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Résumé 

Un des problèmes majeurs des patients ayant fait un accident vasculaire cérébral (AVC) est la déformation 

corporelle. Ces patients acceptent plus  facilement d’avoir une motricité et une fonctionnalité diminuées 

que d’avoir un corps déformé. Ils ne consultent pas en raison de la spasticité mais ils viennent se plaindre 

de raideur, déformations, limitations des capacités fonctionnelles, inconfort, et/ou douleur. L'objectif 

principal de la réadaptation après un AVC est de restaurer l’indépendance des patients dans leurs activités 

de  vie quotidienne. S’il est vrai que les AVC laissent un contexte de vulnérabilité motrice de type parésie, il 

n’en est pas moins vrai que la sous-utilisation aggrave cet état et initie une autre pathologie locale sous-

jacente, la myopathie spastique, qui apparaît dès les premiers jours post-AVC, et centrale, la dégénérescence 

neuronale, par une réorganisation des circuits afférents (plasticité mal adaptative) qui augmente la déficience 

motrice primaire. Ce mécanisme entraîne la parésie spastique déformante qui est réversible à partir du 

moment où l’on commence à utiliser activement le côté lésé. Les traitements par les exercices ou les 

thérapies physiques sont plus efficaces que les traitements pharmacologiques lorsqu’il s’agit de la 

récupération motrice, du maintien ou des adaptations des capacités fonctionnelles des personnes en 

générale, et des cérébrolésés en particulier. C’est pourquoi il est nécessaire, à côté des traitements 

pharmacologiques, d e  p r o p o s e r  une quantité plus importante de traitements physiques focaux des 

muscles cibles (les antagonistes) par des techniques d’étirement agressif, prolongé, activo-dynamique et 

des mouvements alternatifs d’amplitude maximale, tant en cabinet avec le patient, qu’à domicile (via un 

contrat d’auto-rééducation guidée et un registre) afin de non seulement briser le cercle néfaste de la sous-

utilisation acquise après un AVC, mais aussi de vaincre ces déformations corporelles inesthétiques qui 

créent parfois du désespoir dans la vie sociale et professionnelle de ces patients. 

Mots-clés : Accident Vasculaire Cérébral ; Parésie spastique déformante ; neurorééducation intensive ; 

thérapie par contrainte induire ; Contrat d’Auto-rééducation Guidé. 

 

Summary 

One of the biggest problems for our stroke patients is the deformity of their body. The patient more easily 

accepts having reduced motor skills and functionality than having a deformed body. They do not often 

consult for reasons of spasticity, they come to complain of stiffness, deformities, limitations in functional 

abilities, discomfort, and / or pain. The main goal of stroke rehabilitation is to restore patients’ 

independence in their activities of daily living (ADL), and, alongside, their health-related quality of life 

(HR-QoL). While it is true that strokes leave a context of motor vulnerability  of the paresis type, it is 

nevertheless true that underutilization aggravates this state, and initiates another underlying local 

pathology, spastic myopathy, which appears as early as the first days after  a    stroke; it also initiates neural 

degeneration via a reorganisation of the related circuits (mis-adaptive plasticity) which increases the 

primary motor impairment. This mechanism leads to deforming spastic paresis, which is reversible as 
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soon as the impaired side is reactivated. Exercise or physiotherapy treatments are more effective than 

pharmacological treatments when it comes to motor recovery, maintenance or adaptation of people's 

functional abilities in general, particularly in case of brain damage. It is thus important, alongside 

pharmacological treatments, to offer focal physical treatment targeting the appropriate muscles (the 

antagonists) using techniques of aggressive, prolonged  stretching, also entailing alternative movements of 

maximum amplitude, both in consultation with the patient and at home (via a guided self-education 

contract and register) in order not only to break the vicious cycle of underuse acquired after a stroke, but 

also to overcome the bodily distortions that sometimes create despair in the subject's social and professional 

life. 

Keywords: Stroke; spastic paresis; intensive neurorehabilitation; constraint-induced therapy; guided self- 

rehabilitation contract. 
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Notions de parésie spastique déformante, de sous-utilisation et de réentraînement intensif 

 

Introduction 

Environ 25,7 millions de personnes dans le monde font un accident vasculaire cérébral (AVC) chaque 

année, avec environ 2/3 de survivants  et 6,5 millions de décès liés à l’AVC ou à ses complications (entre 

les 1ers jours et la 1ère année post-AVC), faisant de l'AVC la deuxième cause de décès et l'une des 

principales causes de handicap acquis chez l'adulte. Le déficit le plus fréquent est l’hémiparésie [1,2,3]. Au 

sujet de la récupération globale, de nombreuses  études cliniques ont souligné depuis longtemps, de 

remarquables capacités de récupération des patients victimes d’AVC [4,5]. Ces études ont permis de 

bien objectiver l’amélioration des déficiences motrices, ainsi que la chronologie au cours des six premiers 

mois suivant l’AVC. La parésie spastique apparaît plus tard par le phénomène de sous/hypo-utilisation 

avec plusieurs gênes fonctionnelles et psychologiques (tableau 1), comportant une parésie de l’agoniste et 

une hyperactivité de l’antagoniste. Cependant, une seconde affection d’ordre musculaire, la myopathie 

spastique [6,7], apparaît rapidement, souvent même dès les premiers jours après la période dite flasque. La 

sous-utilisation en position courte de certains muscles dans le contexte d’une parésie des muscles opposés, 

s’accompagne d’une perte de leur tension longitudinale. Cette perte de tension est la première étape d’une 

série de transformations structurelles, biomécaniques, puis physiologiques des muscles sous-utilisés, 

incluant entre autres une perte de leur extensibilité, de leur longueur et une augmentation du collagène 

non extensible. Aux stades subaigus, puis chroniques du syndrome, les affections neurologiques et 

musculaires coexistent ensemble et semblent même s’entretenir mutuellement [6,8,9]. Meige [10] en 

1905, parlait déjà de l’amnésie fonctionnelle motrice. L’oubli psychologique de ces patients AVC fait que 

non seulement ils oublient d’employer leur main lésée, mais ils développent une hyperutilisation de la 

main saine, majorant ainsi le déséquilibre hémisphérique post-lésion [11]. Cette approche est l’élément       

initial de base de la technique de la thérapie par contrainte induite (TCI) de Taub [12,13]. 

Tardieu et al [14] et Tabary et al [15], en 1972, parlaient déjà de l’influence de l’immobilisation sur la 

pathologie neurologique juste après quelques heures dans le modèle animal. Ces auteurs ont observé une 

contracture myotatique, caractérisée par un changement de la tension passive, sur  les courbes 

d’allongements transversaux des muscles. Ces changements sont associés à une diminution considérable du 

nombre de sarcomères, et un spasme tétanique observé à l’EMG (électromyographie) sur les soléaires. Ces 

phénomènes avaient aussi été observés auparavant [16,17]. Tous ces auteurs décrivent une augmentation du 

taux collagénique et du tissu conjonctif, responsables de l’atrophie et de la raideur, avec une diminution de 

37% de taux fractionné de synthèse protéique (le 14ème jour de l’immobilisation) et de 30% de la perte de la 

masse musculaire. Un épaississement myofacial avait été aussi observé, ainsi qu’une augmentation de la 

proportion de la graisse inter et intramusculaire. Avec une augmentation du contenu en ARNm (Acide 

RiboNucléique messager) pour  des composants du système Ubiquitin-proteasome, associée à une baisse 
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de 15% de force musculaire déjà à la deuxième heure d’immobilisation, et une résistance à un étirement 

passif à partir de la 18ème heure d’immobilisation [14,15,16,17]. 

 Aux vues de la micro et neuro biologie [11], la maladie musculaire créée par l’immobilisation est ultra-précoce : avec tout 

d’abord une dominante métabolique, qui devient mécanique, puis suit alors un phénomène de réorganisation dite « plasticité 

mal adaptative » qui modifie aussi la neurophysiologie. Il est ainsi observé l’impact négatif de l’immobilisation en position 

courte en laboratoire neurobiologique sur le modèle animal, qui donne naissance à la diminution de la tension musculaire 

(unloading ; décharge), qui est le premier mécanisme de la contracture musculaire, puis une accumulation de graisse, un 

stress oxydatif et une accumulation du tissu conjonctif et un épaississement des membranes (figure1 et 2). 

