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1. Introduction 

1.1. L’accident vasculaire cérébral, source de déficiences sensitives 

 L’AVC est la première cause de handicap physique acquis de l’adulte en France avec 

une incidence de 140 000 nouveaux cas par an. 20% des patients décèdent dans l’année suivant 

un AVC. Parmi les survivants, 40 % gardent des déficiences, de nature et d’expression 

variables, responsables de nombreuses limitations d’activité et de restrictions de participation  

(1).  

Il s’agit d’une pathologie qui représente une part importante des dépenses de santé 

publique, avec environ 8,3 milliards d’euros dépensés annuellement en France (2). 

La prévalence des troubles sensitifs après un AVC varie selon les études. D’après 

Kessner et al., à la suite d’un AVC ischémique, à la phase aiguë, 59,4% des patients présentent 

des troubles sensitifs. Ces troubles sensitifs persistent chez 43,5% des patients à 3 mois et 39,1% 

à 12 mois (3). Sur une cohorte de 163 patients en phase chronique, 56% présentent des troubles 

sensitifs au membre inférieur controlésionnel. Le déficit prédomine le plus souvent en distalité 

(4). Ces troubles sensitifs ont un impact majeur sur l’autonomie du patient. Selon Carey et al, 

les troubles sensitifs post-AVC peuvent être la source de restrictions de participation, y compris 

en l’absence de déficit moteur (5).  

 

Au membre supérieur, l’impact du déficit sensitif après un AVC sur l’autonomie dans 

les activités de la vie quotidienne (AVQ), est bien documenté (6). Il l’est cependant beaucoup 

moins au membre inférieur.  

Au membre supérieur, il est rapporté que les troubles de la sensibilité épicritique à la 

main diminuent l’ajustement de la force de préhension. Ils sont liés à une augmentation du délai 
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entre la phase de transport et la phase de saisie (7). Ce déficit se traduit par une limitation des 

capacités à manipuler des objets sans les écraser ou les lâcher, avec un retentissement négatif 

sur des activités telles que l’habillage (5).  

Les données de la littérature sur l’impact des troubles sensitifs au membre inférieur sont 

bien moins abondantes. Les répercussions de ces troubles sur la marche et l’équilibre semblent 

non négligeables. Selon Parsons et al., la diminution de la sensibilité plantaire mesurée par le 

test au monofilament de Semmes-Weinstein est associée à une diminution de l’équilibre 

statique mesuré par le Berg Balance Scale (BBS) (8). Les troubles sensitifs sont liés à un plus 

grand nombre de chutes et une augmentation de la difficulté perçue lors des déplacements (4). 

Ils sont également liés à une diminution de la distance parcourue au test de marche de 6 minutes 

(9,10). En 2013, dans une analyse de données obtenues à partir de plusieurs études, Tyson et 

al. montrent une corrélation positive entre les troubles sensitifs et la limitation à la marche et la 

diminution de l’équilibre (11). Cette même équipe a également pu mettre en évidence une 

corrélation positive, à la phase subaiguë, entre le niveau d’atteinte sensitive et les limitations 

dans les AVQ évaluées par l’index de Barthel et le Rivermead Mobility Index (11,12). 

La présence de troubles sensitifs peut également avoir un impact sur l’efficacité de la 

thérapie physique en général.  En effet, de nombreuses méthodes de rééducation motrice sont 

basées sur le retour sensitif. On peut citer comme exemples les méthodes de Bobath et la 

facilitation neuromusculaire par la proprioception (méthode de Kabat) (13).  

Sur un groupe de 17 patients hémiparétiques, Yoon et al. montrent qu’après un mois de 

rééducation, le score au Timed Up and Go test (TUG) et au test de marche de 10 mètres 

(TDM10m) progresse moins chez les patients avec des potentiels évoqués sensitifs (PES) 

altérés par rapport à ceux dont les PES sont normaux  (14). Sur une cohorte de 117 patients en 

phase subaiguë d’un AVC, Hwang et al. ont trouvé que l’équilibre et la marche, évalués par le 

BBS et la Functional Ambulation Category (FAC), étaient meilleurs en fin d’hospitalisation 
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chez les patients ayant initialement les meilleurs PES recueillis après stimulation du nerf tibial 

(15). 

