff et al., 2016).

1.3.6 Test d’endurance a la marche

Lors d’une analyse quantifiée de la marche, certains protocoles vont adjoindre des
mesures d’endurance a la marche. Initialement, celles-ci étaient réalisées comme
alternative a la mesure de la consommation d’oxygéne (Baker, 2013). Aujourd’hui, il
est admis que les tests d’endurance a la marche permettent d’évaluer les capacités
fonctionnelles d’une personne. Selon I’American Thoracic Society (2002), il en
existerait plusieurs, mais le choix de celui-ci doit se baser sur la question clinique a

laquelle on veut répondre, ainsi que sur les ressources disponibles.



32

Pour observer I’endurance a la marche et les capacités fonctionnelles de la population,
le 6BMWE est préconisé. L’exercice de marche de six minutes ((MWE) (Guyatt et al.,
1985) différe du test de marche de six minutes (6MWT) (Kierkegaard et Tollbick,
2007). En effet, la vitesse de marche confortable est utilisée lors du 6MWE alors qu’il
est demandé au sujet de parcourir la plus grande distance possible lors du 6MWT. Le
6MWE permet de renseigner sur ’habileté d’une personne & accomplir ses tiches
quotidiennes, alors que le 6MWT mesure plutot une capacité physique (Guyatt et al.,
1985). Cet exercice est considéré représentatif des exercices de marche de la vie

quotidienne (Guyatt ef al., 1985; Kierkegaard et Tollbéck, 2007; Parent ef al., 2016).
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1.4 Objectifs et hypothéses

11 est démontré dans la littérature que les personnes atteintes de DM1 ont une faiblesse
musculaire distale (Bouhour ef al., 2007) et des limites fonctionnelles (Hammarén et
al., 2014), incluant leurs capacités de marche (Bachasson et al., 2016). Cependant, il y
a trés peu d’informations chez cette population concernant la description biomécanique
de la marche et son lien avec la faiblesse musculaire. Les objectifs principaux de ce

présent travail sont tels que décrits ci-dessous.

Objectif 1 - Rapporter la marche des personnes atteintes de DM1 et la comparer a la
marche de personnes avec un développement typique.

Le sous-objectif 1.1 sera de comparer les paramétres spatio-temporels.

On émet I’hypothése que la vitesse de marche sera réduite, par une diminution de la
cadence et de la longueur de pas. Des adaptations compensatoires, telles qu’une
augmentation de la largeur de leur base de sustentation sont aussi attendues.

Le sous-objectif 1.2 sera de comparer les paramétres cinématiques.

On émet I’hypothése qu’il y aura des différences dans I’amplitude de mouvement de
certaines articulations. Précisément, une diminution de I’amplitude de mouvement de
la hanche et une augmentation de I’amplitude du genou dans le plan sagittal. Des
mouvements anormaux au niveau de la cheville sont attendus, tel qu’un phénoméne de
slap-foot.

Le sous-objectif 1.3 sera de comparer les paramétres cinétiques.

On émet I’hypothése qu’il y aura une diminution de la puissance générée a la cheville

lors de la phase de poussée, en plus d’une augmentation de la puissance générée a la

hanche lors de I’appui.
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Objectif 2 - Explorer la relation entre la force musculaire des membres inférieurs et le
patron de marche des sujets atteints de DM1.

Le sous-objectif 2.1 sera d’explorer la relation entre la force musculaire et les
paramétres spatio-temporels

On émet I’hypothese que la puissance des fléchisseurs plantaires, ainsi que la force des
abducteurs et des fléchisseurs de la hanche seront associées a la vitesse de marche.

Le sous-objectif 2.2 sera d’explorer la relation entre la force musculaire des membres

inférieurs et les paramétres cinématiques de la marche.

Objectif 3 - Explorer la relation entre la force musculaire des membres inférieurs et
I’endurance a la marche des sujets atteints de DM1.
On émet I’hypothese que la puissance maximale générée a la cheville sera en relation

avec la performance au 6MWE.



CHAPITRE Il METHODOLOGIE

Mon projet de maitrise était un sous projet d’une étude de plus grande ampleur visant
a évaluer les effets d’un entrainement aquatique chez des personnes avec une DM1
(projet AquaSteinert). Dans ce projet deux groupes ont été constitués, chacun suivant
une modalité d’entrainement différente. Mon projet incluait ’ensemble des évaluations

de la marche et de la force de ces deux groupes réalisés avant I’entrainement.

2.1 Participants

2.1.1 Recrutement

La population cible était des personnes atteintes avec DM1. Le premier contact fut fait
par Maria Vocos physiothérapeute au Centre de Réadaptation Lucie-Bruneau a
Montréal. Sur une liste de 60 DM1 connus, 22 DM1 qui remplissaient les critéres de
sélections ici-bas ont été recrutés pour participer au Projet AquaSteinert.

Onze personnes adultes avec un développement typique ont également été incluses
dans I’étude afin de former un groupe contréle et répondre a 1’objectif 1 du présent

travail. Ce groupe avait la méme taille que le groupe de personnes avec une DM1.






Tableau 2.2: Caractéristiques des participants du projet AquaSteinert

Sujets Genre Age (années) | Poids (kg) |Taille (cm) |Forme DM1
BDO01 M 55 94,6 179 Adulte
BDO02 M 59 60,1 163,1 Adulte
BD03 M 56 90,6 1649 Adulte
BD04 M 30 72 173,8 Congénitale
BD05 F 52 84 157,1 Congénitale
BD06 M 32 104,5 167,4 Adulte
BDO07 M 26 71,4 156,5 Congénitale
BDO08 M 43 73,2 178,4 Adulte
BD09 M 42 75 173,4 Adulte
BDI10 M 49 92,8 171,5 Adulte
BDI11 M 39 107,1 164,1 Congénitale (léger)
BDI12 M 37 65,6 159 Congénitale
BD13 F 40 416 155,4 Adulte
BD14 M 35 110,3 182,5 Congénitale
BDI15 M 60 46,4 149,2 Conggénitale
BDI16 M 20 94,5 153,4 Conggénitale (léger)
BD17 F 67 55 150,2 Adulte
BDI18 M 52 105,8 157,3 Congénitale
BD19 F 42 61 147 Adulte
BD20 F 44 37,2 149,5 Congénitale
BD21 F 38 52 167 Conggénitale
BD22 M 49 78,6 172,8 Adulte

%’Ic‘zf“t;‘:: 0951177 | "HNE 16331063

2.1.4 Ethique et informations pertinentes
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Tous les participants ont signé un formulaire de consentement de participation au

présent projet de recherche. Celui-ci a été approuvé par le comité d’éthique du Centre

de Recherche Interdisciplinaire en adaptation Réadaptation (CRIR). Les formulaires

d’information et de consentement de participation sont rapportés dans I’ Appendice A
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et I’ Appendice B. Ces documents permettaient au sujet de prendre une décision €clairée
face a sa participation au projet de recherche et de I'informer qu’a tous moments, celui-

ci pouvait se désister.

2.2 Protocole expérimental

2.2.1 Déroulement global

Tous les participants ont suivi le méme protocole (Appendice C). Les évaluations ont
toutes été effectuées au Laboratoire d’Analyse du Mouvement du Centre de
Réadaptation Marie-Enfant (LAM-CRME). Les mesures ont été réalisées par les

mémes évaluateurs formés a la prise de ces mesures.

