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Résumé 
La spasticité est une exagération du tonus musculaire qui s’observe très fréquemment chez les adultes avec 

accident vasculaire cérébral (AVC) et les enfants avec déficience motrice cérébrale (DMC). La spasticité 

s’accompagne de parésie (faiblesse musculaire) et de l’altération du contrôle moteur sélectif, le tout résultant 

de la perte des contrôles supraspinaux et limitant les capacités fonctionnelles et la qualité de vie. Spasticité et 

parésie sont des cibles centrales d’intervention en réadaptation neurologique mais il est fréquent que les 

déficiences sensorimotrices persistent. De nouvelles approches utilisant des technologies de pointe en 

recherche tentent précisément d’influencer la plasticité cérébrale et de réduire la spasticité invalidante pour un 

meilleur retour du contrôle moteur au niveau des membres parétiques spastiques. La thèse s’est intéressée à 

l’utilisation des stimulations magnétiques répétitives périphériques (RPMS des nerfs / muscles) noninvasives 

et indolores. Le but général était de tester si les RPMS étaient efficaces pour réduire la spasticité et améliorer 

le contrôle moteur en AVC et DMC tout en documentant les changements de fonctionnement corticomoteur 

(marqueurs de plasticité cérébrale, mécanismes d’action) accompagnant les améliorations motrices et 

fonctionnelles. Les méthodes employées pour l’évaluation de la spasticité revêtaient alors une importance 

particulière pour bien détecter l’effet de l’intervention testée. 

L’étude 1 de la thèse a souligné le manque d’évidences métrologiques des outils de mesure de la spasticité 

auprès de la clientèle pédiatrique avec DMC. Les études 2 à 4 ont montré que les RPMS diminuaient la 

spasticité et amélioraient la fonction motrice d’adultes avec AVC et d’enfants avec DMC. Plus précisément, les 

RPMS ont induit une baisse de la résistance à l’étirement des muscles fléchisseurs plantaires en DMC (études 

2-3) et des fléchisseurs du poignet et des doigts en AVC (étude 4). Les changements corticomoteurs 

concomitants à ces améliorations ont témoigné d’une augmentation d’excitabilité du cortex moteur primaire 

(études 3-4). La thèse suggère donc que les RPMS, en induisant un flux massif d’informations sensorielles 

vers le cerveau, ont déclenché un changement de fonctionnement cérébral (plasticité dynamique) dans les 

réseaux liés au contrôle moteur. L’approche testée dans la thèse pourrait avoir un impact clinique significatif 

en réadaptation neurologique. 
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Avant-propos 
La présente thèse regroupe l’ensemble des travaux de recherche réalisés durant mes études doctorales sous 

la supervision du Dr Cyril Schneider, directeur de recherche, et de la Dre Line Nadeau, co-directrice de 

recherche. Dès le début du doctorat, il avait été décidé conjointement avec les superviseurs que la recherche 

du doctorat mènerait à la réalisation d’une thèse avec insertion d’articles. Cette thèse de doctorat comporte 

donc les résultats de quatre études présentées sous la forme de manuscrits d’articles rédigés en anglais, dont 

trois ont été publiés dans des revues scientifiques internationales et un quatrième sera soumis. 

 

Étude 1 (manuscrit présenté au Chapitre 3) 

Le premier article s’intitule « Psychometric evidence of spasticity measurement tools in cerebral palsy children 

and adolescents : a systematic review » (auteurs Véronique H. Flamand, Hugo Massé-Alarie et Cyril 

Schneider). Il a été publié dans Journal of Rehabilitation Medicine en 2013 (J Rehabil Med. 2013; 45(1):14–

23). Aucune modification n’a été apportée au manuscrit original. 

Contribution de l’étudiante : L’étudiante a entièrement élaboré le design de cette revue systématique : 

établissement de la question de recherche, sélection des études, évaluation critique de la qualité 

méthodologique et du contenu des études, extraction des données. Elle a entièrement réalisé la synthèse des 

résultats et elle a rédigé l’article dont elle est l’auteure principale. 

 

Étude 2 (manuscrit présenté au Chapitre 4) 

Le second article s’intitule « Peripheral magnetic stimulation to decrease spasticity in cerebral palsy » (auteurs 

Véronique H. Flamand, Louis-David Beaulieu, Line Nadeau et Cyril Schneider). Cet article a été publié dans 

Pediatric Neurology en 2012 (Pediatr Neurol. 2012; 47(5):345-8). Aucune modification n’a été apportée au 

manuscrit original. 

Contribution de l’étudiante : L’étudiante a contribué à toutes les phases de l’étude : élaboration du protocole 

expérimental, évaluations cliniques, collecte et analyses des données, analyses statistiques. Elle a rédigé 

l’article en tant qu’auteure principale. 

