Modifications musculaires après lésion neurologique centrale
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Résumé

Après lésion neurologique centrale, les muscles périphériques se modifient notamment ceux  commandés par le territoire. Ainsi, après un accident vasculaire cérébral, on observe une atrophie, une modification de la répartition des fibres avec le plus souvent une augmentation de la fréquence des fibres II, une plus grande résistance à l’étirement passif. Les conséquences sont multiples : diminution de la force, moins bonne endurance, résistance au mouvement induit par les antagonistes du muscle considéré. La physiopathologie de ces modifications est multi factorielle, une partie paraît réversible grâce à un travail de renforcement musculaire.

A la suite d’une atteinte neurologique centrale on observe une faiblesse de la contraction musculaire volontaire. Celle-ci peut être due à plusieurs facteurs :

· Une faiblesse de la commande centrale bien entendu, mais aussi 

· Une cocontraction des antagonistes

· Une faiblesse de la contractibilité musculaire du fait d’une diminution des propriétés contractiles du muscle.

C’est à ce dernier aspect que nous nous intéressons dans cet article.

Bien qu’il soit classique de dire qu’il n’y a pas d’atteinte musculaire après lésion neurologique centrale, les modifications induites, par exemple après accident vasculaire cérébral (AVC), sont étudiées de longue date : « nous avons tenté de démontrer qu’une atrophie musculaire peut survenir à la suite d’une hémiplégie et que cette atrophie est plus  fréquente que ce qui était évoqué précédemment », Brissaud, 1979  [KUN BR ].

Les modifications observées le sont probablement quelque soit la cause de la lésion neurologique centrale. Elles ont été bien étudiées après AVC et après lésion médullaire du fait du caractère unique et brutal de ces lésions. L’AVC est un modèle particulièrement intéressant, l’asymétrie de l’atteinte permettant de disposer d’un «groupe contrôle» idéalement apparié.

ETUDES PORTANT SUR LES MODIFICATIONS MUSCULAIRES APRES AVC

Neuf études se sont intéressées, depuis les années 80, aux modifications musculaires observées après AVC, après un examen par biopsie musculaire [DAD, DEY, DIE, HAC, JAK, SCE, SEG, SLA, SUN]. Deux ne sont pas retenues dans notre synthèse du fait du nombre trop faible de sujets inclus [DIE, SEG] (1 et 4 patients respectivement).

La synthèse des résultats est présentée dans le tableau I.

L’âge des patients et le délai par rapport à l’AVC sont extrêmement variables d’une étude à l’autre : âge 20 à 80 ans, délai 1 mois à 25 ans ; mais aussi au sein d’une même étude.

La biopsie est réalisée soit chirurgicalement soit à l’aiguille (deux études). Le membre supérieur n’est jamais biopsié, au membre inférieur les muscles biopsiés peuvent être le vastus lateralis, le gastrocnemius lateralis, le tibialis anterior, le flexor hallucis longus.

Les résultats sont très différents d’une étude à l’autre, on peut tenter d’en tirer quelques enseignements. 

1 Atrophie

L’atrophie musculaire du côté paralysé est retrouvée dans 5 études/7. Elle est moins constante côté sain comparée à des témoins appareillés pour l’âge ; si elle est présente, elle est de toute façon de moins grande ampleur.

Cette atrophie semble prédominer sur les fibres de type II. Elle s’accompagne d’une infiltration graisseuse  intra et péri cellulaire. Elle a également été étudiée par scanner [RYA] chez 30 sujets avec par exemple une surface musculaire en milieu de cuisse de 86 cm2  côté paralysé/100cm2 côté sain (P<0,001) ; là encore l’atrophie s’accompagne d’une augmentation des graisses intra-musculaires ce qui diminue la différence de volume entre les deux membres. Cette atrophie intervient rapidement [SCE], peut-être même très précocement : Sato et al [SAT] ont étudié l’immuno-réactivité de la myoglobine après biopsie musculaire chez 157 patients deux jours après un AVC. L’immuno-réactivité était diminuée et ce de façon corrélée à l’augmentation du taux plasmatique de créatinine kinase et de norépinéphrine.

L’influence du délai depuis l’AVC n’est pas constante selon les études : l’atrophie s’aggrave avec le temps pour Scelsi et al [SCE], mais pas dans les études de Ryan et al [RYA] et de Hachisuka et al [HAC] : ainsi pour Hachisuka l’atrophie est corrélée à l’activité physique des patients mais pas à la sévérité du déficit ni au délai depuis l’AVC.

2 Répartition des fibres de type I et II

L’autre élément très étudié est la répartition en pourcentage des différents types de fibres au sein du muscle. La comparaison entre les études est rendue difficile par le fait que cette répartition varie d’un sujet à l’autre et d’un muscle à l’autre [SLA] :

· Tibialis anterior : 
type I 57 à 93%, type II 7 à 43%

· Rectus femoris : 
type I 22 à 49 %, type II 78 à 51 %

· Gluteus maximus : 
type I 44 à 71 %, type II 56 à 29 %.