Dans le but de comprendre l’origine des déficiences sensitives qui peuvent survenir à la 

suite d’une lésion cérébrale, nous allons essayer de comprendre la façon dont s’organisent les 

structures anatomiques du système somatosensoriel. 

 

1.2. Anatomie fonctionnelle du système somatosensoriel 

1.2.1. Les récepteurs périphériques 

Le signal sensitif naît des récepteurs périphériques situés au niveau viscéral, cutané, 

musculo-tendineux et articulaire (16). Certains de ces récepteurs périphériques sont d’une 

importance cruciale pour le contrôle du mouvement. Parmi eux, on peut citer : 

- Les fuseaux neuromusculaires qui ont pour rôle de détecter les modifications de 

longueur des muscles striés squelettiques. Les fibres intrafusales sont innervées par des 

afférences de type Ia, de large diamètre, myélinisées, à conduction rapide, ainsi que des 

afférences de type II, myélinisées, de diamètre et vitesse de conduction intermédiaires. 

Elles véhiculent en permanence les informations liées à la longueur mais également à la 

vitesse de changement de longueur de ces muscles. 

- Les organes tendineux de Golgi, qui sont des mécanorécepteurs captant la quantité de 

tension appliquée sur le tendon des muscles striés squelettiques. Ils sont innervés par 

des afférences myélinisées, de large diamètre, à vitesse de conduction rapide, dites Ib. 

- Les récepteurs cutanés (disques de Merkel, corpuscules de Meissner, corpuscules de 

Pacini et terminaisons de Ruffini), des mécanorécepteurs qui captent la pression 

cutanée, notamment à la plante du pied. Ils sont impliqués dans discrimination de 

textures, dans la perception des vibrations et de l’étirement cutané. Ils sont innervés par 
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des afférences myélinisées, de diamètre et vitesse de conduction intermédiaires (type 

II). 

- Les récepteurs articulaires (terminaisons de Golgi, De Ruffini et corpuscules Pacini-

like) qui captent l’information concernant la position d’une articulation. Leur 

participation à la proprioception est limitée, comme le montre la persistance d’un sens 

de la position articulaire chez les patients ayant bénéficié d’un remplacement articulaire 

prothétique. Ils sont innervés par des afférences myélinisées, de diamètres et vitesses de 

conduction très variables (Types I à III) (17,18). 

A partir de ces récepteurs, l’information sensitive consciente est véhiculée jusqu’au 

thalamus et au cortex cérébral par deux voies afférentes principales : la voie cordonale 

postérieure et la voie antéro-latérale. 

L’information sensitive inconsciente est, elle, principalement véhiculée par deux autres 

faisceaux ascendants qui rejoignent le cervelet et la substance réticulée du tronc cérébral : les 

tractus spino-cérébelleux (antérieur et postérieur), et le tractus spino-réticulaire. 

1.2.2. Voies de la sensibilité consciente 

 

Les voies de la sensibilité consciente se répartissent en 2 voies principales, selon le type 

d’information transmise : La voie cordonale postérieure (également nommée voie lemniscale), 

et la voie antéro-latérale (également nommée voie extra-lemniscale ou encore voie 

spinothalamique). Notons que les afférences sensitives faciales empruntent des voies 

différentes que nous ne décrirons pas au cours de ce travail. 

 

1.2.2.1. La voie cordonale postérieure 

1.2.2.1.1. Trajet de la voie cordonale postérieure 
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La voie cordonale postérieure, ou lemniscale, véhicule les informations liées à la 

sensibilité tactile épicritique et à la sensibilité proprioceptive (Figure 1). Dans cette voie, on 

trouve notamment les afférences de type Ia, Ib et de type II. C’est un système à 3 neurones. Le 

premier neurone emprunte la corne postérieure de la moelle, remonte le long des cordons 

postérieurs de la moelle homolatérale, en formant les faisceaux graciles et cunéiformes, 

contenant respectivement les afférences du membre inférieur et supérieur. Ces faisceaux 

rejoignent les noyaux graciles et cunéiformes du bulbe homolatéral où le 1er neurone fait 

synapse avec le 2e neurone. Ce 2e neurone traverse la ligne médiane pour former le lemnisque 

médian et rejoint le noyau ventral postéro-latéral (NVPL) du thalamus controlatéral. A ce 

niveau, le 2e neurone fait synapse avec un 3e neurone, qui se dirige depuis le thalamus jusqu’au 

cortex somatosensoriel primaire (Figure 2) situé dans le gyrus post-central (18). Le thalamus 

envoie également des afférences vers d’autres structures telles que les noyaux gris centraux 