 

Étude 3 (manuscrit présenté au Chapitre 5) 

Le troisième article s’intitule « Noninvasive and painless magnetic stimulation of nerves improved brain motor 

function and mobility in a cerebral palsy case » (auteurs Véronique H. Flamand et Cyril Schneider). Cet article 



 xx 

a été publié dans Archives of Physical Medicine and Rehabilitation en 2014 (Arch Phys Med Rehabil. 2014; 

95(10):1984-90). Aucune modification n’a été apportée au manuscrit original. 

Contribution de l’étudiante : L’étudiante a contribué à toutes les phases de l’étude : élaboration du protocole 

expérimental, évaluations cliniques, collecte et analyses des données, analyses statistiques. Elle a rédigé 

l’article en tant qu’auteure principale. 

 

Étude 4 (manuscrit présenté au Chapitre 6) 

Le quatrième et dernier article inclus dans la thèse s’intitule « Upper extremity and corticomotor function in 

chronic stroke are influenced by repetitive magnetic stimulation of muscles » (auteurs Véronique H. Flamand 

et Cyril Schneider). Au moment de déposer la thèse, le manuscrit est en préparation (corrections finales) pour 

soumission à Clinical Neurophysiology. 

Contribution de l’étudiante : L’étudiante a contribué à toutes les phases de l’étude : élaboration du protocole 

expérimental, demandes d’approbation éthique, évaluations cliniques, collecte et analyses des données, 

analyses statistiques. Elle a rédigé l’article en tant qu’auteure principale. 

 

 

 



 

 1 

1 Chapitre 1 : Introduction 
La présente thèse aborde le thème de la spasticité post-lésionnelle qui perturbe le contrôle du mouvement 

incluant programmation et exécution motrices. La spasticité est un phénomène sensoriel et moteur qui 

s’observe très fréquemment après un accident vasculaire cérébral chez l’adulte (lésion acquise) ainsi que 

chez les enfants avec déficience motrice cérébrale (lésion périnatale). En clinique, on remarque que le 

membre spastique est difficile à bouger et que l’amplitude de mouvement autour de l’articulation est limitée. 

Un des mécanismes en cause est la perte des contrôles descendants sur les réflexes d’étirement musculaire 

et la coordination musculaire. Cette spasticité ainsi que la parésie et la perte du contrôle moteur sélectif sont 

invalidantes et limitent les capacités fonctionnelles. La thèse s’intéresse tout particulièrement à l’utilisation 

d’une méthode non-invasive et indolore de stimulation des nerfs ou des muscles : la stimulation magnétique 

répétitive périphérique. Spécifiquement, la thèse propose d’explorer les effets cliniques (sur la fonction 

motrice, incluant spasticité et contrôle moteur) de cette intervention novatrice et de mieux en comprendre les 

mécanismes d’action, autrement dit les changements neurophysiologiques pouvant expliquer les améliorations 

fonctionnelles. 

La thèse s’articule en 7 chapitres. Le premier chapitre (introduction générale) présente : le contexte général de 

la thèse introduisant les troubles de contrôle du mouvement après un accident vasculaire cérébral chez 

l’adulte et en déficience motrice cérébrale chez l’enfant (section 1.1); la perception sensorielle et les systèmes 

moteurs impliqués dans le contrôle du mouvement volontaire ainsi que les mécanismes impliqués dans la 

physiopathologie de la spasticité en tant que cibles thérapeutiques potentielles pour des interventions plus 

efficaces (section 1.2); les mécanismes de plasticité cérébrale en tant que marqueurs de l’effet de toute 

intervention visant l’amélioration de la fonction motrice (section 1.3); la stimulation magnétique répétitive 

périphérique en tant qu’intervention expérimentale visant à améliorer le contrôle moteur et réduire la spasticité 

en agissant sur les systèmes moteurs et la plasticité cérébrale (section 1.4); et finalement le rationnel ayant 

motivé le travail, le choix de la technologie des stimulations magnétiques transcrâniennes en tant qu’outil 

d’investigation neurophysiologique du contrôle corticomoteur et de la plasticité cérébrale, ainsi que les 

objectifs et les hypothèses de la thèse (section 1.5). Le second chapitre présente l’approche méthodologique 

générale des quatre études de la thèse en résumant les principaux outils de mesure et évaluations utilisés 

entre les différentes études. Les détails techniques de chaque étude se retrouvent dans les articles 

scientifiques des chapitres subséquents. Les chapitres 3 à 6 présentent les résultats des études de la thèse 

sous la forme de quatre articles scientifiques. Le chapitre 7 (discussion générale) s’ouvre sur une réflexion 

plus intégrée des résultats de la thèse au niveau thérapeutique et aussi fondamental, et expose les avenues 

expérimentales et cliniques possibles. 
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1.1 Contexte de la thèse 
L’accident vasculaire cérébral (AVC) chez l’adulte et la déficience motrice cérébrale (DMC) chez l’enfant 

affectent respectivement 50 000 canadiens par an (Wielgosz et al., 2009; Public Health Agency of Canada, 

2011) et 2 à 2.5 nouveau-nés sur 1000 naissances vivantes (Oskoui et al., 2013a, 2013b). Ces désordres 

neurologiques sont les principales causes de déficience physique et d’incapacité fonctionnelle chronique chez 

l’adulte (World Health Organization, 2008; Mukherjee & Patil, 2011; Carey, 2012) et l’enfant (Krigger, 2006; 

