CONTRACTURES
PERSISTANTES :

’HYPOTHESE
D’UNE BOUCLE B

J. Polak*

L nous a semblé que le lien
n’était pas toujours fait entre
certaines notions bien établies de
neurophysiologie musculaire (diffé-
rentes sortes de fibres, de muscles,
de motoneurones, etc.) et des obser-
vations de la clinique courante.

Pour la compréhension des contrac-
tures persistantes, ce lien semble
pourtant important et relativement
simple 3 établir.

En effet, une conséquence fréquente
des accidents du sport ou autres est
la contracture d’un muscle squélet-
tique (3, 5). Contrairement & ce qui
est souvent décrit, on observe en
pratique que ces conséquences ont
fréquemment tendance a persister :
douleur spontanée, palpation d’une
“corde” indurée et douloureuse ;
P’étirement aggrave ces symptomes
qui ne passent pas toujours sponta-
nément, loin de la.

Nous avons essayé d’en comprendre
les raisons. Nous pensons que ces
phénomeénes peuvent étre expliqués
par la compréhension du réflexe
myotatique et des effets des moto-
neurones .

i > Boucle B

> Contracture
. > Motoneurone
: > Muscle

> Sport

La neurophysiologie musculaire
étant assez peu connue, nous en
ferons un rappel aussi bref que pos-
sible avant d’en expliquer les impli-
cations pratiques.

» Les muscles striés rouges ou
toniques sont surtout constitués de
fibres de type I, 4 contraction lente
mais durable (11) (fig. 1).

La fonction de ces muscles est donc
d’abord de maintenir des positions.

o Les muscles striés péles ou dyna-
miques sont au contraire des
muscles & contraction rapide mais
bréve, car ils sont surtout formés de
fibres de type IL.

Ils servent aux mouvements.

e Il y a enfin des muscles mixtes
ayant sensiblement autant de fibres
de chaque type, qui seront sollicitées
en fonction de I’action recherchée.

* Médecin. Président de la Société intermationale
de Myothérapie, Mirande (32).
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Les motoneurones (MN), partant
de la corne antérieure de la moelle,
sont de trois types (1, 2,4, 6,11) :
—les MN « innervent les fibres mus-
culaires normales (dites extra-
fusales) des muscles squelettiques.
Ils sont dits squeletto-moteurs ;

- les MN 7 innervent les parties
contractiles (dites intrafusales) des
fuseaux neuromusculaires. Ils sont
dits fusimoteurs ;

- enfin, les MN B innervent 3 la fois
les deux types de fibres. Ils sont dits
squeletto-fusimoteurs.
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(cormne
antérieure)
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—e = inhibition

Fibre
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Fibres normales
dites extrafusales “a

Ce réflexe fait que tout muscle étiré
se contracte (1, 2, 4, 6, 11).

Le réflexe myotatique (RMT) est mis
en route au niveau de récepteurs dits
annulo-spiralés (RAS), des fuseaux
neurcmusculaires (FNM), situés
dans le muscle en paralléle parmi ses
fibres normales, dites extra-fusales.

Les FNM sont faits :

— d’une partie centrale sensible a I’éti-
rement (les RAS), autour de laquelle
s’enroulent des fibres nerveuses Ia ;
— et de deux parties distales contrac-
tiles, innervées par les motoneu-
rones Y ou .

Sensibles & I’étirement, les RAS
envoient des influx par les fibres ner-
veuses Ia qui stimulent les motoneu-
rones o et B de la corne antérieure
de la moelle, lesquels innervent le
muscle et provoquent sa contraction
et donc son raccourcissement.

L’intensité du raccourcissement
obtenu est fonction de ’amplitude
d’étirement et surtout de la vitesse
de I’étirement : plus ces paramétres
sont importants, plus la contraction
réflexe est forte.

Le RMT est purement médullaire,
monosynaptique. Il permet de mainte-
nir les postures : dés qu’une position

Récepteur /
tendineux de Golgi

Fuseau Neuro-
musculaire (FNM)

Fig. 1 : muscle tonique : boucle p.

tend a se modifier au moins un muscle
tonique est étiré, et il se contracte
automatiquement pour faire
reprendre la position initiale a I’articu-
lation qu’il gouverne (il est aussi utile
dans des automatismes, comme celui
de la marche, pour laquelle il inter-
vient sur des muscles dynamiques).

La contraction est bien sir normale-
ment réversible, elle cesse quand le
raccourcissement est efficace, ce qui
a pour effet de relicher le RAS et
donc d’annuler le réflexe.

Les MN o et B ont un systéme
d’inhibition lié directement & leur
propre action, appelée inhibition
récurrente (1, 2, 4, 6, 11)%.

Les cellules de Renshaw, également
situées dans la comne antérieure de la
moelle sont en effet stimulées par
une branche collatérale du MN.

Fibres intrafusales

Récepteur
annulospiralé (RAS)

Leur stimulation a pour effet d’inhi-
ber ce méme MN et donc de limiter
la durée d’action de celui-ci.