Même au sein d’un même muscle la répartition peut varier selon que la biopsie est superficielle ou profonde [TOF 30] :

· Tibialis anterior  en superficie type II 10 à 25 %

· Tibialis anterior  en profonde type II 30 à 50 %.

Quoiqu’il en soit :

2 études trouvent une augmentation de proportion de fibre I. L’étude de Dattola et al est la seule où la biopsie est faite au niveau du gastrocnemius lateralis.

4 études trouvent une augmentation de proportion de fibre II. Toutes les études basées sur une biopsie du quadriceps retrouvent cette augmentation de proportion de fibres II. L’augmentation de la proportion de fibres II après accident vasculaire cérébral côté hémiplégique est probablement l’anomalie de répartition la plus fréquente.

Les modifications apparaissent rapidement (au moins dès le troisième mois) et ne semblent que peu évoluer dans le temps.

Il est difficile de faire le lien entre ces anomalies et la sévérité du déficit.

Une seule étude a inclus des sujets contrôles permettant d’étudier l’importance des modifications côté sain. Il ne semble pas y avoir d’anomalie de répartition de ce côté, le résultat est le même lorsque le côté sain est comparé aux normes habituellement reconnues.
Les recherches portent également de façon récente sur les modifications de l’expression génomique des cellules musculaires [KEN] avec 116 modifications retrouvées par rapport au côté sain notamment pour les protéines contractiles et pour les protéines de l’inflammation.

3 Anomalies vasculaires

Il existe des anomalies au niveau de la vascularisation avec augmentation de la taille des capillaires et fibrose péri-vasculaire [SCE].

4 Modifications des propriétés mécaniques des muscles

Le retentissement sur les propriétés mécaniques passives et contractiles des muscles est relativement peu étudié. Dans une étude en fibre unique Frontera W et al [FRO], mettent en évidence sur 1 cas une diminution de la tension maximale côté parétique comparé au côté sain. Ceci serait lié à l’atrophie mais également à une moins bonne efficacité des protéines musculaires.

En ce qui concerne la résistance passive à l’étirement c’est à dire non liée à une contraction réflexe du muscle, 4 études s’y sont intéressées [GIV, HUF, SIN, THI]. Toutes mettent en évidence une augmentation de la résistance à l’étirement lors de mouvements lents du côté parétique, alors qu’aucune contraction n’est détectée à l’EMG.

PHYSIOPATHOLOGIE

Les raisons de ces modifications sont probablement multiples

1 Age

L’âge n’a probablement pas un rôle déterminant. Il est classique d’observer avec l’âge et notamment à partir de 60 ans [HAF] une diminution de force, une augmentation de la taille des unités motrices, une atrophie et une augmentation de la proportion des fibres de type II mais cela ne peut expliquer l’asymétrie entre côté sain et côté paralysé.

2 Diminution de l’activité musculaire 

L’immobilisation provoque une baisse de force, une atrophie et une diminution de la fréquence des fibres I [HOR]. C’est le seul élément corrélé avec la sévérité de l’atrophie dans l’étude Hachisuka et al [HAC]. Il semble qu’il soit possible de provoquer une augmentation de pourcentage de fibre I six mois après un AVC à la suite d’un entraînement sur tapis roulant [HAF].

3 Lésions nerveuses périphériques

La présence de lésions nerveuses périphériques (diabète, point de compression…) a été évoquée comme cause possible. Ce n’est sûrement pas la règle, ainsi Brown et al [BRO2] et Pollock et al [POL] ne retrouvent pas de modification de la vitesse de conduction nerveuse.

4 Dégénérescence trans-synaptique

Les modifications observées par Brown et al, et Pollock et al, sont plutôt en faveur d’une dégénérescence trans-synaptique liée à la lésion du premier moto neurone [BRO2, DAT, POL]. Ceci intervient précocement [BRO2] : les potentiels de fibrillation notamment des muscles intermédiaires et distaux sont observés dès la deuxième semaine et ce quel que soit la taille de la lésion. En revanche, cette dégénérescence trans-synaptique touche plutôt les fibres de gros diamètre [BRO2, POL]. Elle expliquerait donc plutôt une augmentation du pourcentage de fibre I, par destruction de fibre II, et réinervation collatérale. Ce mécanisme est donc en contradiction avec l’anomalie de répartition la plus fréquemment retrouvée à savoir une augmentation du nombre de fibre de type II.

5 Hypoxie

Le débit sanguin est diminué côté paralytique comparé au côté sain [LAN, IVE] du fait de modifications structurelles [SCE] mais peut-être aussi du fait de la libération de substance vaso-active les premiers jours [SAT]. Cela dit Ivey et al [IVE] ne retrouvent pas de collération entre la sévérité de l’atrophie et à la baisse du débit sanguin.

6 Protéine de l’inflammation

Plus récemment le rôle des protéines de l’inflammation est évoqué notamment, le TNF(. Celui-ci peut diminuer le nombre de fibre I [HAF 53]. Ainsi après un AVC le taux de TNF( est retrouvé 2,8 fois plus élevés (P<0,003) côté parétique/sujet témoin et 1,6 fois plus élevé côté sain/sujet témoin (NS) [HAFb]. Il s’agit d’une piste intéressante d’autant que l’exercice physique permet de moduler l’expression du TNF( [HAF66].