Odding et al., 2006). L’AVC est une lésion neurologique focale de nature ischémique (interruption ou 

restriction de l’apport sanguin entrainant un manque de perfusion) ou hémorragique (saignement dans le tissu 

cérébral) qui mène à une privation en oxygène et ultimement la mort neuronale de la région affectée (Grefkes 

& Ward, 2014). Le risque à vie d’un AVC dépasse 1 sur 6 chez les adultes âgés de 55 ans et plus (Rosamond 

et al., 2008). La plupart des individus ayant subi un AVC y survivent, mais seulement 10% d’entre eux ont une 

récupération complète des fonctions affectées, alors qu’environ 65% demeurent avec des incapacités de 

sévérité variable, totalisant au Canada 315 000 personnes vivant avec les séquelles d’un AVC (Public Health 

Agency of Canada, 2011). La DMC est définie comme un ensemble de désordres permanents, affectant le 

développement moteur et entrainant des limitations dans la réalisation des activités quotidiennes, attribuable à 

des dommages cérébraux non-progressifs survenus durant le développement précoce (durant le 

développement fœtal, à la naissance ou durant la période post-natale; Sankar & Mundkur, 2005). Les 

désordres dits moteurs de la DMC sont souvent accompagnés de troubles sensoriels, perceptuels, cognitifs, 

comportementaux et de communication; d’épilepsie; ainsi que de troubles musculosquelettiques secondaires 

(Rosenbaum et al., 2007). Les facteurs de risque les plus importants sont la prématurité et un faible poids de 

naissance (Sankar & Mundkur, 2005), puisqu’en effet jusqu’à 40% des enfants avec DMC seraient nés 

prématurément (Shevell et al., 2013). Les causes de la DMC sont multiples, mais l’ischémie due à un AVC 

périnatal (Sankar & Mundkur, 2005; Basu, 2014) et la leucomalacie périventriculaire, plus fréquente chez les 

bébés prématurés (Krägeloh-Mann & Horber, 2007; Deng et al., 2008; Singer et al., 2010), figurent parmi les 

causes principales. 

Les conséquences de l’AVC et de la DMC – les déficiences et incapacités – dépendent de la localisation, de la 

nature et de l’étendue de la lésion cérébrale en cause (Dzienkowski et al., 1996). Selon le modèle conceptuel 

du Processus de Production du Handicap (PPH; Fougeyrollas et al., 1998), les déficiences sont les 

manifestations cliniques primaires conséquentes à l’altération d’une structure ou d’une fonction par la lésion, 

alors que les incapacités réfèrent à la réduction (conséquente à une ou plusieurs déficience(s)) de la capacité 

à accomplir une activité et sont les manifestations fonctionnelles de la lésion. L’altération de la fonction motrice 

ou plus précisément la présence de troubles moteurs liés au contrôle, à l’exécution et à la coordination des 
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mouvements volontaires est la déficience la plus fréquente de l’AVC et de la DMC (Rosenbaum et al., 2007; 

Pollock et al., 2014). 

Bien que les lésions cérébrales sous-jacentes à l’AVC et la DMC donnent lieu à des déficits moteurs 

similaires, le fait que les dommages cérébraux de la DMC surviennent durant le développement précoce 

(période pré- ou périnatale ou dans les premiers mois de vie, peut même s’étendre jusqu’à 24 mois; Daly et 

al., 2014) a un impact sur la maturation du système nerveux. En effet, la lésion précoce implique des 

mécanismes d’adaptation (plasticité cérébrale) qui se mettent en place dans un cerveau immature où les 

systèmes moteurs sont en plein développement et n’ont pas encore expérimenté ou complété l’apprentissage 

du mouvement incluant perception et action. L’AVC chez l’adulte implique pour sa part une lésion dite 

« acquise » dans un système qui a déjà intégré les mécanismes d’apprentissage du mouvement. La 

réorganisation du système nerveux central diffère entre un système adulte mature et un système immature et 

peut expliquer que les mécanismes causaux des déficits sensorimoteurs ne soient pas identiques, quoique les 

manifestations cliniques observables sont souvent très similaires. La thèse porte principalement sur les déficits 

sensorimoteurs similaires entre ces deux populations. Toutefois, certaines distinctions liées à la plasticité 

cérébrale seront discutées à la section 1.3. 

 

1.1.1 Conséquences primaires de la lésion cérébrale 

La DMC est généralement détectée dans les 12 à 18 premiers mois de vie en raison de délais dans l’atteinte 

des étapes charnières du développement moteur, d’une asymétrie dans la fonction motrice ou d’anormalités 

du tonus musculaire (Singer et al., 2010). Traditionnellement, elle est classifiée selon la distribution des 

déficits moteurs (Shevell et al., 2009) en trois sous-types principaux. La diparésie se caractérise par une 

atteinte des deux membres inférieurs avec peu ou aucune atteinte des membres supérieurs. L’hémiparésie est 

l’atteinte d’un hémicorps, soit du membre supérieur et du membre inférieur d’un même côté du corps. 