2.2.2 Evaluation de la force

La force maximale isométrique a ét€ mesurée par dynamométrie portable (Lafayette
manual muscle test system, Lafayette, USA) (Figure 2.1) au niveau des muscles
fléchisseurs et extenseurs du genou et des muscles fléchisseurs, extenseurs et

abducteurs des hanches.
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correspondant au modéle cinématique PiG (se référer a la Figure 1.9) par un assistant
de recherche expérimenté (Sinclair ef al., 2019). Les analyses ont été faites avec le
logiciel Nexus 1.8.5 (Vicon Motion System, Oxford, UK) et la librairie Matlab du
LAM-CRME. Les paramétres spatio-temporels et cinématiques (angles
intersegmentaires) ont été moyennés sur 10 cycles. Les parametres spatio-temporels
ont été définis visuellement en considérant le déplacement des marqueurs placées sur
le pied (Veilleux et al., 2016). Les angles aux chevilles, hanches et genoux, ainsi que
’inclinaison du bassin et du tronc dans le plan sagittal, frontal et transverse ont été
calculés. Les valeurs moyennes, maximales et minimales, ainsi que les amplitudes de

mouvement ont été retenues pour I’analyse.

b. Mesures cinétiques
Pour les parameétres cinétiques, trois plateformes de force (AMTI, Watertown, USA)
encastrées dans le sol ont permis d’enregistrer la force de réaction du sol. Les
paramétres cinétiques (moment de force et puissance articulaire) ont été calculés par la
librairie Matlab du LAM-CRME et seront moyennés sur 3 cycles. Les moments de
force en flexion/extension, adduction/abduction et rotation interne/externe, ainsi que la
puissance générée et absorbée ont été calculés pour les articulations des chevilles,

genoux et hanches. Les valeurs maximales ont été retenues pour ’analyse.

c. Test de marche continu
Le second test, toujours effectué pieds nus, était un 6MWE réalisé A vitesse confortable,
spontanément choisie par le participant. Pour ce faire, il a marché le long d’un chemin
ovoide de 25 métres (voir Figure 2.4). La distance finale parcourue a €té notée a la fin

du 6MWE et retenue pour I’analyse.
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2.3 Analyses statistiques

Toutes les données ont été reportées comme : médiane [min-max]. La répartition
normale des variables a été testée par le test de Shapiro-Wilk, comme celui-ci est moins
conservateur et plus sensible face a des échantillons plus petits (Yap et Sim, 2011).
Suite aux résultats, ’utilisation des tests non paramétriques a été préconisée.

Tout d’abord, une vérification a €té faite s’il y avait une différence entre les données
de la jambe droite et de la jambe gauche avec le test de rang de Wilcoxon, I’équivalent
non paramétrique du fest t pour échantillons appariés. Comme aucune différence
significative n’a été rapportée, I’utilisation d’une seule jambe a permis de simplifier les
données.

Pour répondre au premier objectif qui était de rapporter la marche des personnes
atteintes de DM1 et la comparer a la marche de personnes avec un développement
typique, une comparaison a été faite entre les deux formes de la DM, c’est-a-dire la
forme congénitale et la forme adulte classique avec I’équivalent non paramétrique du
test t non apparié, le U de Mann-Whitney, en raison de la normalité des résultats. Les
données du groupe expérimental (participants avec une DMI1) ont ensuite été
comparées au groupe contrle avec le U de Mann-Whitney. Il s’agit de paramétres
spatio-temporels, cinématiques et cinétiques de la marche. Ceux-ci sont listés dans
I’ Appendice D.

Afin d’explorer la relation entre la force musculaire des membres inférieurs et le patron
de marche des sujets atteints de DM1 qui est le deuxiéme objectif de ce projet de
recherche, les coefficients de Spearman, I’équivalent non paramétrique des coefficients
de corrélation de Pearson (r) ont été calculés pour quantifier la relation présente entre
les paramétres spatio-temporels et cinématiques de la marche avec les données de
force. Un p<0,05 était considéré comme une différence significative.

Aussi, les valeurs de force musculaire mesurées et compilées au niveau des membres

inférieurs ont ét¢ utilisées pour explorer leur relation avec I’endurance a la marche des
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sujets atteints de DM1 grice aux coefficients de Spearman. Plus précisément, avec la
distance parcourue lors de 1’exercice de marche de 6 minutes (6MWE). Le tout pour
répondre au troisiéme et dernier objectif.

Par la suite, comme la normalité ne le permettait pas, des modeles de régressions
linéaires n’ont pas pu étre testés pour expliquer la variabilité des paramétres de marches
(variables dépendantes) par la force musculaire (variables indépendantes). La méthode
de sélection pas a pas aurait été utilisée pour construire les modeéles. Les variables
indépendantes, dites explicatives, telle que la force musculaire isométrique des groupes
abducteurs, fléchisseurs et extenseurs de la hanche, ainsi que celle des groupes
fléchisseurs et extenseurs du genou en plus de la puissance générée et absorbée a la
cheville en dynamique, auraient ét¢ ajoutées au modele si la probabilité de F était plus
petite que 0,05 (F<0,05) et éliminées si la probabilité de F était plus grande que 0,1
(F>0,1). Les valeurs auraient été exprimées en R2 ajusté. Des régressions
logarithmiques auraient aussi été testées de maniére exploratoire, si la normalité I’avait
permis. L’analyse du résiduel aurait permis de valider le choix du modéle.

Toutes les analyses ont été effectuées sur SPSS (Version 24, SPSS Inc., Chicago,

Illinois).



CHAPITRE III RESULTATS

Tout d’abord, tous les participants ont pu effectuer le protocole expérimental en entier
a Pexception du groupe contréle qui n’a pas effectué 1’exercice de marche de six
minutes. Toutes les données ont été rapportées en médiane [min-max]. Da & des
problémes d’occultation de marqueurs, les données du sujet DM21 ont dii étre écartées
amenant le groupe DM1 4 21 sujets.

Suite au test de Shapiro-Wilk I’ensemble des variables n’avait pas une répartition
normale, ainsi des tests non paramétriques ont été utilisés.

Le test de rang de Wilcoxon a permis d’identifier qu’il n’y avait pas de différence
statistiquement significative entre la jambe droite et la jambe gauche des sujets atteints
de DM, ainsi seulement la jambe droite a été€ considérée. De plus, aucune différence
significative (p>0,05) entre les formes de DM1 (forme adulte vs forme congénitale)
n’a été trouvée concernant I’ensemble des parameétres de marche qui sont listés dans

I’ Appendice D.
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3.1 Comparaison entre la marche du groupe DM1 et CTL

3.1.1 Parameétres spatio-temporels

Tel qu’observable dans le Tableau 3.1 qui regroupe les paramétres spatio-temporels
des deux groupes, on dénote des diminutions significatives au niveau du temps en
simple appui (p<0,001), de la longueur de pas (p<0,001) et de la longueur de cycle
(p<0,001), ainsi qu’au niveau de la vitesse (p<0,001) chez le groupe atteint de DM1
comparativement au groupe avec un développement typique. Une augmentation

significative est dénotée au niveau de la largeur maximale de la base de support

(p=0,034).

3.1.2 Paramétres cinématiques

Le Tableau 3.2 regroupe les résultats de la comparaison entre les paramétres
cinématiques des deux groupes. Les comparaisons sont classées selon les phases de la
marche. Dans toutes les phases, il est possible de dénoter une différence significative
au niveau de la position du bassin. En effet, une augmentation significative de
I’antéversion est observable (p<0,05). Lors du contact initial, les différences
significatives observables sont au niveau de la dorsiflexion de la cheville (p=0,05) et
du positionnement vers I’extérieur du pied (p=0,012). Par la suite, lors de la phase
unipodale, il y a une augmentation significative du minimum de flexion observable a
la hanche (p=0,028), ainsi qu’une diminution significative de I’angle de progression
maximal du pied (p=0,003). Lors de la poussée les différences entre le groupe DM1 et
le groupe CTL vont €tre au niveau du positionnement du tronc qui sera incliné vers

I’avant (p=0,05) et incliné latéralement (p=0,02), de la hanche qui sera plus fléchie
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dans le groupe DM1 (9,03° [-13,11 — 36,86]) que dans le groupe CTL (3,17° [-12,86 —
15,58]) (p=0,016). De plus, une dorsiflexion augmentée a la cheville (p=0,001) et un
angle de progression du pied accru (p=0,001) sont dénotés. Finalement, lors de la phase
de balancement, les différences significatives observables sont au niveau de la flexion
minimale effectuée a la hanche avec une médiane de 10,91° [-11,22 — 39,16] pour le
groupe DM1 et une médiane de 4,85° [-10,57 — 18,38] pour le groupe CTL (p=0,015).
Aussi, une différence sera observée au niveau de I’angle minimal de plantiflexion a la
cheville (p=0,005) et de I’inclinaison latérale du tronc (p=0,031).

Ces observations sont résumées dans la Figure 3.1 ol les graphiques sont les angles
intersegmentaires des membres inférieurs dans les trois plans, en fonction du cycle de

marche représenté de 0 2 100%.

3.1.3 Parameétres cinétiques

Le pic de moment de force en flexion de la hanche est diminué (p=0,05) tout comme
les pics de dorsiflexion et de plantiflexion de la cheville (p=0,03) (Tableau 3.3).
Quant aux puissances articulaires générées et absorbées lors de la phase d’appui du
cycle de marche (Tableau 3.4), une diminution des pics de puissance générés a la
hanche (p=0,03) et a la cheville (p=0,003) est notable, tout comme une diminution du
pic de puissance absorbée a la cheville (=0,002).
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Figure 3.1 Résumé des différences cinématiques entre les groupes
DM1 et CTL en fonction du cycle de marche représenté de 0 a 100%
La barre grise représente 1’écart type du groupe CTL et la ligne verte
représente la moyenne regroupée des sujets du groupe DM1.