 

Tous ce désordre neurophysiologique entraîne une atrophie et une raideur musculaire avec une réponse 

exagérée à l’étirement et une augmentation des réponses spinales (réaction à un afférent donné). Le muscle 

étant moins extensible, les forces d’un étirement donné sont transmises sans être amorties aux fuseaux 

neuro-musculaires (FNM) qui répondent de façon appropriée : envoi d’un message augmenté à la moelle 

épinière (ME) qui répond de façon appropriée, ce qui est même la conséquence et l’identité de la spasticité 

(figure 2). Une des causes de la spasticité est la réponse excessive à la stimulation du FNM par un muscle 

moins extensible et plus  élastique. Ce phénomène de raideurs, d’atrophie, de perte de sarcomères, et de 

force musculaire (myopathie spastique déformante) est réversible à partir du moment où l’on lève 

l’immobilisation et commence à utiliser activement le membre sous-utilisé/immobilisé [9,11,13-17]. Mais le 

fait de ne pas utiliser la voie cortico-spinale chez ces patients crée d’autres problèmes : le faisceau cortico-

spinal permet une gradation du mouvement. Les autres faisceaux (rubrospinal, vestibulospinal, tectospinal, 

etc.) très utilisés par certaines espèces animales (amphibiens, batraciens, oiseaux) donnent des  mouvements 

complets de type « tout ou rien ». Par contre, le sujet humain parétique se repose beaucoup sur le faisceau 

vestibulospinal pour produire le mouvement qui est sensible à la position puisqu’elle a une influence sur 

l’activité du vestibule et sur la force de contraction qui est supérieure en position assise. Mais ces faisceaux 

ont très peu de capacité  de mise au repos. La capacité de repos du sujet sain non entraîné n’est pas totale 

(environ 2% d’activité, bien qu’étant en « repos »). Chez le sujet parétique, la capacité de repos est 

inexistante. Leurs faisceaux du tronc  cérébral ont en effet une activité ionique transmembranaire 

permanente (continue au travers des contractions/ co-contractions, et de l’hyperactivité de l’antagoniste qui 

pèse de tout son poids sur l’agoniste et le met en position fléchie avec déformation) et dystonique. Le 

muscle dystonique est contracté en permanence, ce qui entraîne donc sa rétraction (et sa dégradation locale 

microbiologique avec la myopathie spastique), et si l’on stimule trop ce muscle spastique sans faire 

d’étirements compensatoires, il raccourcit davantage [6,7,8,9] (c’est pourquoi l’étirement doit absolument 

précéder le renforcement chez les hémiparétiques). Le deuxième problème de ces patients parétiques est 

celui décrit depuis longtemps par Sherrington (1898) et Babinski (1912) [18,19] : c’est la rétraction qui 

augmente l’hyperactivité musculaire (et non l’hyperactivité qui augmenterait la rétraction) entraînant elle-même la 

rétraction de l’agoniste qui a trop de difficultés face à la tension de l’antagoniste, avec déséquilibre 

intermusculaire (figure 3). Ces travaux ont conduit à la démonstration que la spasticité était associée à une 
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hyperexcitabilité en réponse à l'étirement lié à la perte des influences inhibitrices de la voie descendante 

(supraspinale). Cet article se propose de décrire la physiopathologie de la parésie spastique, puis celle de la 

sous-utilisation et son influence sur la lésion neurologique (AVC), puis l’effet de la thérapie induite par la 

contrainte, les valeurs cliniques de l’intensité, et enfin les techniques de neurorééducations avancées, 

employées dans notre service de neurorestauration du mouvement. 

 

1- Physiopathologie 

La spasticité est un désordre moteur caractérisé par une augmentation vitesse-dépendante du réflexe tonique 

d'étirement, et par une augmentation des réflexes ostéotendineux, résultant d’une hyperexcitabilité du réflexe 

d’étirement dans le cadre d’un syndrome pyramidal [17,18] (figure1). La spasticité est un symptôme 

fréquemment retrouvé chez les patients victimes de lésions du système nerveux central (AVC). Elle peut être 

utile dans une compensation de la perte de force motrice durant la marche, la course ou la posture, mais peut 

également devenir nocive avec des pertes fonctionnelles irréductibles et des contractures (tableau 1, figure 

4). En général les patients ne consultent pas en raison de la spasticité mais ils viennent se plaindre de la 

raideur et des déformations (tableau 1, figure 3), des limitations des capacités fonctionnelles, de l’inconfort 

ou de la douleur. Le clinicien doit essayer de comprendre ce que les patients entendent par le terme « rigidité 

(spasticité) ». Dans toute discussion sur la gestion de la spasticité, une terminologie commune est importante 

pour reconnaître les deux composants principaux de la raideur musculaire. Le premier est un 

raccourcissement dynamique des muscles qui est causé par la spasticité et le second est un raccourcissement 

fixe des muscles qui est décrit comme une contracture. 

Le syndrome de la parésie spastique est d’abord un problème de l’antagoniste, c’est avant tout lui qui limite 

le mouvement. Tardieu et al [14] ont été les premiers à décrire ce principe de la réponse exagérée des 

muscles à leurs propres étirements qui dépend de la vitesse de l’étirement [15,20,21]. C’est un double 

syndrome, une sorte de double affection. Ces deux maladies affectent deux organes : le muscle et le système 

nerveux. Le désordre musculaire se traduit par une rétraction des tissus mous (« myopathie spastique » 

décrite par de Gracies [7,8] : « la myopathie spastique et la rétraction des tissus mous avoisinants, et les 

différentes formes d’hyperactivité musculaire telles que la spasticité et la co-contraction spastique »), avec une 

diminution de la longueur, associée à une diminution de l’extensibilité observée sur le plan clinique. Mais le 
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muscle produit également moins de force. Le désordre neurologique précède le désordre musculaire de 

quelques minutes/heures [14-17]. Il se caractérise par une parésie (agoniste) et une hyperactivité musculaire 

(antagoniste). La parésie n’est pas le phénomène le plus important du syndrome, mais la co-contraction en est 

un véritable problème, surtout lors de l’implémentation du mouvement volontaire [6-9,11]. La parésie 

spastique suit la perturbation chronique de l’exécution centrale de la commande volontaire. La fonction 

motrice chez les patients atteints de parésie spastique est soumise au fil du temps à un trépied fondamental, 

dont les deux derniers points sont évitables : (1) la lésion neuronale elle-même, qui provoque la parésie, c’est- 

à-dire la réduction du recrutement volontaire d’unités motrices ; (2) l’immobilisation, la sous-utilisation [10] 

relative de la partie du corps parétique, généralement imposée inconsciemment par l’environnement de soins 

(personnel de santé) actuel et le patient lui-même, qui provoque un raccourcissement adaptatif des muscles 

laissés dans une position raccourcie et une contracture articulaire [11], et (3) la désuétude chronique de la 

partie du corps parétique, qui est généralement auto-imposée chez la plupart des patients [9,11]. La désuétude 

chronique provoque des arrangements plastiques dans les centres supérieurs qui réduisent encore la capacité 

de recruter volontairement des unités motrices, c’est-à-dire qui aggravent à nouveau la parésie de base qui 

est « l’influence de l’immobilisation sur la pathologie neurologique de Tardieu » [14,15]. Dans les stades 

subaigus et chroniques de la parésie spastique, la suractivité musculaire (spastique) sensible à l’étirement 

apparaît comme un troisième mécanisme fondamental de déficience motrice, avec la parésie et la contracture 

des tissus mous. On observe que la contracture musculaire est l’un des facteurs qui causent une réactivité 

excessive à l’étirement, ce qui aggrave à son tour la contracture. La réactivité excessive à l’étirement entrave 

également le recrutement volontaire des neurones moteurs, un concept appelé parésie extensible. Aucun de 

ces trois mécanismes de déficience (parésies, contracture et suractivité spastique) n’est réparti 

symétriquement entre les agonistes et les antagonistes. Ce qui génère un déséquilibre de couple autour des 

articulations et des déformations des membres. Conduisant ainsi à un déséquilibre nocif et progressif, mais 

qui peut être réversible par la démobilisation ou l’utilisation active [6-9,11,14,15].  