(19–22). 
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1.2.2.1.2. Centres d’intégration 

1.2.2.1.2.1. Cortex somatosensoriel 

Le cortex somatosensoriel primaire se compose de 4 régions distinctes : les aires de 

Brodmann 3a, 3b, 1 et 2 (Figures 2 et 3). Au niveau de chaque aire somatosensorielle primaire, 

les afférences sensitives sont réparties selon une somatotopie bien décrite, schématisée par 

l’homonculus sensitif de Penfield, avec, de la région médiale à la région latérale, les afférences 

des organes génitaux, du pied, du membre inférieur, du tronc, de la tête (à l’exception de la 

face), du membre supérieur, de la main puis de la face (Figures 3 et 4) (18,23).  

Figure 1: Voie cordonale postérieure. D'après Purves D, éditeur. Neuroscience. Sixth edition. New York: Oxford University Press; 2018. 

959 p. 203 
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Figure 2: Cortex somatosensoriel et noyau thalamique ventral postéro-latéral. D'après Purves D, éditeur. Neuroscience. Sixth 

edition. New York: Oxford University Press; 2018. 959 p. 206 

 

 

Figure 3: Aires somatosensorielles primaire et secondaire et Homonculus de Penfield. D'après Purves D, éditeur. 

Neuroscience. Sixth edition. New York: Oxford University Press; 2018. 959 p. 206 
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Figure 4: Homonculus sensitif de Penfield (gauche) et moteur (droite) (Penfield and Boldrey, 1937). 

 

Les expériences chez des primates non-humains suggèrent que l’aire 3a intègre 

essentiellement des informations proprioceptives, que les aires 3b et 1 intègrent essentiellement 

des informations cutanées, et que l’aire 2 intègre des informations cutanées et proprioceptives 

(24). L’aire 3b reçoit la majorité des afférences cutanées et envoie d’importantes afférences 

vers les aires 1 et 2, qui sont impliquées dans différents aspects de la sensibilité épicritique tels 

que la reconnaissance tactile de texture, de forme et de taille. Les 4 aires somatosensorielles 

primaires envoient des afférences vers le cortex somatosensoriel secondaire. Le cortex 

somatosensoriel secondaire envoie à son tour des afférences vers l’amygdale et l’hippocampe, 

qui sont impliqués dans l’apprentissage. Enfin, l’aire 2 envoie des afférences vers les aires 

pariétales 5 et 7, plus postérieures. Ces aires pariétales envoient des afférences vers les cortex 

moteur et prémoteur, jouant ainsi un rôle crucial dans le contrôle conscient du mouvement (18) 

(Figure 5).  
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Figure 5: Connexions au sein du cortex somatosensoriel. D'après Purves D, éditeur. Neuroscience. Sixth edition. New York: 

Oxford University Press; 2018. 959 p. 208. 

 

1.2.2.1.2.2. Le thalamus 

En plus de sa fonction de relai, le thalamus jouerait également un rôle d’intégration. En 

effet, selon des travaux récents, une intégration des afférences sensitives et vestibulaires se 

feraient au niveau du thalamus postérolatéral. Cette intégration jouerait un rôle dans la création 

d’un modèle interne de verticalité (25,26). 

1.2.2.2. La voie antéro-latérale 

La voie antéro-latérale (Figure 6) est principalement impliquée dans le système de la 

douleur. Elle contient des afférences de types III et IV, peu ou pas myélinisées, fines, à vitesse 

de conduction lente. Ces afférences véhiculent les informations liées à la sensibilité algique. 

Elles véhiculent également des informations non-douloureuses : la sensibilité au froid, au chaud 

et au toucher non-discriminatif, dit tact protopathique. 