3.2 Relation entre la force et la démarche des personnes avec une DM1

Les Tableaux 3.5, 3.6 et 3.7 rapportent que plusieurs groupes musculaires sont en
relation avec les paramétres spatio-temporels suivants : le temps de simple appui, la
largeur maximale et minimale de la base de support, la longueur de pas et du fait méme
la longueur de cycle et la vitesse de marche. A cette liste s’ajoute la distance parcourue
lors de I’exercice de marche de six minutes. Les groupes musculaires concernés sont
les fléchisseurs et abducteurs de la hanche, les groupes extenseurs et fléchisseurs du
genou, puis les fléchisseurs plantaires de la cheville. A I’exception de celles concernant

la largeur de la base de sustentation, toutes les corrélations sont positives.
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Les relations entre la force musculaire maximale isométrique et la puissance a la
cheville avec les paramétres cinématiques sont rapportées dans les Tableaux 3.8 a 3.10.
A noter que d{i aux grands nombres de données cinématiques observées, seulement les
corrélations significatives sont rapportées.

Lors du contact initial, des corrélations négatives entre le positionnement du bassin
dans le plan sagittal et les groupes extenseurs de la hanche (rho= -0,484, p=0,026),
abducteurs de la hanche (rho= -0,435, p=0,049) et fléchisseurs du genou (rho= -4,70,
p=0,031) sont présentes. A noter que dans toutes les phases de la marche, le
positionnement du bassin en sagittal sera en relation négative avec les extenseurs de la
hanche, a savoir que plus les muscles sont faibles, 1’antéversion s’accentue (Tableaux
3.82a3.10).

Lors de la phase unipodale de certains segments, des corrélations négatives sont
retrouvées entre le positionnement du tronc (sagittal) et les groupes extenseurs du
genou et entrve la position du bassin (sagittal) et les extenseurs de la hanche. Des
relations positives sont présentes entre 1’angle minimal au genou (sagittal) et les
groupes extenseurs du genou et des fléchisseurs plantaires de la cheville, puis entre
I’angle de progression du pied en transverse et la force des fléchisseurs de la hanche.
Dans le Tableau 3.9, la prochaine phase observable est toujours la phase unipodale,
mais il y est question des angles maximaux retrouvés aux segments. Les groupes
extenseurs de la hanche sont en relation négative avec ’angle maximal au bassin en
sagittal (tho= -0,515, p=0,017). La force des groupes extenseurs du genou et des
fléchisseurs plantaires de la cheville sont tous les deux en relation positive avec les
angles en sagittal au niveau de la hanche, du genou, de la cheville, en plus de I’angle
maximal retrouvé au pied dans le plan transverse.

Finalement, ’angle maximal au genou lors de la phase de balancement est corrélé de
maniere significative avec la force des fléchisseurs de la hanche (rho=0,444, p=0,044),
des abducteurs de la hanche (rho=0,579, p=0,006), des fléchisseurs du genou
(tho=0,493, p=0,023) et des fléchisseurs dorsaux de la cheville (tho=-0,463, p=0,034).
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Comme la normalité ne le permettait pas, les régressions linéaires et les régressions

logarithmiques n’ont pu étre effectuées.
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CHAPITRE IV DISCUSSION

Tout d’abord, le premier objectif de recherche de ce projet était de rapporter la marche
des personnes atteintes de DM1 et la comparer 4 la marche de personnes avec un
développement typique. Le tout, avec un nombre de participants plus élevé de ce qui
est retrouvé dans la littérature, ce qui aura un impact sera au niveau de la précision des

résultats.

4.1 Comparaison entre la marche du groupe DM1 et CTL

4.1.1 Paramétres spatio-temporels

Pour répondre au premier objectif, la premiére étape était de comparer les paramétres
spatio-temporels de la population atteinte de DM1 avec ceux d’une population a
développement typique. Les parametres spatio-temporels ont donc été observés chez
les 32 sujets participants a I’étude. Comme rapporté dans la littérature la présente étude
rapporte une diminution significative de la vitesse de marche 0,92 m/s [0,17 — 1,19]
pour le groupe DM1 et 1,28 m/s [1,03 — 1,51] pour le groupe CTL) (Bachasson et al.,
2016; Galli et al., 2012; Radovanovi¢ et al., 2016). D’autres résultats attendus étaient
une diminution de la longueur de pas, une augmentation de la largeur de la base de
sustentation et une augmentation de la phase d’appui (Bachasson et al., 2016; Galli et
al., 2012; Hammarén et al., 2014; Radovanovic et al., 2016). Ceux-ci ont aussi été

retrouvés dans notre étude. Le seul résultat qui différe de la littérature est au niveau de
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la cadence de pas. En effet, Galli et al. (2012) et Radovanovi¢ et al. (2016) ont ressorti
une diminution de la cadence de pas qui n’est pas ressortie par les résultats. La
variabilité des résultats auprés du groupe DM1 et un biais de sélection peuvent avoir
affecté les données, comme les conditions de marche dans ces études étaient
semblables aux notres. En effet, le fait de sélectionner des sujets volontaires fait en
sorte que ceux-ci sont plus motivés et généralement moins déconditionnés que la

majorité de la population atteinte.

4.1.2 Paramétres cinématiques

Le second sous-objectif de I’étude était de comparer les paramétres cinématiques,
c’est-a-dire les angles intersegmentaires, des deux populations./Les résultats montrent
que la population du groupe DM1 a une augmentation de ’antéversion du bassin
retrouvée tout au long du cycle de marche. Ceci a déja été rapporté par Dumont ef al.
(2013), Galli et al. (2012) et Tiffreau et al. (2012). Elle serait en lien avec la limitation
de mouvement retrouvée a la hanche (Wright et al., 1995). En effet, les résultats
montrent une augmentation de la flexion de la hanche a tous les instants de marche.
Cette flexion excessive est en partie créée par une antéversion du bassin. Un
changement dans I’amplitude du mouvement du genou était aussi attendu. Plus
précisément, les études ont rapporté une hyper extension du genou lors de la phase
d’appui, puis a une augmentation de flexion lors de la phase de balancement pour aider
au passage du pied vers ’avant (Galli ef al., 2012; Tiffreau et al., 2012). Lorsque les
médianes sont observées, aucune hyper extension n’est retrouvée auprés des
participants du groupe DM1. En effet, la médiane de I’angle minimum au genou lors
de la phase unipodale était de 5,76° [-16,51 — 18,98] pour le groupe DM1 et de 8,31°
[-9,08 — 11,96] (p=0,351). Par contre, lorsque regardés individuellement, huit sujets

DM1 ont une hyper extension lors de la phase unipodale. Sur ces huit sujets, 75%, donc
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six sont sous la médiane (0,86 Nm/kg [0,06 — 1,56] au niveau de la force des extenseurs
du genou, alors que ce pourcentage est de 62,5% pour les fléchisseurs du genou.

Selon la littérature, plusieurs compensations pour passer le pied vers ’avant sont
attendues pour le groupe DM1 lors de la phase de balancement. Celles-ci seraient en
lien avec une diminution de la dorsiflexion présente, ce qui ménerait 4 un pied tombant
(Galli et al., 2012; Tiffreau et al., 2012). Dans les résultats obtenus au niveau de la
flexion du genou en phase de balancement, aucune différence n’est présente entre les
deux groupes (59,10° [28,68 — 83,53] pour le groupe DMI et 62,95° [51,32 — 70,58]
pour le groupe CTL, p=0,159), ce qui aurait pu étre attendu. Encore une fois, la
sélection de participants possiblement moins atteints pourrait avoir un impact sur ce
résultat. En effet, une augmentation significative de la flexion de hanche est présente
lors de la phase de balancement (p=0,015), ce qui pourrait signifier que cette
compensation du groupe DM1 est suffisante pour passer le pied vers I’avant. Dans les
résultats des tests de Mann-Whitney, le manque de dorsiflexion lors de la phase de
balancement n’est pas significativement présent (p=0,065), bien qu’une tendance
semble présente. En effet, la médiane du maximum de dorsiflexion est 3,09° [-25,18 —
12,48] pour le groupe DM1 et 7,64° [-1,74 — 8,66] pour le groupe CTL. I1 est possible
d’observer beaucoup de variabilité dans le groupe DMI, ce qui pourrait diminuer
I’impact statistique. Par contre, lorsque 1’on regarde des sujets avec des résultats de
force plus bas, et donc plus faibles, par exemple les sujets DM12 et DM16, ceux-ci au
méme moment ont des angles de -25,18° et -20,09° au niveau de la cheville. Cela
signifie que chez les sujets plus faibles du groupe expérimental, la plantiflexion et donc
le pied tombant est retrouvé, comme vu dans la littérature. Dumont et al. (2013) vont
aussi amener qu’il y a une augmentation d’amplitude de mouvement en rotation au
niveau du pied. Les résultats de notre étude confirment que le pied aura tendance a
s’orienter vers I’extérieur. En effet, la rotation du pied dans le plan transverse pour les
deux groupes est significativement différente lors de la phase d’appui. Orienter les
pieds vers l’e)étérieur leur permettrait d’ajouter de la largeur a leur base de sustentation,

ce qui augmenterait leur stabilit¢ (Hammarén er al, 2012). Cette compensation
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observable est possiblement en lien avec les risques de chutes et I’instabilité en

dynamique chez cette population (Dumont et al., 2013; Hammarén et al., 2014).