 

2- Comprendre la physiopathologie de la non/sous-utilisation  

 

D’après Meige [10], et son concept d’amnésie motrice, décrivant ce désordre moteur comme étant « 
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distinct      de la paralysie lésionnelle, secondaire à l’absence d’activité, liée à un phénomène de perte de 

mémoire fonctionnelle, qui peut être réversible. Et que la rééducation motrice devrait comporter des 

exercices répétés et prolongés de la fonction perdue » [10,11], l’atteinte laissée par l’AVC induit une 

certaine vulnérabilité (parésie) qui génère un phénomène de non-utilisation apprise qui empêche ou limite 

l’expression de la récupération motrice, compromettant ainsi les possibilités de récupération. Les lésions 

neurologiques importantes entraînent une dépression (diaschisis : dépression neuronale périlésionnelle et 

ipsilésionnelle) [22,23] importante dans la fonction motrice et/ou perceptuelle. Pendant cette période, le 

sujet ne peut pas utiliser parfaitement le côté lésé. Les tentatives d’utiliser le membre affecté conduisent 

généralement à la douleur ou à une sur-demande élevée d’énergie, ou encore purement à l’échec. Ces 

conséquences douloureuses, difficiles et puissantes entraînent petit-à-petit la suppression, ou la sous-

utilisation du membre parétique.  

Le sujet est tenté raisonnablement d’utiliser seulement le membre supérieur sain (ignorant le membre lésé du 

fait des échecs multiples). Il est donc récompensé négativement dans ce modèle de comportement, qui est 

auto-induit et renforcé par la parésie elle-même, qui n’est pas une véritable « paralysie », mais plus plutôt 

une diminution quantitative de la capacité de recruter volontairement et de manière synchrone les unités 

motrices [11]. En outre, après l’AVC, et probablement après la déafférentation, il y a une contraction 

marquée dans la taille de la représentation corticale du membre lésé qui est en corrélation avec le 

mouvement de ce membre atteint. Ceci n’est parfois pas satisfaisant pour le patient à l’échelle d’évaluation des 

activités de la vie quotidienne (AVQ). Ces processus interagissent pour produire une spirale descendante 

mal adaptative qui se traduit par « une non-utilisation apprise » du membre supérieur lésé, qui devient au fil du 

temps normale, mais aussi permanente. D’après cette théorie [10], la désafférentation conduit à une 

adaptation néfaste pour le membre supérieur lésé. Des circuits neuronaux corticaux et sous-corticaux avec 

un véritable cercle anormal, mal adaptatif. Le patient fait des tentatives infructueuses qui entraînent un 

renforcement négatif, lui-même à l’origine d’une répression comportementale et d’un masquage des 

capacités résiduelles qui sont à l’origine du phénomène de non ou sous-utilisation.  

En parallèle, la diminution de la réalisation de mouvement entraîne une diminution des représentations 

corticales du mouvement qui va rendre encore plus difficile la réalisation des mouvements auto-entretenant 

ainsi le phénomène de non/sous-utilisation [10,11]. Ce phénomène est réversible dès la démobilisation et le 

réentraînement. S’il est vrai que l’AVC laisse un terrain de vulnérabilité motrice (parésie) d’une part, il est 

aussi vrai que la sous-utilisation, si elle n’est pas brisée de sitôt, favorisera une dégénérescence neuronale 

par une réorganisation des circuits afférents (« plasticité mal adaptative ») [11] et augmentera la déficience 

et toute la cascade microneurobiologique [11,13-17]. 

Une étude sur l’animal dans notre laboratoire d’analyse du mouvement  du CHU Henri Mondor [24] a montré 

que l’AVC crée une maladie musculaire par lui-même. C’est plus grave d’immobiliser ou de sous-utiliser un 

muscle sur le plan histologique, biomécanique, neurologique et presque pareil sur plan comportemental, 

puisque le même comportement de sous-utiliser ou refuser d’utiliser le membre lésé a été observé. Ce qui est 

en accord avec la notion d’amnésie motrice [10]. Au regard de cette étude, l’immobilisation en position 
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courte est à proscrire, la sous-utilisation est à éviter. Par contre l’immobilisation en position longue a un 

avantage considérable et est recommandée chez les patients ayant fait un AVC dès la phase aiguë avant 

même la verticalisation [11,24]. 

  

3- Thérapie par la contrainte induite (TCI) ou Constraint Induced Movement Therapy (CIMT) 

 

Les principes de la TCI sont connus depuis longtemps. Tower [23] travaillant sur les singes (bien avant Taub 

et Wolf [12,13]) après section du faisceau pyramidal, avait remarqué que ces animaux se servaient de moins 

en moins de leurs membres supérieurs déficitaires. Aussi a-t-elle soupçonné l’existence d’une « non 

utilisation acquise » aggravant le déficit secondaire à la lésion. Elle disait : « l’initiative du mouvement est 

alors déléguée au côté sain, mais si le côté sain est contraint, le côté lésé avec une stimulation suffisamment 

importante, pourra être amené à agir ». Le port d’un système de contention bloquant l’utilisation du membre 

supérieur sain pendant quelques semaines entraînait immédiatement une utilisation beaucoup plus 

importante du membre déficitaire, et à plus long terme, cette amélioration fonctionnelle persistait 

clairement. Il faut reconnaitre que ces observations sont restées dans l’oubli jusqu’aux travaux de Taub et 

Wolf [12,13]. Dans l’hémiparésie spastique induite par l’AVC, au stade chronique, la fonction active du 

membre supérieur est particulièrement altérée, la proportion de patients recouvrant une main fonctionnelle 

n’étant que de 25%. Ces limitations importantes restreignent les activités de la vie quotidienne des patients à 

de multiples niveaux, notamment social et professionnel, et pour cette raison, la TCI implique plus le 

membre supérieur. D’après certains auteurs, la porosité de la récupération du membre supérieur (MS) peut 

être liée au coefficient de faiblesse et de fatigabilité qui se trouve être plus élevé au MS qu’au MI. En outre, 

le coefficient de raccourcissement est plus élevé au MI qu’au MS, comme si la commande neurologique était 

de moins bonne qualité au MS qu’au MI [6-9]. 

Les premiers travaux sur la TCI ont concerné un nombre trop faible de patients, avec une méthodologie 

insuffisante (essais non randomisés, absence de contrôle en aveugle…) pour permettre de conclure 

formellement (à l’époque) sur l’efficacité de cette technique dans l’amélioration de la récupération après 

AVC. Avant 1950, aucune étude n’avait été publiée sur la TCI. En 1968, Knapp et Taub [13,14] 

reprennent le concept. Ils ont démontré initialement chez le primate [13,14], puis chez l’homme [25], 

l’influence de la non-utilisation ou sous-utilisation dans les troubles moteurs d’origine neurologique. La 

non-utilisation induite par la parésie génère un phénomène de non-utilisation apprise qui empêche ou 

limite l’expression de la récupération motrice, compromettant ainsi les possibilités de récupération. Cette 

technique (TCI) était utilisée par certaines équipes [12,13,25,26] avec des variantes concernant la durée de 

port de la contrainte et de l’exercice associé. En 2006, la même équipe que celle qui a mise en évidence ce 

phénomène, a enfin démontré de façon non contestable, par  une étude randomisée en simple aveugle avec 

suffisamment de patients, son intérêt dans l’utilisation du membre supérieur parétique dans les activités de 

la vie quotidienne (AVQ) avec maintien de l’effet à 24 mois [27]. Cependant, l’application à large échelle 

de cette technique est difficilement envisageable telle quelle, essentiellement du fait de la nécessité de 
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pratiquer 6 heures de rééducation quotidienne en association au port  de la contrainte. 