Finalement, la quadriparésie ou tétraparésie est caractérisée par l’atteinte souvent sévère des quatre 

membres. Comme l’AVC chez l’adulte survient habituellement dans un seul hémisphère cérébral, il donne lieu 

presque exclusivement à des déficits moteurs à l’hémicorps opposé à la lésion (hémiparésie). La présente 

thèse va spécialement s’intéresser à deux types de distribution des atteintes, soit la diparésie (DMC) et 

l’hémiparésie spastiques (DMC, AVC). 

Les déficits moteurs (ou déficits sensorimoteurs) retrouvés chez les survivants d’un AVC au stade chronique 

et les enfants avec DMC se ressemblent, car dans les deux cas, une lésion ou un développement atypique de 

régions motrices du cerveau (Mayer, 1997) peuvent causer un ensemble de symptômes appelé syndrome du 
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motoneurone supérieur (UMNS, de l’anglais upper motor neuron syndrome). Le phénomène de spasticité 

occupe une place centrale dans ce syndrome (Mukherjee & Chakravarty, 2010), c’est pourquoi il fera l’objet 

d’une section distinctive (section 1.2.9). Les autres signes moteurs classiques d’hyperactivité musculaire 

associés à ce syndrome (signes « positifs ») incluent la présence de clonus (contractions rapides et 

rythmiques involontaires), de spasmes (contractions involontaires non rythmiques) et de co-activations 

musculaires anormales. Cette hyperactivité musculaire peut coexister avec des signes « négatifs » de baisse 

d’activité musculaire comme la parésie (aussi appelée faiblesse musculaire), un contrôle moteur sélectif peu 

élaboré (difficulté d’activation isolée et coordonnée des muscles), une ataxie (activation musculaire 

désordonnée), une fatigue accrue et d’autres anomalies du contrôle moteur interférant avec le mouvement 

volontaire (Mayer, 1997; Sanger et al., 2006; Tilton, 2009; Rethlefsen et al., 2010; Zorowitz et al., 2013). La 

spasticité, la parésie et le contrôle moteur non sélectif (manque de coordination) sont les principaux déficits 

sensorimoteurs qui contribuent aux incapacités motrices fonctionnelles caractéristiques de l’hémiparésie et de 

la diparésie spastiques (Figure 1.1). 

 

1.1.1.1 Spasticité 

La spasticité d’origine cérébrale (voir également la section 1.2.9) résulte de l’altération du contrôle supraspinal 

sur les entrées sensorielles et les circuits réflexes au sein de la moelle épinière (Nielsen et al., 2007). 

Cliniquement, elle est détectée par une résistance accrue à l’étirement passif d’un muscle (résistance qui est 

dépendante de la vitesse d’étirement) et par une hyperréflexie ostéotendineuse, ce qui reflète une perte de 

contrôle du réflexe d’étirement musculaire qui s’exprime dès que le muscle est étiré (arc-réflexe myotatique : 

l’étirement du muscle provoque sa contraction, voir Figure 1.9). La spasticité est prépondérante dans les 

muscles antigravitaires, c’est-à-dire dans les muscles extenseurs au membre inférieur et dans les muscles 

fléchisseurs au membre supérieur (Welmer et al., 2010; Jansen et al., 2014). Le membre spastique est alors 

difficile à bouger et l’amplitude de mouvement autour de l’articulation est limitée à cause de la résistance 

accrue à l’étirement du muscle. La spasticité est l’objet d’une grande controverse quant à sa définition même 

(Malhotra et al., 2008, 2009). D’un point de vue général, elle est souvent perçue comme un désordre 

sensorimoteur se présentant sous la forme d’une activation involontaire intermittente ou prolongée des 

muscles (Pandyan et al., 2005) et est souvent appelée hyperactivité musculaire. Toutefois, cette description 

de la spasticité est peu spécifique. Malhotra et al. (2009), après une revue de littérature approfondie sur le 

sujet, soulignent l’inconsistance des définitions de la spasticité et suggèrent aux auteurs de préciser leur 

définition en fonction du contexte de la recherche en question. 



 

 5 

Dans le cadre de cette thèse de doctorat, il est important que la définition de la spasticité comporte deux 

aspects-clés, soit (1) l’exagération du tonus (hypertonie) manifestée par la résistance accrue à l’étirement 

passif du muscle et (2) la présence de réponses réflexes anormales (hyperréflexie tendineuse) qui sont des 

éléments inhérents à sa physiopathologie. Ainsi, la spasticité est définie dans le cadre de ce doctorat comme 

la conséquence sensorimotrice d’une altération du contrôle supraspinal sur les entrées sensorielles et sur le 

réflexe d’étirement musculaire de la moelle épinière, qui se manifeste par une augmentation vélo-dépendante 

du tonus musculaire (résistance augmentée du muscle à l’étirement tonique; composante tonique) et par une 

exagération des réflexes d’étirement musculo-tendineux (composante phasique). Cette définition concorde 

avec celle rapportée par Lance en 1980 qui est fréquemment retenue dans les travaux des dernières 

décennies portant sur la spasticité (Lance, 1980a, 1980b; Katz, 2001; Burridge et al., 2005; Nielsen et al., 

2007; Lamy et al., 2009). Cliniquement, la spasticité est testée de façon tonique (résistance accrue du muscle 

à son étirement tonique en fonction de la vitesse appliquée par le thérapeute avec possible contraction réflexe 

à haute vitesse d’étirement) et phasique (exagération des réflexes rotulien, achilléen, etc.). 