4.1.3 Paramétres cinétiques

Finalement, le troisiéme et dernier sous-objectif était de comparer les paramétres
cinétiques des deux populations a I’étude. Des différences sont observables au niveau
de la hanche et de la cheville. Plus précisément, au niveau des moments de force dans
la phase d’appui, elles sont observées au niveau du pic de flexion de la hanche (p=0,05)
et des pics de plantiflexion (p=0,03) et de dorsiflexion (p=0,03) de la cheville qui sont
tous diminués. Au niveau de la puissance articulaire, ce sont des diminutions
significatives de la puissance générée a la hanche (p=0,03), puis de la puissance
générée (p=0,003) et absorbée (p=0,002) a la cheville. Galli et al. (2012) ont apporté
des renseignements similaires au niveau de la cheville. Par contre, ils avaient dénoté
une augmentation de la puissance générée a la hanche, qui n’a pas été retrouvée dans
la présente étude. Pourtant, une compensation de la faiblesse distale par un engagement
plus important des muscles proximaux, notamment des hanches, a été mise en évidence
chez des populations avec des atteintes similaires, comme la dystrophie musculaire
FSH et la maladie Charcot Marie-Tooth. Le groupe expérimental dans I’étude de Galli
et al. (2012) étant composé de dix sujets avec des formes de la maladie trés différentes,
les résultats obtenus par ceux-ci ne permettront pas d’extrapoler sur toute la population
atteinte de DM1, notamment les plus faibles ayant un compte de répétitions CTG élevé.
En effet, la moyenne des répétitions CTG de leurs sujets étant de 165. Les différences
peuvent donc possiblement s’établir sur le fait que le groupe expérimental DM1 dans

notre étude est plus faible musculairement.
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4.2 Relation entre la force et la démarche des personnes avec une DM1

Le second objectif de ce projet de recherche était d’explorer la relation entre la force
musculaire des membres inférieurs et le patron de marche des sujets atteints de DM1.
Plus précisément, explorer la relation avec les paramétres spatio-temporels et

cinématiques de la marche du groupe avec DM1.

4.2.1 Parametres spatio-temporels

Les résultats présentés dans les Tableaux 3.5 et 3.6 soulignent I’importance de la force
musculaire lorsqu’elle est mise en relation avec les paramétres spatio-temporels de la
marche. En effet, plus la force des muscles fléchisseurs et abducteurs de la hanche, des
fléchisseurs et extenseurs du genou et des fléchisseurs plantaires de la cheville
augmente plus le temps en simple appui, la longueur de pas et la vitesse de marche
augmente (Tableau 3.5). Hammarén ef al. (2014) vont confirmer que plus les sujets
atteints de DM1 sont plus faibles au niveau des membres inférieurs, moins les résultats
aux tests d’équilibre dynamique sont bons. De ce fait, les sujets plus forts sont donc
plus stables en équilibre. Donc, tel qu’attendu, les parametres spatio-temporels de la
marche sont sensibles & la faiblesse au niveau des fléchisseurs plantaires, des
fléchisseurs et des abducteurs de la hanche (van der Krogt et al., 2012). Ce qui n’était
pas attendu par la littérature est de retrouver un impact fort des fléchisseurs et
extenseurs du genou (p<0,01). En effet, selon van der Krogt et al. (2012), le seuil de
faiblesse ou les extenseurs du genou affectent la marche est beaucoup plus haut que
celui des fléchisseurs plantaires. En observant les résultats, on peut avancer que ce seuil

de faiblesse a donc été atteint chez les sujets DM, le tout majoritairement en lien avec
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leur atteinte sur les muscles squelettiques, telles que la dystrophie musculaire et la
myotonie.

Le Tableau 3.6 rapporte des relations négatives entre la force la largeur de la base de
support. En d’autres mots, plus un sujet est fort au niveau des membres inférieurs,
moins sa largeur maximale et minimale de base de sustentation est grande. Le tout
toujours en lien avec I’équilibre de ces sujets. En effet, I’augmentation de leur base de
sustentation est une stratégie habituelle pour gagner de la stabilité (Hammarén et al.,

2012, 2014), notamment chez les personnes les plus faibles.

4.2.2 Paramétres cinématiques

Le deuxiéme sous objectif était d’explorer la relation entre la force musculaire des
membres inférieurs et les paramétres cinématiques de la marche du groupe DM1
(Tableaux 3.8 a 3.10). Tout d’abord, ’antéversion du bassin retrouvée tout au long du
cycle de marche est en relation négative avec la force des extenseurs de la hanche.
Selon van der Krogt et al. (2012), la position antérieure du bassin serait en lien avec un
déséquilibre musculaire présent entre les muscles fléchisseurs et extenseurs. Par la
suite, en observant les Tableaux 3.8 a 3.10, un autre mouvement ressort lors de la
majorité des phases de la marche et il s’agit de I’angle de progression du pied dans le
plan transverse. En fait, les corrélations avec ce paramétre différent en fonction des
phases de la marche, mais sont toujours positives. La possibilité est que plus les sujets
sont forts, moins le pied est en rotation externe. Le tout raméne au fait que plus ils sont
forts, plus ils sont stables, ce qui fait en sorte qu’ils compensent de moins en moins
pour leur manque d’équilibre par une augmentation de leur base de sustentation et donc
un angle de progression du pied vers I’extérieur (Radovanovié et al., 2016). Au niveau
de la hanche, une seule corrélation positive lors de la phase unipodale est retrouvée

avec les muscles extenseurs du genou et fléchisseurs plantaires de la cheville. Donc,
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plus leur force augmente, plus la flexion augmente. A P’inverse, plus ils sont faibles,
plus la flexion diminue. La faiblesse musculaire des extenseurs du genou et des
fléchisseurs plantaires limite la capacité des patients a controler 'amplitude articulaire
de la flexion de la hanche. Conséquemment, la limitation de flexion de la hanche
constitue un mécanisme compensatoire qui limite aussi l'utilisation des muscles du

genou et de la cheville.

Au niveau du genou, lors de la phase unipodale, ’angle minimal, c¢’est-a-dire I’angle
d’extension, sera en lien avec le couple extenseur du genou et extenseur de la cheville.
En effet, ce couple qui est un autre déterminant de la marche économe (Saunders et al.,
1953). Selon les résultats, plus le couple est faible, plus I’extension sera accentuée
menant possiblement & une hyper extension lors de la phase d’appui unipodale. Ces
compensations qui sont aussi avancées par Liu et al. (2008) qui stipulent que plus la
vitesse de marche diminue, comme vue avec les sujets du groupe expérimental, plus le
systéme va s’appuyer sur des appuis osseux plutot que musculaire comme mécanismes
compensatoires. Toujours au niveau du genou, I’angle maximal de flexion pendant la
Pphase unipodale sera en lien positif avec la force des fléchisseurs (rho=0,468, p=0,032)
et abducteurs (rho= 0,511, p=0,018) de la hanche, des extenseurs du genou (tho=0,622,
p=0,003) et des fléchisseurs plantaires de la cheville (rho=0,607, p=0,004). En fait, plus
le sujet sera fort, plus il y aura une flexion du genou présente. Celle-ci se manifeste
généralement, pour les personnes a développement typique, en début de phase d’appui
(Saunders et al., 1953). Chez les sujets plus faibles comme ceux atteints de DM1, leurs
faiblesses musculaires ne leur permettent pas de faire cette flexion du genou comme ils
ne pourraient la retenir avec 1’aide par exemple de leur groupe extenseur du genou et
de la cheville (van der Krogt et al., 2012). Un résultat attendu qui n’a pas été retrouvé
était une augmentation de la flexion du genou lors de la phase de balancement pour
aider au passage du pied vers I’avant (p=0,159). Par contre, lorsque ce mouvement est

corrélé a la force musculaire, la flexion maximale du genou est en relation positive avec
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la force des fléchisseurs de la hanche, des abducteurs de la hanche, des fléchisseurs du
genou. Cette flexion est aussi en relation négative avec les fléchisseurs dorsaux de la
cheville. Donc, tel qu’attendu par la littérature (Ferrarin et al., 2012; Wojciechowski et
al., 2017), la diminution de force des fléchisseurs dorsaux, qui méne 4 un pied tombant
lors de la phase de balancement, est en relation avec ’augmentation de flexion du

genou.