Le principe général de la sous-utilisation apprise est qu’une certaine part du déficit d’utilisation du 

membre supérieur ne résulte pas des dommages directs sur des voies motrices, mais d’un phénomène 

comportemental compensatoire plurifactoriel, favorisant une sous-utilisation, voire une non utilisation du 

MS déficitaire.  

Ce phénomène compensatoire s’explique par trois facteurs essentiels, à savoir : une plus grande difficulté 

à utiliser le MS déficitaire qu’à apprendre à se servir différemment du membre sain, des douleurs 

mécaniques du MS déficitaire gênant son utilisation et des troubles sensitifs (troubles proprioceptifs et 

superficiels) et sensoriels (négligence spatiale unilatérale). La TCI consiste à forcer l’utilisation du MS 

déficitaire, en immobilisant le MS sain, tout en entraînant de façon intensive le MS déficitaire. Cette 

technique a été le mieux évaluée, et son objectif  est d’inverser l’apprentissage de la non/sous-utilisation, et 

de faciliter la réorganisation corticale dépendante de l’utilisation. Ces influences sont aussi perceptibles 

dans l’hémisphère lésé par un accroissement des cartes corticales dédiées au membre (lésé) contraint à son 

utilisation accrue qui conduit à un élargissement, dépendant de la quantité de l’utilisation de la 

représentation corticale de membre lésé, ce qui réduit l’effort dans son utilisation et fournit une base 

neuronale pour la rétention à long terme des   gains réalisés en laboratoire ou en clinique tout en essayant 

de rééquilibrer la balance interhémisphérique du    SNC [11].  

Parmi les différents protocoles de TCI développés, celui proposé par Taub et al en 2006 [12-14,25-27], 

étant le seul ayant montré son intérêt dans une étude de qualité méthodologique suffisante [27], est 

considéré comme le gold standard de l’époque. Des méthodes alternatives ont également été étudiées [28-

31].Dans le protocole de référence de TCI, les patients doivent porter la contrainte durant 90% des heures 

de marche, entre le moment où ils se réveillent le matin et le moment où ils se couchent le soir. La 

contrainte est installée après la prise du petit déjeuner et la toilette, et est retirée pour l’élimination (selles 

et urines) et les repas en cas de nécessité absolue (Figure 5). 

 

En conclusion, la TCI est significativement efficace. Le problème avec cette technique réside dans son 

côté exclusif (sa faisabilité par tous les patients et la disponibilité des thérapeutes : kinésithérapeute, 

ergothérapeute, enseignant en activité physique adaptée (APA), psychologue, etc.) à se focaliser sur 

l’observance d’un seul patient pour assurer son succès. Par ailleurs, la motivation du patient doit être de 

mise. La pratique de la TCI requiert certains prérequis cliniques : la capacité d’avoir au moins plus de 20° 

d’extension du poignet et 15° des doigts du côté lésé, la motivation du patient est fondamentale (cette 

motivation en clinique, s’observe surtout chez les patients jeunes, atteints du côté le plus employé. 

Lorsque c’est le bras gauche, le gaucher fera tout pour récupérer ce bras, lorsque c’est un droitier, il fera 

tout pour récupérer son bras droit. Le côté de la lésion et l’usage quotidien est essentiel à stimuler la 

motivation) ; l’absence de troubles cognitifs est aussi un critère   majeur. L’intensité et la répétition sont 

des facteurs de la récupération motrice par apprentissage, même bien longtemps après l’AVC. Pour que la 



11 

 

 

TCI soit efficace, l’on doit y associer de l’intensité, la répétition et surtout l’augmentation du temps de 

rééducation qui sont des paramètres majeurs à cette technique de TCI [11,32,33]. 

 

4- Les travaux et connaissances sur l’intensité 

 
Pendant plusieurs générations, l’enseignement des stratégies « non intensives » a encouragé de façon 

parfois quasi dogmatique des équipes de rééducation à limiter le travail actif ou les exercices de 

renforcements dans la crainte de « réveiller la spasticité » ou de générer des douleurs [11,32-35]. Depuis 

les années 1990, de multiples études contrôlées ont cependant établi que le travail actif peut non 

seulement améliorer la fonction mais aussi réduire la spasticité, les rétractions musculaires et les douleurs 

[33,36]. Les éditoriaux des trois dernières décennies s’accordent sur l’intensité et le travail actif, et leurs 

donnent une place capitale parmi les moyens et méthodes d’optimisation de la récupération motrice d’une 

parésie après un AVC [11-13,32-37]. La rééducation du mouvement a été intensifiée en combinant deux 

éléments capitaux : le nombre de répétitions du mouvement à accomplir [11,32-37] et la difficulté dans 

l’accomplissement de chacun de ces mouvements [11-13,32,35-37]. Par conséquent, un mouvement 

difficile, répété de nombreuses fois correspond à une intensité optimale. [11-13,32,36]. 

Avant les années 1980, il n’existait que peu d’écrits sur la notion d’intensité d’entraînement rééducatif. 

On peut citer l’exemple de la thérapie d’inspiration Bobath (thérapie neurodéveloppementale) devenue 

conventionnelle dans un grand nombre de pays occidentaux depuis 1980, et même dans les pays africains 

où ces techniques sont encore enseignées actuellement comme référence. Les études de rééducation 

intensive et de neurorééducation apparaissent vers les années 1990 avec les études de Sunderland [38] et 

ensuite développées par Kwakkel  [33,36,37]. Smith et al [39] sont les premiers à s’intéresser à l’effet de 

l’intensité dans la rééducation après un AVC en comparant les différentes durées d’un même traitement. 

Sur 133 hémiparétiques subaigus suivit pendant six mois et répartis en trois groupes : rééducation 

intensive (augmentation de la durée du travail rééducatif), rééducation conventionnelle et retour au 

domicile. Les activités de la vie quotidienne furent améliorées dès le premier mois de façon importante 

pour le groupe intensif (1) qui a une tendance à mieux progresser que les deux autres groupes 

intermédiaires, pour le groupe 2 (conventionnelle) dont les résultats étaient meilleurs que le groupe 3 

(retour au domicile) mais restaient néanmoins inférieurs à ceux du groupe 1. De plus il était noté une 

détérioration plus importante pour certains patients du groupe 3, que dans les groupes 1 et 2, justifiant ainsi 

l’importance de la rééducation, et de la rééducation intensive en particulier. Par-là, plusieurs approches ont 

été développées depuis plus de 20 ans : l’entraînement par des gestes répétitifs et finalisés, support des 

apprentissages moteurs, est l’un des grands principes utilisés pour la rééducation [11,40]. L’imagerie 

motrice consiste à répéter mentalement un geste moteur sans exécution réelle. Cette technique permettrait 

de stimuler les mêmes régions cérébrales que celles impliquées dans la programmation et l’exécution d’un 

geste par l’effet afférent [41,42]. Dans les deux cas, la rééducation pourrait stimuler les phénomènes de 

plasticité sensori-motrice. La thérapie par la contrainte associée à l’intensité est basée sur deux principes 
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théoriques : (i) lutter contre la sous-utilisation du membre parétique par la contrainte du MS sain ; (ii) 

favoriser l’extension de la représentation de la main au niveau du cortex moteur primaire (M1) de 

l’hémisphère lésé par une rééducation intensive du membre parétique [11-13,32-34]. 

Une revue Cochrane de 33 essais (n = 1853) a montré que la pratique répétitive et intense de 

l’entraînement fonctionnel orienté vers les tâches des MS, était favorable pour les patients hémiparétiques 

après un AVC par rapport aux soins kinésithérapiques conventionnels. Ces résultats étaient significatifs 

avec une amélioration très prononcée et l’effet observé dans le groupe répétition intensive était rémanent 

jusqu'à 6 mois après l’étude [43]. Au-delà de l’intensité et de la répétition, un autre paramètre aussi 

efficace que les deux précédents est la durée du temps de rééducation ou l’augmentation du nombre de 

périodes de rééducation [11]. Diverses revues systématiques et méta-analyses ont montré que plus le 

temps passé en thérapie par l'exercice est important, plus les effets bénéfiques cliniques le sont également. 