RETENTISSEMENT FONCTIONNEL

1 Diminution de la consommation maximale d’oxygène

La diminution de la VO2max après AVC est bien documentée [POT]. L’origine est multifactorielle [RAM], les modifications musculaires observées et notamment l’atrophie en expliquent une partie. Ainsi Ryan et al [HAF37], montrent dans une étude portant sur 60 patients hémiplégiques, que la diminution de la VO2peak est corrélée avec la diminution de la masse maigre alors qu’elle ne l’est pas avec la sévérité du déficit, la spasticité ou le délai depuis l’AVC.

2 Fatigue

La plus grande fatigabilité côté parétique paraît logique si l’on retient parmi les modifications observées l’augmentation de la proportion de fibres II. Elle n’est cependant pas confirmée dans une étude par stimulation électrique fonctionnelle [TOF]. Pourtant la fatigabilité du tibialis anterior est un frein classique à l’utilisation de la SEF à la marche. L’étude très documentée de Landin et al [LAN] va dans ce sens. Elle porte sur l’étude du métabolisme musculaire après AVC. Chez 8 patients cette étude montre entre autre que lors d’un effort de pédalage unilatéral à 10 Watts le métabolisme est de type aérobie côté sain avec utilisation préférentielle de fibres de type I, alors qu’il est anaérobie, utilisant les fibres II, côté parétique. 

3 Modifications des propriétés mécaniques

Le retentissement fonctionnel de l’augmentation de la résistance passive à l’étirement est discuté par certains auteurs [THI], cela dit le retentissement sur la flexion dorsale de cheville lors de la phase oscillante de la marche a été bien étudié [LAM] : dans l’étude de Lamontagne A et al 60% des patients ont une augmentation de la résistance passive à l’étirement, ceci a un retentissement direct avec limitation de la flexion dorsale de cheville lors de la phase oscillante pour la moitié d’entre eux, pour les autres on observe une flexion dorsale de cheville normale mais au prix d’une contraction du Tibialis Anterior plus importante.

4 Résistance à l’insuline

Enfin certains auteurs soulignent le fait que ces modifications musculaires peuvent expliquer une partie de la résistance à l’insuline souvent observée après un AVC [HAF].

REVERSIBILITE

C’est sur la base de ces modifications que les protocoles de renforcement musculaire après AVC ont été proposés au moyen de contractions musculaires physiologiques [BOH, MOR, RAM] ou électro-induites [GLI].

Pour le renforcement par contactions musculaires physiologiques l’efficacité est bien démontrée [BOH, MOR, RAM]. Il n’y a pas d’étude sur les modifications induites à l’échelon cellulaire. Le type de renforcement le plus efficace n’et pas déterminé, certains défendent le travail isocinétique excentrique [Montpellier], d’autres pensent que c’est le renforcement par le biais de tâches fonctionnelles qui permet le plus de limiter les incapacités [BOH].

Pour ce qui est de l’électrostimulations une récente revue de littérature est en faveur de son efficacité [GLI], les données issues d’étude chez les paraplégiques sont plus solides.

APPORT DES ETUDES APRES LESION MEDULLAIRE

Après lésion médullaire on observe également une atrophie musculaire sous lésionnelle [DUD], dès la 6ème semaine [CAS]. L’augmentation de fréquence des fibres II est en général reconnue [BUR], et au sein des fibres II des fibres de type IIx [CAS]. Ces modifications semblent plus marquées sur les muscles antigravitaires [GOR], ce qui peut expliquer les résultats différents d’une étude à l’autre y compris chez l’hémiplégique.

Le retentissement sur la force musculaire électro-induite est discuté, celui sur la fatigabilité musculaire est net [DUD, GOR].

La plasticité musculaire électro-induite a été bien étudiée [PET]. Les études portant sur l’intérêt de l’électrostimulation montrent que l’on peut améliorer la résistance à la fatigue musculaire [HAR] grâce à des protocoles de stimulation à basse fréquence (10 Hz, à plus haute fréquence (50 Hz) l'effet n'est pas obtenu) [DUD42] ; qu’il faut pour être efficace opposer une résistance à la contraction induite [CRA] ; que ‘effet est obtenu dès une heure par jour. Les gains en terme de force musculaire sont plus discutés 

CONCLUSION

Les lésions neurologiques centrales entraînent des modifications musculaires qui ne sont pas sans conséquence : diminution de force du fait de l’atrophie, moins bonne endurance du fait de la prédominance des fibres II, résistance aux mouvements induits par les agonistes du fait d’une augmentation de la résistance passive (non lié à la contraction musculaire) à l’étirement. Ces modifications sont pour partie réversibles sous l’effet de la rééducation. En tenir compte devrait permettre d’améliorer les résultats de la rééducation, d’améliorer l’endurance des patients, de favoriser l’utilisation de la SEF à la marche, de mieux préparer les programmes opératoires à visée fonctionnelle.