Mais on a constaté que I’excitabilité
des cellules de Renshaw diminue
lors des fortes contractions, comme
celles qui font suite a I’étirement
brusque provoqué par un trauma-
tisme. Dans ce cas, ce mécanisme
régulateur sera donc de peu d’effet,
probablement pour ne pas contre-
carrer le réle de protection de la
contraction réflexe en cas de choc.

De plus, tous les MN n’envoient pas
de branches collatérales a une cellule
de Renshaw : les collatérales sont
beaucoup plus fréquentes dans les
unités motrices rapides (dyna-
miques) que dans les unités motrices
lentes (toniques) pour lesquelles ce
systéme de contrdle joue peu, ce qui

I

1 A ne pas conf ¢ avec Pinhibition réciproque
qui fait que la contraction d’un agoniste dyna-
migque provoque le reldch de son antagonis
tonique.
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est normal puisque les muscles
riches en ce type de fibres sont cen-
sés maintenir des positions par une
contraction prolongée.

Une bouche B (voir plus loin) est donc
possible sur des muscles toniques, et
non sur des muscles dynamiques,
riches systémes d’inhibition récurrente
(et pauvres en MN ).

A la jonction muscle-tendon ou
muscle-aponévrose se trouvent
disséminés des récepteurs dits de
Golgi, réagissant 4 leur étirement (1,
2, 4, 6, 11).

Un récepteur de Golgi regoit des
fibres musculaires de tous types
(lentes ou rapides) et de différentes
unités motrices.

En cas de stimulation du MN o ou 3,
la contraction musculaire qui
s’ensuit stimule les fibres Ib issues de
ces organes tendino-musculaires.
Les fibres Ib inhibent les MN o et f.

Contrairement i ce que ’on a pensé
pendant longtemps, le seuil d’activa-
tion des récepteurs de Golgi est bas.
Ils ont donc un réle de contrdle de la
contraction, de feedback du réflexe
myotatique normal.

Or, les mesures montrent que la
réponse du récepteur de Golgi et son
effet inhibiteur sur le MN o, (et B)est
forte en cas de contraction dyna-
mique, mais qu’elle est faible en cas
de contraction tonique. Son action
de contrdle du RMT des muscles
toniques est donc faible.

Lors du raccourcissement volontaire
ou réflexe d’un muscle suite a la

contraction de ses fibres, les extré-
mités des fuseaux neuromusculaires
(FNM), situés en paralléle des fibres
normales, sont rapprochées et les
FNM sont donc reldchés.

Si une position qui reliche un FNM
est ainsi adoptée, le récepteur
annulo-spiralé (RAS), sa partie sen-
sitive centrale, sera spontanément
moins sensible & un étirement que si
c’est une position qui allonge le
muscle qui est adoptée.

En cas de raccourcissement muscu-
laire relichant le FNM, un étire-
ment devrait d’abord retendre celui-
ci avant de provoquer un réflexe

myotatique (RMT).

Or, le RMT doit pouvoir agir instan-
tanément et de la méme fagon,
quelle que soit la position de départ,
puisqu’un de ses buts est de mainte-
nir cette position en provoquant une
contraction a la moindre variation
de position.

Pour que cela soit possible, il faut
adapter la tension de la partie sensible
(RAS) du FNM en contractant les
parties musculaires intrafusales dis-
tales de celui-ci, en méme temps que
les fibres extra-fusales (1, 2, 4, 6, 11).

Ceci peut se faire par les MN v (fusi-
moteurs) lors des contractions
volontaires, mais se fera de fagon
réflexe pour les muscles toniques :
c’est apparemment le role des MN f3,
qui stimulent la partie contractile du
FNM en méme temps que les autres
fibres du muscle au cours d’un
réflexe myotatique, adaptant auto-
matiquement la longueur des FNM
a celle adoptée par le muscle.

Tout ceci est régulé de fagon trés fine
par les cellules de Renshaw et par les
récepteurs tendino-musculaires de
Golgi.

La coactivation des deux sortes de
fibres (intrafusales et extra-fusales)
est bien observée en cas de contrac-
tion musculaire (1, 2, 4, 6, 11).

¢ Que se passe-t-il lors
d’un réflexe myotatique
normal dans les conditions
habituelles ?

L’étirement du muscle provoque une
stimulation des RAS des FNM. Il
s’ensuit une stimulation des MN o et
B par les fibres Ia, d’otl une contrac-
tion musculaire globale (contraction
extra-fusale) et une remise en tension
des parties distales des FNM
(contraction intrafusale).

De ce fait, il y a raccourcissement du
muscle, donc du FNM, d’ou cessa-
tion de I'impulsion de contraction
puisque les RAS ne sont plus étirés;
mais il y a aussi et simultanément
dans les muscles toniques adaptation
de la tension du méme FNM ainsi
raccourci a la nouvelle longueur glo-
bale du muscle par les MN [ (ce qui
se fait par les MN 7 dans les muscles
dynamiques).

Le tout est modulé par les cellules
de Renshaw et les récepteurs de
Golgi.