Cette constatation est indépendante du temps d’entraînement ou réentraînement après l'AVC et du type 

d'intervention de rééducation motrice. Cependant, la dose optimale de thérapie par l'exercice est encore 

inconnue après un AVC (ceci au regard des profils hétérogènes des patients et du type de lésion). Des 

méta-analyses systématiques suggèrent qu’un temps de traitement supplémentaire > 16h/mois 

(4h/semaine) dans les 6 premiers mois après l’AVC donnait des résultats pertinents sur les échelles AVQ, 

ICF et MIF [37]. De même, Lohse et al [42] ont constaté après la mise en commun de 30 essais (n = 

1750), qu’il il y avait une corrélation significative entre l’augmentation du nombre d'heures de thérapie 

physique et l’amélioration des AVQ et de la marche. Ces données suggèrent que des temps d’exercices 

plus élevés peuvent conduire à de meilleurs résultats après un AVC. Sur la base des méta-analyses et en 

règle générale, il est recommandé aux patients de faire de l'exercice pendant au moins  45 minutes les jours 

ouvrables tant qu'il y a des objectifs de rééducation. Car l’intensité augmente l’activation du cortex 

sensori-moteur et elle est prouvée comme améliorant la performance fonctionnelle du patient, car toutes 

les études de ces vingt dernières années qui s’y sont intéressées ont conclu significativement sur la 

supériorité de l’intensité versus technique passive [11,32,3,35]. 

 

 

Discussion, approche clinique et propositions de techniques de rééducation 

 

1- La question du plateau de rééducation 
 

Parmi les questions les plus récurrentes en neurorééducation, la question du plateau (période où la 

récupération stagne) est encore d’actualité. La communauté (médecins, thérapeutes et scientifiques) pense 

que ce plateau est de 6 mois, et jusqu’à un an pour certains. Mais il se pourrait qu’il y ait une confusion 

entre la récupération induite par la lésion (plasticité cérébrale) qui dure environ six mois à un an et la 

plasticité comportementale, qui elle dure toute la vie [11] (figure 6). 

 

Toutefois, nous pensons que le contenu même de la kinésithérapie reste réellement à définir aujourd’hui. 
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En pratique quotidienne, le temps de rééducation est bas, ce qui pourrait expliquer la durée du plateau de 

récupération post-entraînement observé par certaines études [4,5,44,45]. Afin de maintenir le contenu 

plastique (lié au comportement) après celui impulsé par la lésion, l’entraînement et la modification des 

comportements moteurs intensifs, répétitifs et maintenus sur une bonne durée, améliorent continuellement 

les fonctions motrices même 10 ans après la lésion [11,32,34,36-39]. Au regard de la clinique, nous avons 

observé qu’en rééducation neurologique soit on progresse, soit on régresse, il n’y pas de place pour la 

stagnation. Un patient qui fait les mêmes exercices avec la même intensité, pendant la même durée temps 

chaque fois, n’évoluera pas, bien au contraire, il risque de régresser dans le temps. Ce travail intensif dont 

nous parlons ne doit débuter qu’à distance de l’AVC (en l’absence de contre-indication, une semaine en 

moyenne après la lésion, et ceci de manière évolutive) et il faut toujours corréler l’intensité du travail 

donné au patient à son état clinique le jour de la séance [11]. 

Cependant, dès les premiers jours de l’AVC, un travail de prévention peut être fait au regard de la 

pathologie musculaire qui est précoce [12-16,18-19] et pouvant entraîner des troubles de la déglutition, 

une hypoventilation liée au décubitus et au déficit d’amplitude des membres et leur  sous-utilisation, une 

thrombose veineuse profonde, de la constipation, et une atrophie des membres hypo utilisés. Une 

kinésithérapie de mobilisation active et évolutive au niveau respiratoire, un reconditionnement physique, 

une mobilisation passive au niveau des MS et MI par des postures de flexion du coude et de rotation 

externe maximale du bras et élévation-flexion de la hanche sont capitaux pour prévenir ces mécanismes 

de dégradation musculaire précoces (figure 7). La prise en charge kinésithérapique par un neuro- 

rééducateur, ou dans un centre adapté à la neuroréhabilitation est généralement bien tolérée et favorable 

qu’une rééducation en cabinet de kinésithérapie non spécialisé ou de ville, et le bénéfice est non 

seulement d’ordre physique, mais aussi psychologique [11,32,46,47]. 

La bonne prise en charge d’une parésie spastique déformante passe par une évaluation sérieuse, afin de 

noter objectivement et parfaitement, les gênes et les complications fonctionnelles observées durant un 

examen clinique lors d’une consultation dédiée. Deux outils peuvent être utilisés : l’échelle de Frenshay 

modifiée   et l’échelle de Créteil (échelle de Tardieu modifié par l’université de Créteil, CHU Henri Mondor). 

Ces deux échelles dénommées « Echelle à 5 Etapes » (E5E) de Créteil possèdent une bonne fiabilité inter 

examinateur et une bonne sensibilité [7,8,9]. L’E5E permet réellement de quantifier la part de rétraction, 

de la spasticité et la longueur du muscle tout en jaugeant les amplitudes perdues. Pour les cotations 

musculaires, l’échelle MRC peut servir pendant les premiers jours de la période flasque de l’AVC, mais 

n’a pas d’utilité lorsque la parésie spastique est déjà installée. Ceci s’explique du fait que la cotation MRC 

est plus corrélée avec la faiblesse et la gravité et non la spasticité. Or les patients parétiques spastiques 

sont gênés par leurs antagonistes (co-contraction, hyper activité, dystonie) et pas par la gravité. En outre, 

leur problème est plus central et périphérique (commande descendante) que périphérique seul. Ce sont les 

co-contractions qui les empêchent de bien exécuter  le mouvement et non la faiblesse du muscle. Lors de 

l’exécution d’un mouvement, l’antagoniste recrute plus que l’agoniste qui en a plus besoin pour accomplir 

le mouvement désiré, d’où un déséquilibre de recrutement (figure 4). 
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2- Observation et pratique clinique  

 
Nos patients parétiques spastiques sont généralement vus en phase chronique (> 3mois post-AVC). 

 
La compréhension des caractéristiques d’un entraînement qui conduit à une plasticité cérébrale positive ou 

délétère « mal adaptative » a largement contribué à développer de nombreuses applications d’optimisation 

de la performance chez les sujets sains, mais aussi dans la prise en charge des pathologies neurologiques 

centrales et périphériques, locomotrices et psychiatriques [11]. La première de ces notions est que la 

simple utilisation d’une fonction l’entretient, d’où le fameux concept anglais (« use it or loose it »), voire 

dans certains cas, l’améliore (« use it and improve it »). Dans cette optique, les paramètres d’intensité et de 

répétition associés à la durée de l’entraînement sont primordiaux. Qualitativement, l’attention portée à la 

tâche, sa spécificité et sa pertinence par rapport aux apprentissages visés représentent également des critères 

importants dans la récupération motrice post-AVC [48-50] (Figure 8). 

Pour qu’un programme d’apprentissage moteur soit efficace, il faut que les exercices proposés soient des 

mouvements proches de la normale. Les mouvements doivent être orientés et ciblés sur des tâches 

précises [11,32]. En clinique rééducative, corroborée par l’imagerie médicale, nous savons aujourd’hui 

que l’imagination d’un mouvement (effet afférent : thérapie miroir, imagination motrice virtuelle, etc.) est 

moins efficace que l’activation musculaire (efférent : exécution du mouvement en réalité, même si on n’y 

arrive pas). Il serait mieux d’activer réellement le muscle en question, et que l’attention soit portée sur la 

tâche à accomplir [51]. Clarson et al [52], dès 1998, insistent sur l’intérêt de nombreuses répétitions. En 

rééducation, nous insistons sur le programme intensif, soit en termes de difficulté du mouvement travaillé 

soit par le nombre de répétitions  effectuées, associé à une durée assez importante (1h à 2h par jour, pendant 

au moins 5 jours /semaine, hormis des séances conventionnelles de kinésithérapie) [11] (figures 7 et 9). 