 

1.1.1.2 Parésie 

La parésie se décrit comme une diminution du contrôle corticospinal ou plus précisément une réduction de la 

capacité à volontairement activer les unités motrices pour générer un mouvement (Gracies, 2005a; Mockford 

& Caulton, 2010). Ceci implique que certains muscles ou groupes de muscles ne peuvent pas être activés 

d’une manière coordonnée ou avec suffisamment de force. Cliniquement, la parésie est reconnue comme une 

faiblesse musculaire et résulte en des mouvements lents, moins précis et souvent de moins grande amplitude 

(Lang et al., 2013). 

 

1.1.1.3 Altération du contrôle moteur sélectif 

L’altération du contrôle moteur sélectif est la difficulté, voire l’incapacité à volontairement activer certains 

muscles de manière isolée pour bouger un segment dans un patron spécifique, indépendamment des autres 

segments du même membre (Sanger et al., 2006). Or, l’activation sélective ou isolée d’un muscle ou d’un 

groupe de muscles est nécessaire à la réalisation de mouvements coordonnés. Cliniquement, les troubles de 

l’activation sélective sont souvent détectés par un manque de coordination, la présence de synergies 

musculaires anormales ou une incapacité à réaliser des mouvements complexes et précis avec les membres 

supérieurs (Lang et al., 2013). 
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1.1.1.4 Troubles sensoriels et de perception sensorielle 

La fonction sensorielle réfère à la détection et la discrimination des sensations du corps dont les principales 

composantes sont la proprioception (sensation et détermination de la position et des mouvements des parties 

du corps), la sensibilité au toucher, à la température et à la douleur (nociception) (Carey, 2012). L’AVC et la 

DMC entrainent fréquemment des troubles sensoriels de sévérité variable qui peuvent impliquer une seule 

composante, comme la discrimination tactile ou la proprioception, ou plusieurs composantes à la fois (Hanna 

et al., 2003; Babcock et al., 2009; Carey & Matyas, 2011). Or, les informations sensorielles sont importantes 

pour la perception et l’action. En effet, le système somatosensoriel traite, code, module et interprète les 

informations sensorielles en provenance du corps (de la périphérie) pour fournir aux systèmes moteurs un 

substrat essentiel à la réalisation des mouvements (Dijkerman & de Haan, 2007). Une lésion au système 

somatosensoriel peut donc entrainer des déficits dans le traitement et l’intégration des informations 

sensorielles (ou intégration sensorimotrice), ce qui nuit au codage et à la perception sensoriels. De tels 

troubles de perception sensorielle affectent de fait la qualité du contrôle moteur. 

 

1.1.2 Conséquences secondaires aux déficits sensorimoteurs 

La présence d’un tonus musculaire anormal durant le développement peut avoir des conséquences 

musculosquelettiques secondaires à plus ou moins long terme chez les enfants avec DMC (Deon & Gaebler-

Spira, 2010; Chan & Miller, 2014). Il en est de même chez les adultes en phase chronique post-AVC avec 

hémiparésie spastique modérée à sévère, chez qui la spasticité est considérée comme un contributeur majeur 

aux complications secondaires (Sheean, 2002; Gracies, 2005a; Schindler-Ivens et al., 2008; Malhotra et al., 

2008; Smania et al., 2010). La spasticité (hypertonie d’un muscle), la parésie (faiblesse du muscle 

antagoniste) et un contrôle moteur peu coordonné entrainent la sous-, voire la non-utilisation des membres 

atteints (Figure 1.1). L’immobilisation se fait alors dans des positions où l’étirement respectif des muscles à 

action antagoniste autour d’une articulation est déséquilibré (Gracies, 2005a), c’est-à-dire les muscles 

spastiques en position raccourcie et les muscles dont l’action s’oppose à la leur (muscles antagonistes) en 

position d’allongement constant (Gracies, 2005a; Mockford & Caulton, 2010; Smania et al., 2010). Par 

exemple, l’immobilisation se fait en flexion pour le poignet et les doigts (extenseurs parétiques étirés et 

fléchisseurs spastiques raccourcis) et en flexion plantaire pour la cheville (fléchisseur dorsal parétique étiré et 

fléchisseur plantaire spastique raccourci).  