¢ Que se passe-t-il lors
d’un choc ?

Notre hypothése est la suivante :
I’étirement rapide et ample pro-
voque un RMT plus important
qu’habituellement?. Il y a donc
stimulation maximum des MN « et
B par les fibres Ia, d’ou contraction
maximum des fibres intrafusales
comme des fibres extra-fusales (et
désactivation, comme nous ’avons
vu, des cellules de Renshaw déja peu
nombreuses, et des récepteurs de
Golgi, qui tous deux auraient pu
limiter ce phénomeéne).

La partie contractile distale du
FNM, exagérément stimulée par le

2 Voir paragraphe “Réflexe myotatique”.
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MN B, maintient ainsi en étirement
permanent la partie centrale sensi-
tive (RAS) qui, par les fibres Ia, sti-
mule donc en permanence le MN B,
et ainsi de suite.

Une boucle pathologique est bouclée :
il n’y a plus de reldichement muscu-
laire, Phypertonie est permanente>,

Plus aucun feedback permettant la
cessation du RMT n’est donc spon-
tanément possible, mé&me par le
repos : c’est la contracture.

Ce mécanisme peut &tre appelé une
boucle fB.

L’hypertonie qui en résulte s’accom-
pagne d’une hypersensibilité au
moindre étirement, autrement dit
d’un seuil abaissé d’activation du
RMT puisque le RAS est déja en
permanence sous tension.

La boucle est donc encore entrete-
nue par la traction qu’exerce le
simple tonus de base du muscle
antagoniste. Et tout étirement du
muscle concerné aggravera la dou-
leur et la raideur résultant déja de la
contracture persistante.

Le raccourcissement du RAS néces-
saire 4 la cessation du RMT ne peut
plus étre atteint spontanément, ni
par contraction ni par le repos. La
contracture aura donc souvent ten-
dance & persister, surtout si le choc
provoquant I’étirement pathogéne a
été important, méme si en appa-
rence ’intensité des symptomes
peut sembler diminuer avec le
temps.

En cas de spasticité par lésion de la
voie cortico-spinale (syndrome pyra-
midal), on peut invoquer la fameuse
“boucle” v (10).

Il ne s’agit pas en fait d’une vraie
boucle mais d’une décharge perma-
nente des MN ¥ fusimoteurs par
levée de I'inhibition haute normale.

Les RAS seront ainsi étirés donc sti-
mulés en permanence par la
contraction de la partie distale du
FNM, d’ou stimulation permanente
des MN « par les fibres Ia, d’ou par
voie de conséquence hypertonie per-
manente du muscle (spasticité).

Ceci n’est pas une vraie boucle. Car
si les MN y stimulent bien les FNM,
donc les RAS, donc les fibres Ia,
donc les MN 0, ceux-ci ne restimu-
lent pas a leur tour les MN 1.

Quoi qu’il en soit, le mécanisme de la
“boucle” ¥ ne peut pas s’appliquer & un
phénomeéne réflexe sans lésion haute.

Or, ’hypertonie de la contracture
faisant suite 4 un traumatisme local
est forcément due a un réflexe pure-
ment médullaire puisque :

— elle est d’origine purement locale ;
— cette hypertonie peut, plus ou
moins aisément, étre levée par un
simple traitement local et purement
mécanique : par kinésithérapie, thé-
rapie manuelle ou, plus facilement,
par myothérapie (7, 8, 9).

La boucle B, quant & elle, est une
véritable boucle, purement médul-
laire, puisque les MN P stimulent les
FNM, donc les RAS, donc les fibres
Ia, donc les MN B eux-mémes.

Elle explique bien ’hypertonie post-
traumatique permanente, de méca-
nisme réflexe purement local, qu’est la
contracture persistante qui engendre
limitation de mobilité articulaire et
douleur, parfaitement guérissables par
le traitement du muscle lui-méme.

Tout se passe comme si la réaction
musculaire dépendait de P’'intensité
du traumatisme.

Dans le cas d’un choc ot le muscle
est faiblement étiré, le réflexe myo-
tatique (RMT) ainsi déclenché pro-
voque d’une part le maintien ou le
retour a la position initiale de I’arti-
culation par I’action des motoneu-
rones (MN) o et B, d’autre part

Pajustement simultané de la tension
des fuseaux neuromusculaires
(FNM) par les MN B.

Etant régulée de plus par les cellules
de Renshaw et les récepteurs de Golgi,
la contraction musculaire cesse.

Mais plus le choc est important, plus
grande sera la rapidité et/ou ’'ampli-
tude d’étirement d’au moins un
muscle tonique, donc plus intense le
RMT qui protége alors ’articulation
de la dislocation?, et moins impor-
tants les mécanismes régulateurs des
cellules de Renshaw et des récep-
teurs de Golgi.

Tous ces éléments augmentent la
probabilité d’installation d’une
boucle B, ayant peu de tendance
spontanée & sa propre interruption.

En termes cliniques, plus le trauma-
tisme est important, plus grands sont
les risques qu’une contracture non
seulement survienne mais aussi
persiste.
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