L’intensité  est peut-être le facteur qui a été le moins étudié en imagerie fonctionnelle mais c’est celui qui a 

été le mieux étudié en termes de clinique simple. Suzuki et al [51] ont comparé la marche d’un patient 

hémiparétique avec soulagement du poids corporel à une marche sans harnais de soulagement. Ils ont 

constaté que le fait d’avoir soulagé le poids corporel (par harnais) avait entraîné une diminution de 

l’activation du cortex sensori-moteur. Dans la même étude [51], deux cadences de marche   différentes ont 

été comparées, et lorsque le patient était forcé à marcher sans harnais, on constatait une amélioration de 

l’activation du cortex sensori-moteur. De façon similaire et intuitive, lorsqu’on demandait au patient de 

courir ou d’essayer de courir, on avait une activation supérieure des cortex sensori- moteur et prémoteur. 

 

 

C’est ça le concept de contrainte et d’intensité [11,40,42,47,49]. La contrainte amène à une augmentation 

des aires et cartes corticales et à   une augmentation de leur excitabilité par rapport à l’absence de contrainte. 

Les sportifs pour augmenter en performance s’entraînent, difficilement, graduellement et pendant de 

longues périodes de temps avec des contraintes élevées, parfois jusqu’à épuisement physique et même 

psychique. C’est le même principe d’acquisition de puissance et de compétence physique (plasticité 
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musculaire) chez les patients ayant fait un AVC. Car l’entraînement est un tremplin pour une acquisition 

fonctionnelle associée à une augmentation des cartes corticales pour la mémorisation à long terme 

[11,12,13]. C’est important de comprendre que si on s’abstient de contraindre (volontairement) les 

patients à un travail de tâches difficiles, actives, répétitives, prolongées et, si on rentre dans une lucidité 

permanente de travail passif (amusant et juste occupant), alors nous retirons aussi l’excitabilité corticale et 

par conséquent les résultats efficients. Il ne faut pas que la rééducation soit « marrante » en général, il faut 

que ce soit difficile et contraignant, soit en augmentant le nombre de répétitions soit en augmentant le 

temps de rééducation (mais les deux seraient l’idéal) [11,12,13]. 

 

 
3- Proposition de techniques kinésithérapiques dans la rééducation de la parésie spastique 

déformante 

Les traitements médicamenteux sont utiles pour « ouvrir » des articulations totalement verrouillées afin 

d’appliquer des techniques physiques par la suite. Nous pouvons citer entre autres les plus employés en 

clinique. Pour les traitements oraux : baclofène, dantrolène, tizanidine (ils sont peu efficaces si la 

spasticité est déjà gênante). Le baclofène est utile si la spasticité des membres inférieurs est non gérable 

par les traitements locaux. Le phénol-alcool est réservé aux nerfs à contingent moteur (nerf obturateur, 

anse pectorale). Différentes chirurgies peuvent être effectuées (neurotomies périphériques, ténotomies, 

drezotomies). Pour la spasticité diffuse, on peut utiliser le Sativex®. La toxine botulique est efficace si la 

gêne est focale ou multifocale, elle agit en périphérique sur les blocs de conduction. Tous ces traitements 

ont une   demi-vie allant de 2 mois à 6 mois. C’est pourquoi les traitements physiques doivent être sollicités 

pour conserver, voire augmenter les gains acquis durant ces actes médicaux et/ ou chirurgicaux. Les 

patients ayant eu une lésion neuronale sont dans une situation de déficit cognitivomoteur source d’une 

hypoactivité auto-imposée, elle même source de réduction de plasticité aggravant la lésion. Nous devons 

agir sur l’hypoactivité pour briser ce cercle néfaste d’aggravation. Il faut donc utiliser la contrainte dans la 

difficulté de l’activation musculaire,  la répétition,  l’intensité,  l’attention portée au   mouvement afin de 

promouvoir la plasticité cérébrale et la récupération fonctionnelle induite par le comportement [11]. On sait 

déjà que l’augmentation de l’intensité de la rééducation est un principe important, mais la kinésithérapie 

proposée actuellement en cabinet de ville est insuffisante pour avoir une efficacité significative, ceci a été 

démontré par l’équipe de John Green et al [44,45]. 

 
4- Techniques et pratiques 

 

L’idée du traitement focal est de se concentrer sur un muscle, l’antagoniste, pour en diminuer les 

résistances passives (rétractions) et actives (co-contractions). L’évaluation permet de sélectionner les 

muscles antagonistes à traiter [6,7,8,9]. Si l’indice de rétraction est élevé, l’affection musculaire sera 

traitée par étirement prolongé. Si l’indice de faiblesse/fatigabilité est élevé, l’affection neurologique sera 
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traitée par les mouvements alternatifs d’amplitude maximale sans assistance. On se base sur une 

rééducation centrée sur l’antagoniste à un mouvement donné [9,11,32]. 

 

4-A) Techniques et thérapeutiques physiques de l’affection musculaire 

 

L’étirement est une activité thérapeutique fondamentale de tout thérapeute physique. Un programme 

d’étirement musculaire est une lutte contre le désordre musculaire de la parésie spastique déformante. 

L'allongement physique ou la ré-augmentation de l'extensibilité du muscle co-contractant, par des 

programmes « agressifs » d’étirements quotidiens prolongés, peut diminuer le facteur d'aggravation qui est 

la mise en jeu des récepteurs à l'étirement du muscle. Un rallongement du muscle hyperactif viendrait en 

effet réduire la sensibilité des fuseaux neuromusculaires à l’étirement en diminuant leur capacité à aggraver 

une co-contraction antagoniste exagérée [6-9,11,32]. Le muscle nécessite du temps (au moins 4 mois, pour 

avoir des premiers résultats significatifs) et de la force pour s’allonger : plus l’étirement dure longtemps (en 

temps d’application d’exercice et en intensité afin d’aller profondément au-delà des tissus superficiels, et 

jusqu’à susciter un seuil de douleur tolérable, et y rester minimum pendant 45 secondes, voire une minute 

en posture étirée), plus il est fort. C’est seulement dans ces conditions que l’on vaincra la parésie spastique 

déformante (Figure 8) et que le muscle gagnera en longueur [6,53,54]. Il faut donc étirer fort et pendant 

longtemps et y rester à long terme (en allant progressivement). L’étirement doit se prolonger bien après la 

sortie du patient du centre de rééducation. Pradines [55,56], dans une étude  rétrospective, s’est intéressée à 

un étirement à long terme. La charge et la durée quotidienne sont des paramètres critiques de l’étirement. 

Pour les muscles qui n’avaient pas été ciblés par le traitement (étirement agressif et chronique, puis auto 

rééducation guidée), l’indice de rétraction restait globalement stable dans le temps. Concernant les muscles 

qui avaient été étirés, on a vu leur coefficient    de rétraction diminuer quasiment linéairement au cours du 

temps. Il est donc normal que les études (et les thérapeutes aussi) ayant arrêté leur protocole d’étirements à 

quelques mois ne montrent que des allongements très peu significatifs. Il faut continuer l’étirement de 

manière prolongée pour observer des résultats satisfaisants via des arrangement plastiques par afférence en 

réaction à la boucle gamma. Il existe une corrélation entre la longueur de l’antagoniste et la fonction active 

contre cet antagoniste et l’équilibre peut être restauré par une mise en tension opposée (étirement de 

l’agoniste sur l’antagoniste), étant donné que dans les  affections dites centrales, ce sont plus les muscles 

dits ouvreurs qui sont atteints (l’extension est plus difficile que la flexion). 