1.2.2.2.1. Trajet de la voie antéro-latérale 

C’est également un système à 3 neurones. Son 1er neurone fait synapse avec le 2e 

neurone au niveau de la corne postérieure de la moelle épinière. Ce 2e neurone traverse 
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immédiatement la ligne médiane pour ensuite remonter le long des faisceaux antérieurs et 

latéraux de la moelle controlatérale. Ces faisceaux constituent le tractus spino-thalamique. Les 

faisceaux antérieurs véhiculent l’information tactile protopathique, les faisceaux latéraux 

véhiculent l’information sensitive thermo-algique (27). Ces 2 faisceaux forment le tractus 

spino-thalamique et rejoignent le NVPL du thalamus controlatéral. A ce niveau, le 2e neurone 

fait synapse avec un 3e neurone, qui se dirige depuis le thalamus jusqu’au cortex 

somatosensoriel situé dans le gyrus post-central. Ce 3e neurone emprunte le même trajet que le 

3e neurone de la voie cordonale postérieure. Cependant, leurs terminaisons se distribuent de 

manière individualisée au niveau thalamique et cortical  

D’autres afférences du système antéro-latéral rejoignent la substance réticulée, la 

substance grise péri-aqueducale, le colliculus supérieur, le noyau parabrachial situé dans la 

partie rostrale du pont, ainsi que les noyaux thalamiques médiaux (Figure 7) (18). 
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Figure 6: Système antérolatéral. D'après Purves D, éditeur. Neuroscience. Sixth edition. New York: Oxford University Press; 

2018. 959 p. 223 

 

1.2.2.2.2. Centres d’intégration 

1.2.2.2.2.1. Intégration sensori-discriminative 

La sensibilité thermoalgique consciente est intégrée au niveau des cortex 

somatosensoriels primaire et secondaire. A ce niveau, l’intégration de l’information thermo-

algique est impliquée dans l’aspect discriminatif de la sensibilité douloureuse (localisation, 
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intensité et qualité de la douleur), dans la localisation grossière d’une stimulation tactile et dans 

la discrimination du chaud et du froid. La représentation corticale du corps suit la même 

somatotopie que celle décrite pour le système cordonal postérieur (18). 

1.2.2.2.2.2. Intégration végétative, affective et motivationnelle 

La substance réticulée, la substance grise péri-aqueducale et le colliculus supérieur sont 

impliqués dans les réactions végétatives et posturales à la douleur. Le noyau parabrachial et les 

noyaux thalamiques médiaux forment avec l’hypothalamus, l’amygdale et les cortex insulaire 

et cingulaire antérieur un réseau complexe impliqué dans les aspects affectif et motivationnel 

de l’expérience douloureuse (Figure 7) (18). 

 

Figure 7: Système antéro-latéral. D'après Purves D, éditeur. Neuroscience. Sixth edition. New York: Oxford University Press; 

2018. 959 p. 219 
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1.2.3. Voies de la sensibilité inconsciente 

1.2.3.1. Faisceaux spinocérébelleux antérieur et postérieur 

La sensibilité proprioceptive inconsciente des membres inférieurs est véhiculée au 

cervelet par 2 faisceaux principaux : les faisceaux spinocérébelleux antérieur et postérieur 

(Figure 8 et 9). C’est un système à 2 neurones. 

Concernant le faisceau spino-cérébelleux antérieur (Figure 8) : Le premier neurone 

arrive de la périphérie via la corne postérieure de la moelle où il fait synapse avec le 2e neurone. 

Ce deuxième neurone peut avoir 2 trajets possibles : soit il ne décusse pas du tout, soit il décusse 

au niveau médullaire puis il décusse une seconde fois au niveau de la partie rostrale du pont ou 

de la partie caudale du mésencéphale. Dans les 2 cas, il emprunte ensuite le pédoncule 

cérébelleux supérieur et rejoint le cervelet médian et paramédian ipsilatéral. 
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Figure 8: Tractus spino-cérébelleux antérieur (14). D’après Platzer W, Kahle W. Atlas de poche d’anatomie. Paris: 

Flammarion médecines-sciences; 2007. p.167. 