Finalement, la dorsiflexion a la cheville sera en lien positif avec la force des extenseurs
du genou (rho=0,433, p=0,05) et des fléchisseurs plantaires de la cheville (rho=0,663,
p=0,001). Plus précisément, lors de la phase unipodale, plus ces muscles sont forts,
plus la dorsiflexion augmente. L’hyper extension du genou, accompagné d’une
dorsiflexion augmentée est souvent synonyme de I’atteinte du couple extension de
cheville, extension du genou, qui fait partie des déterminants d’une marche typique
(Saunders et al., 1953).

2.3 Relation entre la force et ’endurance a la marche des personnes avec une DM1

Le troisiéme et dernier objectif de ce projet de recherche était d’explorer la relation
entre la force musculaire des membres inférieurs et ’endurance a la marche des sujets
atteints de DM1. Le tout a été observé grace a la distance parcourue lors de I’exercice
de marche de six minutes (6(MWE) et I’hypothese principale €tait I’importance de la
puissance maximale générée a la cheville et donc la force des fléchisseurs plantaires
(Ollivier et al., 2014). Les résultats ressortis grace aux corrélations de Spearman
(Tableau 3.7) confirment I’importance des fléchisseurs plantaires pour la performance
aux tests (rtho=0,754, p=0,000), mais apportent aussi d’autres informations comme des

relations positives avec les fléchisseurs de la hanche (tho=0,473, p=0,03), les
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abducteurs de la hanche (rho=0,584, p=0,005), les extenseurs du genou (rho=0,591,
p=0,005) et les fléchisseurs du genou (rho=0,621, p=0,003). En bref, plus les sujets
sont forts au niveau des membres inférieurs, plus la distance parcourue sera grande.
Nos résultats renseignent aussi que la force des extenseurs de la hanche (rho= 0,416,
p=0,06) et des fléchisseurs dorsaux de la cheville (rho=0,062, p=0,79) ne seront pas en
lien avec la performance a I’exercice de marche. Pouvoir cibler un entrainement précis
des muscles affectés pourrait aider a la motivation des sujets en entrainement. Le taux
de présence et la motivation étant un facteur clé pour observer des adaptations sur les
muscles squelettiques (Roussel et al., 2019). Ces informations apportent des précisions
pour des thérapies futures, dans le cadre de I’amélioration ou du maintien de la marche

quotidienne.

4.4 Limites

Malgré la quantité d’information pertinente contenue dans ce mémoire, il est important
de connaitre les limites de ce projet de recherche pouvant limiter la généralisation des
résultats.

Une des limites relatives a cette étude est le nombre de sujets participant au projet,
n=22, limitant la précision des tests statistiques. Par la suite, un biais de recrutement
est présent lors de la sélection du groupe expérimental. En effet, la population de ce
projet de recherche, qui provient du Centre de Réadaptation Lucie-Bruneau n’est pas
représentative de I’ensemble de la population DM1 comme il s’agit de sujets
volontaires provenant tous de la région de Montréal. De plus, les participants inclus
dans I’étude sont classés sous la forme congeénitale ou adulte, délaissant les trois autres
formes de DM1. Le fait de cibler la forme généralement plus affectée (congénitale) et

la plus représentée (adulte classique) permet d’étre plus précis sur cette partie de la
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population contrairement a la littérature présente sur le sujet. Par contre, cela ne permet
pas la généralisation des résultats sur I’étendue de la population atteinte de DM1.

Finalement, il est important de mettre en lumiére que ce sont des données de force
isométrique maximale qui sont mesurées, alors que les forces musculaires impliquées
lors de la marche sont dynamiques. La dynamométrie manuelle a été choisie pour des
raisons déja mentionnées plus haut, incluant des contraintes de faisabilité. Aussi, la
force musculaire de la cheville n’est pas mesurée par dynamométrie potable par

manque de validité de cette méthode au niveau de cette articulation.



CHAPITRE V CONCLUSION

En terminant, il est important de se rappeler que le but premier de la présente recherche
était de mieux comprendre la marche des personnes atteintes de DM1, mais surtout de
saisir la nature des compensations et I’effet de la faiblesse musculaire sur celles-ci.

Pour ce faire, la marche des personnes atteintes de DM1 a été comparée a celle des
personnes avec un développement typique. La relation entre la force musculaire des
membres inférieurs et le patron de marche des sujets atteints de DM1 a également été
observée. Finalement, la force des personnes avec une DM1 a également été mise en

relation avec leur performance a un test d’endurance a la marche.

Pour répondre a ces questions, un groupe de 22 sujets atteints de DM1 et 11 sujets a
développement typique ont été recrutés. Par la suite, une analyse quantifiée de la
marche comprenant les paramétres spatio-temporels, cinématiques et cinétiques, en
plus de tests de force a été effectuée par ces participants au Laboratoire d’ Analyse de

la Marche du Centre de Réadaptation Marie-Enfant.

Malgré certaines limites au niveau des résultats, ceux-ci permettent de renforcer les
connaissances sur la relation entre la force musculaire des membres inférieurs et la

marche chez cette population, ce qui n’avait pas été établi par la littérature.
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Avoir connaissance de ces relations, en plus de connaitre 'importance de chaque
muscle lors de la marche pourrait permettre de préciser les méthodes de réadaptation
chez la population atteinte de DM et ainsi optimiser les traitements visant a retarder
la perte de cette habileté locomotrice précieuse pour le fonctionnement quotidien.

Suite a ce travail de recherche, différentes perspectives de recherche sont intéressantes.
S’intéresser a I’effet d’un entrainement spécifique sur les muscles de la marche pour
améliorer les parametres de celle-ci serait une premiére avenue. Quvrir la porte & des
entrainements concis dans le temps en ciblant les muscles affectés pourrait étre une
alternative de recherche. En effet, un des principaux facteurs limitant a I’entrainement
chez cette population n’étant pas leur atteinte physique, mais leur apathie et leur
manque de participation, se questionner sur le facteur motivationnel chez cette
population serait intéressant. Aussi, plusieurs lacunes sur le type d’entrainement
optimal pour cette population sont présentes dans la littérature, ce qui ouvre la porte a

la recherche a ce niveau.
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e d’évaluations des soins de votre enfant,
e d’évaluations pour des projets de recherche.

Ces données seront utilisées dans des recherches qui porteront sur :

e [’efficacité de thérapie visant I’amélioration de la marche et de la posture.
e la compréhension des mécanismes reliés a I'efficience de la marche et a
I’apparition de la fatigue.

La banque de données comprendra des fichiers informatiques relatifs a I’ensemble des
données collectées au Laboratoire d’Analyse de la Marche du Centre de Réadaptation
Marie Enfant : données de marche, de posture, de dépense énergétique et de force
musculaire. Dans ces fichiers, les données seront codées. C’est-a-dire qu’un numéro de
code unique est attribué a chaque participant avant la mise en banque de ses données.
La clé du code (lien entre le code et I’identité du participant) sera conservée sous la
responsabilité de Laurent Ballaz dans un fichier séparé sécurisé.

Lorsque des données sont transmises a un chercheur-utilisateur, aucune information
nominative n’est fournie.

Pr Laurent Ballaz est le chercheur du centre de recherche du CHU Sainte-Justine
responsable de la banque de données. Les données pourront servir a des projets de
recherche du Pr Laurent Ballaz, de ses étudiants ou de d’autres chercheurs qui
collaborent avec lui.

Sur votre demande, nous retireront les données qui concernent votre enfant de la
banque de données. Notez cependant que si les données de votre enfant ont
préalablement été intégrées dans les résultats d’une étude ayant fait I’objet d’une
communication, celles-ci ne pourront étre retirée des communications.