 

4-B) Techniques et thérapeutiques physiques de l’affection neurologique 

 

La maladie neurologique a elle aussi ses techniques. On vise à améliorer la plasticité des régions 

cérébrales intactes. Il faut toujours appliquer le principe d’intensité (répétition + contrainte + 

augmentation du temps de rééducation). Pour cela on peut mettre en œuvre la technique de l’effort 

alternatif rapide qui permet de diminuer les co-contractions par l’augmentation de l’inhibition réciproque. 
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Cette technique a été testée par Bütefisch [57,58] sur une série d’hémiparétiques dans une période 

subaiguë à chronique après l’AVC, et ces résultats étaient significatifs sur la commande neurologique 

(exécution du mouvement volontaire avec réduction des co-contractions et gain d’amplitude articulaire). 

Hu et al [59] ont utilisé la technologie des robots pour pratiquer la technique des efforts alternatifs rapides 

en flexions/extensions du coude auprès de 20 patients lors de 3 à 4 séances par semaine. Ils ont mesuré les 

niveaux   de co-contractions des fléchisseurs et des extenseurs du coude, et ils ont constaté que ces séries 

d’efforts alternatifs rapides avaient fini par diminuer les niveaux de co-contractions autour de 

l’articulation du coude. Floeter en 2013 [60] a été plus loin en montrant pourquoi les efforts alternatifs 

rapides diminuaient les co-contractions autour d’une articulation : l’inhibition réciproque est augmentée 

par ce type d’entraînement. Un exemple de cible pour mouvement alternatif rapide peut être la poignée de 

porte, l’interrupteur, et le mouvement maximum (qui peut être marqué par le thérapeute sur un mur). Il 

faut inscrire le patient dans ce qui est difficile (mais possible) dans ces trois cibles, et y rester en 

changeant de niveau à chaque fois que le patient atteint le niveau supérieur [13] (figure 8). Les exercices 

proposés au patient doivent trouver leur prolongement à domicile afin d’être vraiment efficients  d’une 

part, et de briser le cercle néfaste de la sous-utilisation (qui est un inhibiteur   majeur de la plasticité) d’autre 

part. De ce fait, le contrat d’auto-rééducation guidée (CAG) [61] doit être initié via un registre (commun 

accord du patient et du thérapeute) où le patient doit noter après chaque réalisation les thérapeutiques 

physiques prescrites par le thérapeute à réaliser à domicile. Le registre est une technique psychologique 

d’importance primordiale, car il permet un renforcement positif [11], c’est-à-dire que les notes prises la 

veille incitent à faire mieux le jour suivant. Le registre doit  être tenu par le patient lui-même dans la 

mesure du possible afin d’obtenir cet effet « antidépresseur » et motivationnel. Cela va permettre au 

patient de mettre en pratique les techniques d’auto-entraînement à long terme. Si l’on combine la 

technique psychologique du registre aux techniques physiques d’auto-étirements prolongés et d’efforts 

alternatifs rapides, on aboutit à un système de travail efficace, tant pour le patient, que pour le thérapeute. 

Car nous constatons que la kinésithérapie seule ne peut pas résoudre le problème de la parésie spastique 

déformante [44,45], c’est pourquoi l’initiation d’une formation d’autorééducation guidée (patients) est 

désormais urgente pour tout rééducateur afin d’espérer quantifier les gains thérapeutiques. 

 

 
5- Mécanismes physiologiques et biologiques des deux techniques (étirement agressif, prolongé et 

mouvement alternatif à haute amplitude) proposées 

Au niveau des mécanismes physiologiques, l’entraînement en efforts alternatifs rapides d’amplitude 

maximale et non assistés diminue les co-contractions autour d’une articulation par restauration de 

l’inhibition  réciproque. La difficulté, la rapidité de contraction sont des éléments excitateurs et créateurs 

des cartes corticales et augmentent par ailleurs l’excitation des forces de connexion synaptique 

[8,9,11,32,60,62,63]. 
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Au niveau des mécanismes biochimiques, les mouvements spontanés créent aussi du flux au niveau 

extracellulaire (glucose, acides aminés, neuro-actifs (ASP, taurine), etc.). La sous- utilisation, au contraire, 

baisse le taux extracellulaire de glucose et même la qualité d’oxygène et du flux  circulatoire menant à la 

mort neuronale [8,9,11]. 

L’entraînement en efforts alternatifs rapides d’amplitude maximale et l’étirement « agressif » chronique 

prolongés au domicile  sont des thérapeutiques physiques induisant la plasticité cérébrale. Ces 

mouvements alternatifs rapides doivent être d’amplitude maximale pour ceux qui parviennent à créer un 

mouvement car cela induit un étirement excentrique de l’antagoniste qui s’ajoute à l’effort actif dans la 

lutte des co-contractions, les mouvements actifs non assistés et répétés en vitesse maximale pour que la 

contrainte imposée au SNC soit maximale. Cet entraînement doit être proposé de la même manière aux 

patients qui présentent initialement un mouvement inverse à celui recherché (co-construction de 

l’antagoniste supérieure à l’agoniste lors de l’exécution d’un mouvement) en séries courtes car 

l’épuisement à la fois psychique et neuronal apparaît rapidement. Après un certain temps d’entraînement, 

on pourra voir le mouvement se neutraliser puis devenir positif. L’entraînement moteur intensif des 

muscles les moins hyperactifs devrait perturber le cycle de sous-utilisation spastique, et l’utilisation 

concomitante d’agents agressifs d’étirement et d’affaiblissement focal dans leurs antagonistes plus 

hyperactifs et raccourcis, devrait briser le cycle de suractivité-contracture-suractivité [8,9,11]. La fatigue 

doit être visée à chaque entraînement, car la fatigue est le produit stimulateur de croissance de la plasticité 

cérébrale et musculaire. C’est le même processus de plasticité que chez les sportifs, plus ils s’entraînent 

difficilement jusqu’à la fatigue (épuisement), plus leur organisme devient tolérant aux activités physiques 

qui paraissaient difficiles antérieurement. Ça ne marche que si on fait un peu plus qu’hier ou la semaine 

dernière [11].  

 

Conclusion 
 

La spasticité est un symptôme très fréquent dans la plupart des affections du SNC. Elle nécessite de 

répertorier scrupuleusement les gênes et les freins qu’elle peut induire. Les gênes potentielles sont 

nombreuses, et les freins aussi sont variables en fonction des situations de vie quotidienne. Elles sont 

également évolutives ou régressives dans le temps (en fonction de l’entraînement ou de l’inactivité). Elles 

sont focales ou diffuses dans la majorité des cas. Une fois identifiées, l’étape suivante consiste à déterminer 

la stratégie thérapeutique (après une évaluation à 5 étapes avec l’échelle de Créteil qui est plus quantitative 

et qualitative, car elle permet de savoir effectivement le degré de spasticité et surtout sa nuisance dans 

l’accomplissement du mouvement actif) issue de l’évaluation clinique. La récupération fonctionnelle de la 

parésie spastique déformante est un processus hétérogène, complexe, long et multidisciplinaire (au regard 

même de sa chronicité et de sa déshabituation à l’emploi chronique du membre  parétique) qui se produit par 

une combinaison de récupération neurologique spontanée (plasticité cérébrale : induite par la lésion elle-

même) et d’un processus d’apprentissage moteur, y compris la semi restitution (la fonctionnalité du tissu 

neuronal endommagé), la substitution (réorganisation de voies neuronales pour réapprendre les fonctions 
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perdues), et la compensation (amélioration de la disparité entre les capacités affaiblies d'un patient  et les 

exigences de leur environnement) [11]. Cependant, à côté de ces mécanismes sous-jacents, il y a bien des 

preuves qu'un entraînement moteur intensif, spécifique (tâches orientées) au contexte et à la tâche répétée 

donne une satisfaction au-delà des niveaux attendus de récupération spontanée (plasticité post-lésionnelle). 

Une bonne récupération en neurorééducation ne veut pas dire récupération ou arrangement total. 