Cette immobilisation favorise par conséquent le développement de contractures dans les muscles spastiques, 

i.e. un raccourcissement anormal du tissu musculaire qui rend le muscle très résistant à l’étirement passif 

(Smania et al., 2010). Les raccourcissements musculo-tendineux et contractures des tissus mous peuvent 
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également donner lieu à une déformation des membres (torsions osseuses) et à une instabilité articulaire 

(Deon & Gaebler-Spira, 2010; Smania et al., 2010; Chan & Miller, 2014). Ceci s’explique par le fait que le 

 

Figure 1.1 Altération de la fonction motrice causée par la lésion du motoneurone supérieur en AVC et 
en DMC. 
Les conséquences primaires de la lésion (les déficits sensorimoteurs) entrainent la sous-utilisation des 
membres atteints. Les muscles spastiques sont immobilisés dans des positions raccourcies et les muscles 
parétiques dans des positions d’allongement. Des changements biomécaniques et musculosquelettiques tels 
que le développement de contractures dans les muscles spastiques et l’atrophie des muscles parétiques sont 
la conséquence des déficits sensorimoteurs primaires. La spasticité et la parésie sont à la fois à l’origine et à 
la fois affectées par les changements biomécaniques et musculosquelettiques. Les déficits sensorimoteurs et 
leurs conséquences expliquent l’altération de la fonction motrice qui s’observe cliniquement par la limitation 
des amplitudes articulaires, des troubles de contrôle du mouvement et des troubles de coordination motrice. 
L’altération de la fonction motrice contribue aux incapacités fonctionnelles telles que des difficultés à la 
marche, d’équilibre, de préhension et de dextérité manuelle. 
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débalancement de force et d’étirement entre muscles parétiques et muscles spastiques à action antagoniste 

autour d’une articulation mène à des forces anormales agissant sur les os et les déformant. Dans le cas 

particulier de la DMC, ces forces agissent sur un squelette immature ou en pleine croissance (Chan & Miller, 

2014), c’est pourquoi les contractures et problèmes orthopédiques sont plus fréquents et sévères chez les 

enfants avec DMC (Singer et al., 2010). Ces conséquences secondaires sont en quelque sorte le reflet de 

cercles vicieux (Gracies, 2005b) à la fois causés et amplifiés par la parésie et la spasticité (Figure 1.1). 

 

1.1.3 Altération de la fonction motrice et implications fonctionnelles 

L’exagération des réflexes médullaires avec augmentation de la résistance musculaire à l’étirement passif 

d’une part et la perte de contrôle moteur volontaire d’autre part, avec en plus des déficits de perception 

sensorielle, contribuent conjointement à la limitation des amplitudes articulaires et aux troubles de contrôle du 

mouvement fréquemment retrouvés aux membres parétiques (Gracies, 2005a). En AVC, de tels troubles de 

contrôle du mouvement sont retrouvés chez environ 80% des individus (Pollock et al., 2014). Plus 

précisément, la spasticité à l’hémicorps opposé à la lésion est présente chez environ 40% des survivants d’un 

AVC au stade chronique (Sommerfeld et al., 2004; Lundstrom et al., 2008; Malhotra et al., 2008; Wissel et al., 

2013; Zorowitz et al., 2013). En DMC, les troubles moteurs sont un prérequis au diagnostique (Odding et al., 

2006). Bien qu’ils soient de différentes natures et sévérités, c’est le type spastique qui est le plus commun : la 

spasticité est présente chez 70 à 85% des enfants avec DMC (Reed, 2001; Sankar & Mundkur, 2005; Shevell 

et al., 2009, 2013; Christensen et al., 2014). 

La spasticité est un acteur important parmi les troubles sensorimoteurs qui contribuent aux difficultés de 

contrôle du mouvement et aux incapacités fonctionnelles retrouvées chez les populations cérébro-lésées 

(Figure 1.1), telles que des difficultés à la marche ou dans les tâches de mobilité et d’équilibre ainsi que des 

troubles de préhension et de dextérité manuelle (Raghavan, 2007). Par exemple, les adultes avec AVC et les 

enfants avec DMC de type spastique présentent souvent une altération du patron de marche, de sa vitesse et 

de sa qualité (Deon & Gaebler-Spira, 2010; Pollock et al., 2014). En ce qui a trait au contrôle moteur de la 

main, le manque de coordination des séquences de mouvement et les troubles perceptivo-visuels nuisent à la 

réalisation des tâches nécessitant d’atteindre, de saisir, de relâcher et de manipuler des objets (Eliasson & 

Gordon, 2000; Hanna et al., 2003). Bien que les déficiences des membres atteints et les incapacités 

fonctionnelles fassent l’objet d’interventions de réadaptation visant à favoriser le développement ou la 

récupération maximale des fonctions et capacités, la persistance de déficits sensorimoteurs est fréquente et 

nuit à la réalisation des activités de la vie quotidienne. Par exemple, entre 66 à 88% des individus avec AVC 

auraient des déficits au membre supérieur et seulement la moitié d’entre eux retrouveraient l’usage fonctionnel 
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de leur bras et de leur main (Rosamond et al., 2008; Lum et al., 2009; van Vliet et al., 2013). En ce qui 

concerne la marche, autour de la moitié des individus avec AVC auraient une récupération de la locomotion 

suffisante pour marcher de façon indépendante après la réadaptation (Dam et al., 1993; Jørgensen et al., 