2. DEROULEMENT DU PROJET DE RECHERCHE
2.1. Déroulement général de ’étude

L’ensemble des évaluations sera réalisé au laboratoire d’Analyse du Mouvement
du Centre de Réadaptation Marie-Enfant sous la responsabilité de Laurent Ballaz.
Ces évaluations seront réalisées au cours d’une séance unique, Celle-ci durera
environ deux heures trente.

2.2. Evaluation de la marche

Il sera d’abord demandé a votre enfant de marcher pendant 6 minutes a sa vitesse
de confort en utilisant le cas échant ses aides techniques habituelles. Lors de ce test,
son rythme cardiaque sera mesuré en continu par une ceinture placée sous ses
vétements, au niveau de la poitrine. Une quantification de sa dépense énergétique
sera également réalisée en mesurant la composition de I’air expiré par votre enfant.
Pour cela, lors du test de marche de 6 minutes, il respirera dans un masque
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recouvrant son nez et sa bouche. Le port de ce masque n’entraine aucune douleur.
Celui-ci sera maintenu en place par des bandelettes élastiques passant derriére la
téte. Le masque est relié a sa base par un petit tuyau souple. La base est disposée
sur le dos de votre enfant, maintenue dans un petit sac a dos prévu a cet effet.
L’ensemble de ce matériel pése 800 grammes et est adapté aux enfants. Lors du
test il lui sera demandé de respirer normalement, tel qu’il le ferait sans le port d’un
masque.

Puis, une analyse quantifiée de sa marche sera effectuée. Pour cela des petites
boules réfléchissantes (14mm de diamétre) seront placées au niveau des
articulations des bras et des jambes de votre enfant. Elles se fixent avec un adhésif
et ne laissent aucune marque une fois retirées. Des électrodes auto-adhésives seront
également placées au niveau des principaux muscles de la jambe pour enregistrer
leurs activités lors de la marche. Ces enregistrements sont totalement indolores et
une fois retirées ces électrodes ne laissent aucune marque sur la peau. Pour analyser
la marche de votre enfant il lui sera demandé de marcher, vétu d’un short et d’une
camisole, sur une distance de 10 métres devant des caméras. Celles-ci enregistrent
uniquement le déplacement des boules réfléchissantes et permettent ainsi une
description précise, en trois dimensions de la marche de votre enfant. Votre enfant
réalisera 6 trajets devant les caméras a sa vitesse de marche de confort; une pause
sera respectée entre chaque essai. Il lui sera également demandé¢ de réaliser 2 trajets
devant les caméras a sa vitesse maximale de marche.

2.3. Evaluation de la posture :

Il sera demandé a votre enfant de se tenir debout, immobile, sur une plateforme de
force pendant 40 secondes. Six essais seront réalisés : 3 avec les yeux ouverts et 3
avec les yeux fermés. Les déplacements de votre enfant seront enregistrés par les
capteurs de la plateforme mesurant le déplacement du centre de pression.

2.4. Mesure de la force musculaire des membres inférieurs

La force musculaire isométrique (c’est a dire sans déplacement du membre) sera
mesurée au niveau des articulations de la hanche, du genou et de la cheville. Pour
chacune des articulations, la force musculaire sera mesurée en flexion, extension et
abduction. Votre enfant sera placé en position assise pour tester la force au niveau
du genou, et en position allongée pour les articulations de la hanche et de la
cheville. Pour ces évaluations, il sera demandé a votre enfant de pousser le plus fort
possible avec le membre contre un dynamomeétre maintenu en position fixe par un
assistant de recherche.

2.5. Informations médicales

Pour les fins de la banque, nous recueillerons les données pertinentes du dossier
médical de votre enfant tel que son niveau fonctionnel suivant des échelles
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cliniques et/ou les interventions médicales dont il a pu faire I’objet. Si votre enfant
a participé a des projets de recherche du Pr Laurent Ballaz, nous vous demandons
aussi I’autorisation de recueillir les données de recherche pour les verser dans la
Banque. Si votre enfant a déja été évalué au laboratoire pour 1’évaluation de ses
soins, nous vous demandons également I’autorisation de verser les données
collectées dans la banque.

1. BENEFICES

La participation a ce projet permettra a votre enfant de bénéficier d’une évaluation
compléte de sa marche. Les résultats que nous obtiendrons nous permettrons de
faire avancer 1I’état des connaissances dans le domaine.

2. RISQUES ET INCONVENIENTS

Les évaluations liées a la présente recherche ne présentent aucun risque de douleur
ou de blessure. Aucun risque physique, psychologique et social n’est susceptible
d’affecter les participants a cette étude.

L’inconvénient est lié au temps que nécessitent 1’examen et le transport.

3. COMPENSATION

Si votre enfant est évalué au laboratoire en dehors de 1’évaluation de ses soins, avec
votre accord, votre enfant recevra une indemnité compensatoire de 20$ suite a sa
participation au protocole.

4. CONFIDENTIALITE

Tous les renseignements obtenus sur votre enfant seront traités de fagon
confidentielle, & moins d’une autorisation de votre part ou d’une exception de la
loi. Ces renseignements seront rendus confidentiels par I’attribution de numéros
de code et seuls les chercheurs impliqués dans la gestion de la banque de données
auront acces a la clé de ce code. La banque de données sera conservée tant et aussi
longtemps que notre équipe de recherche sera en mesure de s’assurer de la bonne
gestion de la banque de données. .

A des fins de contréle du projet de recherche, le dossier de recherche de votre
enfant et, cas échéant, son dossier médical pourront étre consultés par des
représentants du comité d’éthique de la recherche. Tous adhérent & une politique
de stricte confidentialité. A des fins de protection, le Ministére de la santé et des
services sociaux pourrait avoir accés a votre nom et prénom ainsi que ceux de votre
enfant, ses coordonnées, la date de début et de fin de sa participation au projet
jusqu'a un an apres la fin de projet. Par ailleurs, les résultats des études réalisées a
partir des données de cette banque pourront étre publiés ou communiqués par
d’autres moyens, mais il sera impossible d’identifier votre enfant.

5. EVENTUALITE D'UNE SUSPENSION DE L’ENFANT DE L'ETUDE
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La participation a 1’étude peut étre interrompue par le chercheur s’il croit que c’est
dans I’intérét du participant ou si le participant ne répond plus aux critéres de
sélection.

6. LI]}ERTI:] DE PARTICIPATION ET LIBERTE DE RETRAIT DE
L'ETUDE

La participation de votre enfant a cette étude est tout a fait volontaire. Vous étes
donc libre d’accepter ou de refuser qu’il y participe et vous pouvez le retirer de
I’étude en tout temps, sur simple déclaration verbale, sans avoir & donner de raison.
Si votre enfant est suivi médicalement a Sainte Justine, votre retrait n’affecterait
pas les traitements auxquels votre enfant a droit, ni ne nuirait aux relations avec le
médecin et autres intervenants. En cas de retrait de votre enfant de 1’étude, les
données non encore analysées seront détruites.

7. PERSONNES-RESSOURCES

Si vous avez des questions supplémentaires au sujet de la participation de votre
enfant a cette étude, vous pouvez contacter M. Laurent Ballaz au 514-374-1710
poste 8604.

Pour tout renseignement sur les droits de votre enfant a titre de participant a ce
projet de recherche, vous pouvez contacter le commissaire local aux plaintes et a
la qualité des services de I’hdpital au 514-345-4749.

Une copie signée de ce formulaire de consentement vous sera remise.

8. RESPONSABILITE

En signant ce formulaire de consentement, vous ne renoncez a aucun de vos droits
prévus par la loi ni a ceux de votre enfant. De plus, vous ne libérez pas les
investigateurs de leur responsabilité 1égale et professionnelle. En cas de préjudice
résultant des procédures requises par cette recherche, votre enfant recevra tous les
soins médicaux nécessaires et couverts par la Régie d’assurance-maladie du
Québec et par votre régime d’assurance-médicaments. Vous devrez débourser la
portion des coiits qui ne sont pas couverts.
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CONSENTEMENT ET ASSENTIMENT

On m’a expliqué la nature et le déroulement du projet de recherche. J'ai pris connaissance du
JSormulaire de consentement et on m’en a remis un exemplaire. J'ai eu l'occasion de poser des
questions auxquelles on a répondu. Aprés réflexion, j'accepte que mon enfant participe a ce projet
de recherche. J'autorise l'équipe de recherche a consulter le dossier médical de mon enfant pour
obtenir les informations pertinentes a ce projet.