L’entraînement en efforts alternatifs rapides d’amplitude maximale et non assistés diminue les co-

contractions autour d’une articulation, par restauration de l’inhibition réciproque, et l’étirement agressif 

chronique prolongé au domicile sont les deux traitements qui influencent directement sur la plasticité 

cérébrale avec la possibilité de mise en place de Contrat d’Autorééducation Guidée (CAG). Il faut donc 

demander aux patients des efforts alternatifs rapides qui donnent parfois des mouvements lorsque  le patient a 

un bon niveau. Ces mouvements alternatifs rapides doivent être d’amplitude maximale pour ceux qui 

parviennent à créer un mouvement, car cela induit un étirement excentrique de l’antagoniste qui s’ajoute à 

l’effort actif dans la lutte des co-contractions. Le registre d’autorééducation guidé doit être bien maintenu 

par le patient et vérifié à chaque rendez-vous par le thérapeute qui pourra, après une évaluation, changer les 

muscles à étirer à domicile. Il est conseillé de ne pas donner au patient plus de 4 muscles à étirer à 

domicile, de plutôt insister sur un petit nombre de muscles et d’augmenter le temps de rééducation à 

domicile qui est souvent de 45 min à 2h par jour [11], et de répartir entre les muscles et les entraînements 

excentriques à intensité maximale. Le thérapeute doit revoir le patient 2 à 3 fois par semaine. 
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Tableau 1 : Gêne fonctionnelle et design moteur socio comportemental induit par la spasticité. 

La désocialisation (gêne et exclusion sociale) et la demande d’adaptation à ce nouveau modèle de corps 

imposé nécessitent aussi l’intervention du psychologue et une bonne assistance (soutien) familiale et 

amicale. Car l’acceptation de ce trouble corporel est parfois très difficile à accepter 

 
 

 

  

MEMBRE SUPERIEUR MEMBRE INFERIEUR 

Difficultés de nursing Manoeuvre de triple flexion 

Douleurs spontanées ou provoquées Désadaptation posturale et perte d’équilibre à  la 

moindre surprise 

Rétraction ostéotendineuse Modification de schéma de la marche 

Difficulté d’accès à la paume de la main et/ou au plis 

du coude 

Centre de pesanteur et de pression axiale modifié 

Macération et lésion cutanée Varus équin gênant à la phase du simple et double 

appui 

Difficulté d’habillage Griffe d’orteil douloureuse, précisément de l’hallus 

Perturbation de l’activité de préhension Clonus et loge gênant à la marche  

Action délétère sur l’équilibre et la marche Adduction de cuisse perturbant l’accès au périnée 

Clonus du membre supérieur au moindre effort Attitude en triple retrait 

Désocialisation et affection psycho exclusive Déshabituation à l’effort de la marche 

Démotivation aux tâches bimanuelles ou devant 

inclure juste le bras lésé 

Dystonie de l’hallus en extension 

Restriction de certaines activités de la vie Survenue d’escarre 

Perte de son emploi Diminution de la motricité et hyper extension du 

membre lésé (triple extension) 

Perte de son élégance physique (membre déformé) Perte de sa marche et élégance de sa motricité 
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Figure 1 : Muscle sain et muscle rétracté ou spastique car sous-utilisé. 

On constate la dégradation de la microstructure et des composantes biologiques, Ubiquitin-proteasome et 

une augmentation du taux collagène extrasarcomérique, transformant ainsi les caractéristiques des fibres I 

en fibres II, tout en transformant le tissu musculaire endommagé en tissu graisseux, non extensible qui va 

créer l’hyperactivité. Le clinicien dans son examen quotidien, ne verra lui qu’un muscle raccourci, hyper 

actif, fatigable, un muscle rigidifié,  et un clonus au moindre effort, et parfois même un mouvement 

inversé induit par la co-contraction lors de l’effort du patient à faire un mouvement.  
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Figure 2 : Neurophysiologie de la parésie spastique déformante, de la lésion (AVC) au handicap. 

 

  

Lésion neurone moteur supérieur 
 

AVC 

Contracture musculaire anormale Parésie, faiblesse musculaire 

Immobilisation du muscle 

en position courte 

1- Clonus 

2- Flexion 

3- Blocus, retrait 

4- Spasme 

5- Co-contraction 

6- Autres réactions… 

Spasticité 

Dystonie 

Hypertonie + réduction de 

l’amplitude du mouvement… 

1. Changements musculaires 

(Biochimique, histologique) 

2. Conformité de la structure 

musculaire réduite sous 

contracture et contrainte 

 

Posture anormale/ Déformation corporelle 

Raccourcissement musculo tendineux, baisse de 

l’extensibilité musculaire, rétraction des tissus mous, 

rigidité, transformation des fibres I en fibres de type 

II, fatigabilité, atrophie… 

Fonction altérée  limitation d’activité   Situation de handicap 
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Figure 3 : Déséquilibre intermusculaire.  

A : rétraction de l’Ago (agoniste) et tension de l’Antag (antagoniste), l’antagoniste est le véritable problème chez les 

hémiparétiques ; B : équilibre souhaité entre A et B. 
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Figure 4 : Schéma et photographies représentant le type de rétractions observées au membre 

supérieur (à gauche) et au membre inférieur (à droite) chez le patient hémiparétique spastique.  
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Figure 5 : Exemple de thérapie par contrainte induite (immobilisation du membre sain).  
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Figure 6 : Présentation des arrangements cérébraux (post-lésion) connus à ce jour par ordre de 

fréquence (de ++++ à +) et de réalisation.  

La neurorééducation (en quantités et en spécificités de techniques) trouve sa place autour de ces quatre pôles 

afin de favoriser le maximum de récupération (d’après [11]). 

 

  

plasticité 
cérébrale

(1) Réorganisation 

++++

système redondant, convergent, 
supléance = vicariance

(2) compensation

+++

(4) réparation anatomique +

=> très limitée en qualité et en quantité

(3) régénération ++

=

partielle par repousse 
axonale, bougeonnement,

blocage par cicatrice 
gliale 
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Figure 7 : Différentes postures à mettre en place dès les premières heures en service neurovasculaire. 
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Figure 8 : Physiothérapie de la parésie spastique déformante (PSD). 

 

  

Physiothérapie PSD

= cibler les muscles 
antagonistes

Mouvement (effort) 
(contraction) alternatif

d'amplitude maximale

(excentrique). Même si l'on 
n'arrive pas à produire un 

mouvement, les efforts 
initiés sont en eux-mêmes 

déjà un début de traitement 
par une inhibition 

réciproque

Contrat d'auto 
rééducation guidé + 

registre à remplir par le 
patient à domicile

Facteur plastique:

intensité, attention, 
répétition, contrainte + 

la durée des séances 
Kiné

Etirement agressif, 
chronique en activo-

dynamique (maintenir 
l'étirement pendant au moins 

45 sec avant de lâcher et 
recommencer)

Les entraînements 
doivent être d'au moins 

45 min à 2h, répartis 
dans la journée + kiné 
conventionnelle X3/S
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Figure 9 : Exemples de quelques freins à la récupération fonctionnelle post-parésie spastique. 

 

 

 

 

 

 

Les freins à la 

récupération après 

parésie spastique 

déformante 

6 : Troubles du 

tonus musculaire 
3 : Comorbidités aiguës 

et chroniques 

5 : Polymédications : notamment les 

médicaments avec certains effets 

secondaires sur les muscles, la fatigue, 

ou la baisse de la vigilance… ; 

thérapeute/médecin non optimiste 

4 : absence d’éducation thérapeutique, 

se contenter uniquement des séances de 

kinésithérapie, absence de prise en 

charge dans un service dédié à la 

neuroréhabilitation 

2 : Troubles cognitifs ou thymiques, 

anosognosie,  héminégligence, douleur, 

âge, absence de motivation, fatigue ++… 

1 : Absence de rééducation 

précoce intensive : sous-

utilisation, déshabituation à 

l’emploi du membre parétique 