1995), et une proportion légèrement supérieure (environ 58%) des enfants avec DMC marcheraient de 

manière indépendante (Christensen et al., 2014). C’est pourquoi la réduction de la spasticité invalidante et 

l’amélioration du contrôle moteur sont des cibles thérapeutiques centrales en réadaptation neurologique 

(Tilton, 2009; Smania et al., 2010). Elles ont ultimement pour but de favoriser la récupération (après un AVC) 

ou le développement sensorimoteur (en DMC) afin de réduire les incapacités fonctionnelles et ainsi 

promouvoir la qualité de vie et la participation sociale des individus vivant avec ces désordres neurologiques 

(Rosenbaum et al., 2007; Zorowitz et al., 2013). 

C’est dans ce contexte que s’inscrit la présente thèse, qui a pour but de tester une intervention novatrice qui 

agit sur le système nerveux et qui vise à diminuer la spasticité et à améliorer le contrôle du mouvement en 

AVC et en DMC. Cette intervention sera décrite en détails à la section 1.4, mais auparavant il est nécessaire 

d’aborder le contrôle du mouvement volontaire et la physiopathologie de la spasticité (section 1.2) ainsi que la 

plasticité cérébrale subséquente à une lésion cérébrale (section 1.3). 

 

1.2 Contrôle du mouvement volontaire : perception sensorielle et 
action 

Le contrôle du mouvement volontaire ou contrôle moteur se définit comme l’habileté du système nerveux 

central (SNC) à réguler ou diriger les mécanismes essentiels à la production de mouvements fonctionnels et 

coordonnés en intégrant l’information sensorielle du corps et de l’environnement (Shumway-Cook & 

Woollacott, 2012). En effet, le mouvement émerge de l’interaction entre plusieurs structures et processus 

cérébraux (processus perceptuels, cognitifs, moteurs). Les processus perceptuels, qui comprennent le 

traitement et l’intégration des informations sensorielles, sont essentiels à la réalisation d’un acte moteur, c’est 

pourquoi il est plus juste de considérer que les systèmes moteurs sont des systèmes sensorimoteurs. Ceci dit, 

par souci de consistance avec la littérature, le terme systèmes moteurs sera utilisé dans la thèse. Le succès 

de la réalisation d’un mouvement volontaire repose donc sur la perception sensorielle et sur des 

mécanismes de planification et de programmation de la commande motrice. La planification motrice (ou 

préparation ou élaboration) concerne l’intention motrice ou l’élaboration d’un but moteur et de la stratégie en 

vue de l’acte moteur volontaire. Cette première étape repose sur le codage et l’intégration des informations 

sensorielles pour bien anticiper les conséquences sensorielles du mouvement et prendre en compte les 

sensations sur la position du corps et l’environnement, qui vont permettre l’adaptation spontanée et continue 
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de la programmation motrice. La programmation de la commande motrice (ou organisation) concerne la 

détermination précise des paramètres du mouvement tels que les éléments spatio-temporels comme le choix 

des muscles et de leur séquence d’activation, la direction du mouvement, la force, l’amplitude, et la vitesse. 

Elle doit tenir compte des éléments visuo-spatiaux et autres éléments sensoriels (ex. proprioception) qui 

orientent l'action. L’exécution de la commande motrice concerne la réalisation de l’acte moteur en soi par 

l’activation des aires motrices sous l'influence des autres structures corticales et des structures sous-corticales 

ainsi que des rétroactions sensorielles. Ces dernières permettent que l’exécution soit cohérente avec la 

commande motrice (issue de la programmation) et donc avec le but moteur (issu de la planification). Elle 

comporte la régulation des forces musculaires en cours de mouvement ainsi que la correction et les 

réajustements grâce au flux constant d’informations proprioceptives. Les sections qui suivent abordent les 

notions neuroanatomiques et fonctionnelles en lien avec les processus-clés du contrôle moteur, de la 

perception à l’action (Figure 1.5). 

 

1.2.1 Voies ascendantes et codage sensoriel 

La perception est possible grâce aux éléments sensoriels périphériques (récepteurs et afférences) et aux 

processus neuronaux au sein des régions cérébrales sensorielles menant à une interprétation des 

informations sensorielles. Le cortex somatosensoriel est largement impliqué dans la perception sensorielle par 

son rôle dans la réception des afférences et leur décodage. Il reçoit les informations sensorielles en 

provenance de la périphérie via deux principaux systèmes ascendants : les voies lemniscale et 

spinothalamique (Figure 1.2). Les afférences sensorielles issues des mécanorécepteurs (récepteurs du tact 

profond, de la vibration, de la proprioception) assurent la transmission de l’information relative aux stimulations 

tactiles et à la position des membres. Ces afférences pénètrent la moelle épinière par la corne dorsale et 

empruntent le système des colonnes dorsales : elles décussent au niveau du lemnisque médian puis 

cheminent vers le thalamus et le cortex somatosensoriel primaire. Ce système ascendant est la voie 

lemniscale qui est impliquée dans la proprioception consciente nécessaire au contrôle moteur. Ces afférences  

sensorielles ont d’autre part des collatérales axonales qui font synapse avec les motoneurones spinaux pour 

en moduler l’excitabilité ou avec des interneurones spinaux intervenant dans les boucles réflexes (voir section 