Nom de I’enfant Assentiment de 'enfant capable de Date
(Lettres moulées) comprendre la nature du projet
(Signature)
Assentiment verbal de I'enfant incapable de signer mais capable de comprendre la nature de ce
projet:
oui___ non___
Nom du parent, tuteur légal Consentement (signature) Date

(Lettres moulées)

J'ai expliqué au participant et/ou a son parent/tuteur tous les aspects pertinents de la recherche et
J'ai répondu aux questions qu'ils m’ont posées. Je leur ai indiqué que la participation au projet
de recherche est libre et volontaire et que la participation peut étre cessée en tout temps.

Nom de la personne qui a obtenu Signature Date
le consentement (Lettres moulées)
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Cette étude est réalisée pour obtenir des valeurs normatives concernant 'analyse de
la marche chez une population de personnes majeures et mineures avec un
développement normal. Il est important pour quantifier les troubles de la marche de
comparer les différents paramétres issus de cette analyse a des valeurs de références
issus du méme laboratoire. Cette étude permettra donc d’obtenir des valeurs de
référence propre a notre laboratoire.

1.2 Description de la recherche

Ce projet vise I'évaluation de la marche par la mesure du mouvement realise, de
l'activité musculaire et des forces mise en jeux lors de la marche.

2. DEROULEMENT DU PROJET DE RECHERCHE
2.1 Déroulement général de I'étude

Quarante-huit adultes et soixante-douze enfants sans déficience motrice participeront
a létude. Si vous acceptez de participer, vous devez vous rendre au laboratoire
d’analyse du mouvement du Centre de Réadaptation Marie Enfant du CHU Sainte
Justine. Suite a une familiarisation avec le laboratoire et le matériel, vous allez
marcher dans le laboratoire sur une distance rectiligne d'environ 10 métres une
vingtaine fois. L'ensemble des mesures sera réalisé en environ 1 h.

2.2 Mesures réalisées

Pour réaliser une analyse quantifiée de la marche, lors des essais, des réflecteurs
(petites boules réfléchissantes) seront placés sur la peau au niveau de différents
repéres anatomiques du corps. Elles se fixent avec un adhésif qui ne laissera aucune
trace une fois retiré. Les caméras enregistrent le déplacement des boules
réfléchissantes et permettent ainsi une description précise, en trois dimensions, du
mouvement réalisé. Des électrodes seront également placées au niveau des
principaux muscles de la jambe pour enregistrer leurs activités lors de la marche. Ces
enregistrements sont totalement indolores et une fois retirés, ces électrodes ne
laissent aucune marque sur la peau. Vous devez étre vétu d’un short et d'un t-shirt
lors de la collecte de données. Des mesures anthropométriques seront également
réalisées (poids, grandeur, longueur de la jambe).

2.3. Informations médicales :

L’équipe de recherche aura besoin de plusieurs informations pertinentes au projet.
Quelques questions rapides vous seront posées pour vérifier si 'ensemble des
critéres d'inclusion est respecté.

3. BENEFICES
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La personne participant & ce projet ne retire pas de bénéfice. Toutefois, les résultats
obtenus permettront de faire avancer I'état des connaissances dans le domaine.

4. RISQUES ET INCONVENIENTS

La collecte de données ne présente aucun risque de douleur ou de blessures. Le seul
inconvénient est le déplacement au laboratoire qu’occasionne la collecte. L'équipe
s'assure que I'environnement est sécuritaire pour le participant.

5. CONFIDENTIALITE

Tous les renseignements obtenus seront traités de fagon confidentielle. Ces
renseignements sont rendus confidentiels par I'attribution pour chaque participant d’un
code alphanumérique connu uniquement par les chercheurs impliqués dans I'étude.
Les dossiers de recherche seront conservés pendant 10 années aprés la fin de la
recherche, sous la responsabilité de Laurent Ballaz, au CHU Sainte Justine. A des
fins de contréle du projet de recherche, les données de recherche pourront étre
consultées par des représentants du comité d’éthique de la recherche et des
organismes subventionnaires. Tous adhérent & une politique de stricte confidentialité.
Par ailleurs, les résultats de cette étude pourront étre publiés ou communiqués par
d’autres moyens, mais il sera impossible de vous identifier.

6. EVENTUALITE D'UNE SUSPENSION DE L'ETUDE :

La participation a 'étude peut étre interrompue par le chercheur s'il croit que c’est
dans l'intérét du participant ou si le participant ne répondait plus aux critéres de
sélection.

7. LIBERTE DE PARTICIPATION ET LIBERTE DE RETRAIT DE L'ETUDE

Votre participation & cette étude est tout a fait volontaire. Vous étes donc libre
d'accepter ou de refuser d'y participer et vous pouvez vous retirer de I'étude en tout
temps sur simple déclaration verbale, sans avoir a donner de raisons. Si vous décidez
de vous retirer de I'étude 'ensemble des données relatives a votre personne sera
détruit.

\
8. COMPENSATION

Une indemnité compensatoire de 20 dollars vous sera remise lors de votre venue au
laboratoire.

9. PERSONNES-RESSOURCES

Si vous avez des questions supplémentaires au sujet de votre participation, vous
pouvez contacter Laurent Ballaz au (514) 374-1710 poste 8604. Pour tout
renseignement sur vos droits a titre de participant a ce projet de recherche, vous
pouvez contacter le commissaire local aux plaintes et a la qualité des services de
I'hdpital au 514-345-4749.
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Une copie signée de ce formulaire de consentement vous sera remise.
10. RESPONSABILITE
En signant ce formulaire de consentement, vous ne renoncez a aucun de vos droits

prévus par la loi. De plus, vous ne libérez pas les investigateurs et le promoteur de
leur responsabilité légale et professionnelle.
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CONSENTEMENT
Déclaration du participant :

On m’a expliqué la nature et le déroulement du projet de recherche. J’ai pris
connaissance du formulaire de consentement et on m’en a remis un exemplaire. J’ai eu
I’occasion de poser des questions auxquelles on a répondu. Aprés réflexion, j’accepte
de participe a ce projet de recherche.

Nom de du participant Assentiment du participant capable de Date
(Lettres moulées) comprendre la nature du projet
(Signature)

J’ai expliqué au participant tous les aspects pertinents de la recherche et j’ai répondu aux
questions qu’ils m’ont posées. Je leur ai indiqué que la participation au projet de recherche
est libre et volontaire et que la participation peut étre cessée en tout temps.

Nom de la personne qui a obtenu Signature Date
le consentement (Lettres moulées)



APPENDICE C

PROTOCOLE D’ANALYSE QUANTIFIEE DE LA MARCHE DU LAM-CRME

PROTOCOLE- ANALYSE QUANTIFIEE DE LA MARCHE - LAM-CRME

Date de I'évaluation :

Evaluateur ___
Médecin traitant :

Nom du patient (avec cade BD)

Numeéro de dossier (si possible) :

Clinique :

Diagnostique

Aide technique :

Age—_ Date de naissance_ JiIin.aana F M

Masse (kg)- Taille (cm) ; *Nexus : mm*

Commentaires

AVANT P’arrivée du sujet : Faire signer une copie du formulaire de
consentement****

1- Démarrage de tous les systemes (Vicon, pff, EMG) environ 30 minutes avant : O
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2- Préparation des marqueurs et EMG : O
3- Calibration pff : Il
4- Calibration dynamique et statique (set volume origin) Vicon : O

5- Nouvelle session et nouveau patient dans “database pathologie . U

EVALUATION MARCHE
APRES [I’arrivée du sujet, il doit se changer en habit sportif.

a) INSTALLATION CEINTURE CARDIO-FREQUENCEMETRE : O

b) FORCE MUSCULAIRE : [

1- Noter les valeurs sur le document des mesures de forces (pages 7 et 8)
2- FLX et EXT des genoux et des hanches, en plus des ABD des hanches

c) DONNEES ANTRHOPOMETRIQUES
1- Masse et taille du sujet

2- Points épines iliaques, genoux et patella

3- Longueur/largeur des segments a remplir dans tableau *Nexus :
mm*
SEGMENTS MESURES GAUCHE DROITE
Longueur jambe Epine iliaque 4 malléole interne
(en passant par genou)
Largeur genou A partir des 2 pts tracés av.
Largeur cheville Malléoles
Largeur coude Epicondyles
Epaisseur main Au niveau du ler métatarse
Largeur poignet Batons 100 mm 140 mm 100 mm
Offset épaule Environ 50 mm pour adulte et
40 mm pour enfant
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Distance ASIS- TRO
mesurée

Grand trochanter et hauteur de
I’épine iliaque (vertical)

Distance ASIS-TRO par
Nexus

Grand trochanter et hauteur de
I’épine iliaque (vertical)

Commentaires :

d) POSITIONNEMENT MARQUEURS, avec genou (31 marqueurs) : [

Marquage de la rotule : (I

Commentaires positionnement des marqueurs :

e} PLACEMENT DE L'EMG

1. Nettoyer la peau avec de I'alcool : O

2. Raser au besoin : [

3. Vérifier les signaux de 'EMG sans fils AVANT de mettre les bandages : O

MUSCLES

GAUCH
E

Vérification
signal
Gauche

DROI
TE

Vérification
signal Droit

Droit fémoral

Vaste latéral

Tibial antérieur

Semitendineux

Gastrocnémien latéral

Moyen fessier

Commentaires EMG :




f)

g)

h)
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ENREGISTREMENT KAD — VICON (pff1; Cinématique)
1- Placer lesKAD : (J

2- Demander au sujet «de se tenir en T et de faire la statue durant 10 secondes» :

O
3- Enregistrement cinématique [J + cinétique [J

Commentaires KAD :

ENREGISTREMENT STATIQUE (pied G sur pff3, pied D sur pff2 ;

EMG; Cinématique)

Nom de [’enregistrement : pre_ NOM_Statique

1- Remettre les marqueurs du genou : []

2- Demander «de ne pas bouger, faire la statue pour 10 secondes les bras
le long du corps» : []

3- Enregistrement EMG [ + cinématique[ ] + cinétique []

4- Prendre les photos (antérieur, postérieur, gauche et droit), si
autorisation signée sur le formulaire : [J

Commentaires :

CONTROLE POSTURAL - VICON (pff 1 ; Cinématique)
Nom de I'enregistrement : pre_NOM_COP_YO_01-02
Nom de I'enregistrement : pre_NOM_COP_YF_01-02

1- Placer la photo du dauphin sur la 7e tuile derriere la pffl, ajuster a la hauteur
des yeux [1 (c6té kangourou)

2- Déposer le collant aux orteils et talons : [1

3- Instructions : Rester le plus stable possible, les bras le long du corps en fixant le

dauphin devant. On fait la statue, on ne bouge pas, méme pas le petit doigt. OJ
4- Controle postural 40 sec. X 2 valides :

Yeux ouverts : essai (1) [J - pause assise (1 min) - essai (2) [0 Pause assise
(1 min) Yeux fermés : essai (1) [0 - pause assise (1 min) - essai (2) [



i)

)

k)
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Commentaires Contrdle Postural :

FREQUENCE CARDIAQUE AU REPOS (Fréquence cardiaque + EMG + cinématique)
Nom de I'enregistrement : pre_NOM_EMG_repos_assis

1- Mesure de la fréquence cardiaque au repos du sujet assis durant 5 min (il doit
étre calme et ne pas parler) : [

2- Enregistrement EMG de repos assis (30 sec) en incluant la cinématique : (1
(jambes au repos, les pieds doivent toucher par terre ou un banc, les jambes a 90°)

3- Marquage de temps a la fin du 5 min : [J
L’heure sur la montre POLAR ala fin du 5 min :

Commentaires Fréquence Cardiaque. :

INITIATION DE LA MARCHE - VICON (Cinématique; pff2 et pff3;
EMG)
Nom de l’enregistrement : pre. NOM_IM 01-02-03

1- Demander & I’enfant de se tenir debout, un pied sur la pff2 et I’autre sur
pft3.

2- L’enfant doit marcher vers la pff 1 jusqu’au mur.
Essais=—3)-[1 (2) O—3)-0

. e initiation-ded ho

EVALUATION MARCHE - VICON (Cinématique; pff1-2-3; EMG)

1- Marche naturelle et pause de 2 min a chaque 3 aller-retours (6
enregistrements).
Identifier d’une * les enregistrements a analyser

Nom de V'enregistrement : pre_ NOM_Marche_01-02-03...
Nom si différentes conditions : pre_NOM_condition_Marche_01-02

PFF Pied Gauche

PFF Pied Droit
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PFF Cycle Gauche - Droit

PFF Cycle Droit — gauche

Les essais avec * contiennent bien une cinématique, cinétique et EMG valides : [1

Aucune donnée cinétique n’a été enregistrée [l
Justification :

Aucune donnée EMG n’a été enregistrée [1 pour les marches a

Justification :

Commentaires Marche naturelle:

2- Prendre une vidéo dans le plan frontal et sagittal et «close-up des pieds»
(au moins 1 aller-retour) : [

a) Marche rapide (Cinématique; EMG)
Nom de I'enregistrement : pre_NOM_marche_rap_01-02-03-04

Demander au sujet de «marcher rapidement, sans courir, comme s'il était en
retard pour son cours a I'école, mais qu’il n'a pas le droit de courir dans le
corridor.»

b) Aller1:[;Retour1: [ ; Aller2: [J; Retour2: O

Commentaires Marche rapide:

6 MIN. WALKING EXERCISE (Cinématique; EMG; Fréquence cardiaque)
Nom de I'enregistrement : pre_ NOM_émwe_01-02...
Description de I'essai : T01 — T03 ... (nombre de tours)

1- Positionnement des cones : (3

2- Démonstration du parcours avec les instructions : On part du sac bleu (X au sol
vis-a-vis les caméras 9 et 10}, on marche en ligne droite jusqu’au céne, on fait le
tour entre les cones et le mur, puis on marche jusqu’au prochain cdne, et on fait

le tour entre les cones et le mur, et on continue comme cela durant 6 minutes.
O

3- Marquage de temps au départ (POLAR) : (1



4- Encouragement a la 3% minutes : Ca fait 3 minutes, continue (nom)
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—

tu fais tres bien ¢a, il reste 3 autres minutes.

5- Marche durant 6 min : Calculer nombre de tour a 6 min.

Nombre de tour entre 0 et 3 minutes :

Nombre de tour entre 3 et 6 minutes :

Résultat :

6- Un tour correspond a 23,2 m (8 m longueur et 3,6 m largeur)

Commentaires 6min :

7- Marquage de temps pour la fin du 6 min (POLAR) : O

L’heure sur la montre POLAR 2 ]a fin du 6 min :

m) REFAIRE UN STATIQUE ET PHOTOS S| CERTAINS MARQUEURS SONT TOMBES

n) ENLEVER LES MARQUEURS ET L'EMG: [

o) FORMULAIRE DE CONSENTEMENT : oui .3 /non (O

a.

/o

Faire une photocopie du protocole en effagant toute identification du patient (nom,
prénom, no du dossier, etc.) de la photocopie.

Attribuer un nom codé€ selon le dernier numéro attribué (voir feuille cartable
recherche)

Compléter les informations dans le fichier Patients Analyse de la marche (dropbox)
Identifier le protocole et le formulaire de consentement selon le nom codé

Classer les documents dans les cartables Recherche.
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RESUME DES PARAMETRES DE MARCHE OBSERVES

Paramétres Spatiotemporels

Temps Simple Appui (%) Cadence (pas/s)

Longueur pas (m) Largeur Max Base de Support (m)
Longueur cycle (m) Largeur Min Base de Support (m)
Durée Cycle (s) Différence largeur base de support (m)
Vitesse Cycle (m/s)

Paramétres Cinématiques (°)

Inclinaison Antéro-Postérieure Tronc Angle Int/Ext. Pied
Antéversion/Rétroversion Bassin Inclinaison Latérale Tronc
Flex/Ext Hanche Inclinaison Latérale Bassin
Flex/Ext Genou Abd/Adduction Hanche
Dorsi/Planti Cheyville

Amplitude Inclinaison Antéro-Postérieure Tronc
Amplitude Antéversion/Rétroversion Bassin
Amplitude Flex/Ext Hanche
Amplitude Flex/Ext Genou
Amplitude Dorsi/Planti Cheville
Amplitude Angle Int/Ext. Pied

Paramétres Cinétigues (Nm/Kg)

Pic Extension Hanche Pic Abduction hanche
Pic Flexion Hanche Pic Adduction hanche
Pic Extension Genou Pic Abduction genou
Pic Flexion Genou Pic Adduction genou
Pic Plantiflexion cheville Pic Eversion Cheville
Pic Dorsiflexion cheville Pic Inversion Cheville

Paramétres Puissance (W/Kg)

Pic Génération Hanche Pic Absorption Genou
Pic Absorption Hanche Pic Génération Cheville
Pic Génération Genou Pic Absorption Cheville
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