1.2.7). D’autre part, la voie spinothalamique est la principale voie de la transmission des informations relatives 

à la température, à la douleur et au tact superficiel. Elle se situe dans la région ventrale de la moelle épinière 

(faisceaux antérieur et latéral). Les fibres spinothalamiques font relais via le thalamus avant d’atteindre elles 

aussi le cortex somatosensoriel. Le cortex somatosensoriel (Figure 1.4) joue un rôle majeur dans le traitement 

des informations sensorielles en provenance des différents récepteurs (musculaires, articulaires, cutanés) qui 

renseignent sur le mouvement des parties du corps. C’est donc au sein de cette aire sensorielle que débute le 
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traitement spatial de l’information, processus essentiel à la coordination des mouvements dans l’espace 

(Shumway-Cook & Woollacott, 2012). Le cortex somatosensoriel se subdivise en cortex somatosensoriels 

primaire (S1 : aires 1, 2, 3a et 3b) et secondaire (S2), et présente une organisation très précise de telle sorte 

que chaque région de S1 représente la sensation d’une partie du corps : il s’agit de l’organisation 

somatotopique corticale (Figure 1.3). Les différentes régions au sein de S1 sont interconnectées et possèdent 

même des connexions directes avec le cortex moteur primaire (M1) qui présente aussi une organisation 

 
Figure 1.2 Les voies ascendantes. 
En A, la voie lemniscale dans laquelle cheminent les informations tactiles profondes, proprioceptives et 
vibratoires jusqu’au cortex somatosensoriel primaire (S1). En B, la voie spinothalamique (faisceaux antérieur 
et latéral) où cheminent les informations nociceptives et relatives à la température jusqu’à S1. En C, les voies 
spinocérébelleuses (faisceau de Gowers ou antérieur et faisceau de Flechsig ou postérieur) qui acheminent 
les informations proprioceptives à l’hémi-cervelet ipsilatéral. 

somatotopique (voir section 1.2.4) (Rossini et al., 2003). Le cortex somatosensoriel possède également des 

connexions descendantes vers le thalamus, les noyaux des colonnes dorsales et la moelle épinière, ce qui lui 

confère la capacité de moduler les informations ascendantes via des influences inhibitrices ou excitatrices 

(Shumway-Cook & Woollacott, 2012). 

Les aires pariétales postérieures (aires 5 et 7, Figure 1.4) sont des aires associatives participant au décodage 

et au traitement de l’information transmise par S1 et S2. Ces aires participent à l’intégration de plusieurs 

modalités sensorielles, plus précisément à l’intégration des informations somatosensorielles entre les 

différentes parties du corps (aire 5) et des informations visuelles sur l’état du corps dans l’environnement (aire 
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7). Les aires pariétales postérieures (avec le cortex associatif préfrontal) analysent et interprètent les 

informations sensorielles, puis assurent la « transition » de la perception sensorielle vers la planification et la 

programmation motrices (Figure 1.5). Notons que le cervelet reçoit lui aussi toutes les informations 

proprioceptives en provenance de la périphérie, ce qui lui permettra d’intervenir dans l’établissement de la 

commande motrice (section 1.2.3). Ce sont les voies spinocérébelleuses directes ou postérieures (faisceau de 

Flechsig) et croisées ou antérieures (faisceau de Gowers) qui transmettent les informations sensorielles au 

cervelet (Figure 1.2); ce sont les voies de la proprioception dite inconsciente. 

 

Figure 1.3 Homonculus ou somatotopie sensorimotrice corticale. 
Organisation somatotopique du cortex somatosensoriel primaire (S1, représentations corticales sensorielles à 
gauche) et du cortex moteur primaire (M1, représentations corticales des muscles contrôlés à droite) basée 
sur les travaux de Penfield et Rasmussen (1950). La grosseur relative des parties du corps de l’homonculus 
reflète dans le cas de S1 l’importance des entrées sensorielles issues des parties du corps et dans le cas de 
M1 l’importance de la représentation corticale spatiale des muscles en rapport à leur utilisation volontaire. 

1.2.2 Boucles cortico-corticales sensorielles et motrices : planification et 
programmation motrices 

Le cortex préfrontal (Figure 1.4) est le site de la conceptualisation de la perception sensorielle (prise de 

conscience) et de l’intention motrice (décision). Il va initier la planification du mouvement avec la contribution 

des informations sensorielles sur la posture et les mouvements en cours en provenance des aires pariétales 
















































































































































































































































































































































































































































