Concernant le faisceau spino-cérébelleux postérieur (Figure 9) : Le premier neurone 

arrive de la périphérie par la corne postérieure de la moelle. C’est à cet endroit qu’il fait synapse 

avec le 2e neurone pour former ce faisceau spino-cérébelleux postérieur. Ce faisceau ne décusse 

pas et remonte directement jusqu’au cervelet médian et paramédian ipsilatéral en empruntant 

le pédoncule cérébelleux inférieur. Dans sa portion bulbo-pontique, ce faisceau est longé par le 

faisceau olivo-cérébelleux qui véhicule des informations sensitives de l’hémicorps controlatéral 

(17,28). 
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Figure 9: Tractus spino-cérébelleux dorsal (1). D’après Platzer W, Kahle W. Atlas de poche d’anatomie. Paris: Flammarion 

médecines-sciences; 2007. p. 165. 

Le cervelet participe au contrôle du mouvement en comparant en permanence le 

mouvement planifié et le mouvement réalisé (29). 
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1.2.3.2. Tractus spino-réticulaire  

Le tractus spino-réticulaire reçoit des afférences très hétérogènes, les principales étant des 

afférences nociceptives. C’est un système à 2 neurones. Le premier neurone arrive de la 

périphérie par la corne postérieure de la moelle épinière. Il fait synapse avec un 2e neurone qui 

décusse immédiatement et remonte dans le quadrant antéro-latéral de la moelle controlatérale, 

en longeant le tractus spinothalamique dont il reçoit quelques collatérales. Il rejoint la substance 

réticulée du tronc cérébral qui est impliquée dans les réactions motrices réflexes et 

neurovégétatives à la douleur (30). 

Le tractus spino-réticulaire recevrait également des afférences proprioceptives, qu’il 

véhiculerait jusqu’à la substance réticulée. Ce tractus semble également impliqué dans le 

contrôle de la marche et du tonus postural (17). 

1.3. Rôle du système sensitif dans le contrôle de la marche et de l’équilibre 

On sait que l’activité automatique de la marche dépend de centres générateurs situés au 

niveau médullaire (CPG, Central Pattern Generator). Cependant, à l’inverse des quadrupèdes 

où la part jouée par les centres spinaux est la plus importante, chez les bipèdes, ce centre 

générateur est soumis à un important contrôle supraspinal.  

Nous aborderons séparément le rôle du système sensitif dans ce contrôle spinal et supra-

spinal de la marche et de l’équilibre. 

1.3.1. Rôle des afférences sensitives dans le contrôle spinal de la marche et de 

l’équilibre 

Les afférences sensitives impliquées dans le contrôle de la marche peuvent être 

systématisées en deux groupes : les afférences liées à la mise en charge et les afférences liées à 

la position des articulations. Les afférences liées la mise en charge proviennent principalement 

des organes tendineux de Golgi des muscles extenseurs et des mécanorécepteurs de la plante 
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du pied. Les afférences en lien à la position des articulations proviennent principalement des 

fuseaux neuromusculaires, des mécanorécepteurs situés dans les capsules articulaires et, 

accessoirement, des récepteurs cutanés autour des articulations (31).  

Pendant la phase d’appui, l’activation des organes de Golgi lors de la mise en tension 

du tendon calcanéen participe au contrôle de l’extension du genou (32). De plus, des 

expériences d’anesthésie plantaire suggèrent que l’activation des récepteurs plantaires en début 

de phase d’appui participe à la diminution de l’activité du tibial antérieur et à l’augmentation 

de l’activité des muscles gastrocnémiens (33). En fin de phase d’appui, l’étirement des fuseaux 

neuromusculaires des muscles fléchisseurs de hanche entraine une inhibition réciproque des 

muscles extenseurs de hanche, ce qui prépare et facilite le passage en phase oscillante (32). 

Enfin, également en fin de phase d’appui, le réflexe de contraction secondaire à l’étirement du 

fuseau neuromusculaire des muscles gastrocnémiens et soléaire permet d’assister la propulsion 

en phase oscillante (31). 

En début de phase oscillante, à la cheville, le raccourcissement des fuseaux 

neuromusculaires des muscles fléchisseurs plantaire participe à l’inhibition du réflexe 

d’étirement de ces mêmes muscles. Ceci permet une facilitation de la dorsiflexion de cheville 

(31). Enfin, en fin de phase oscillante, les afférences proprioceptives participent au contrôle de 

l’activation synchrone des extenseurs de genou et des stabilisateurs de cheville (co-contraction 

des extenseurs et fléchisseurs) avant l’impact au sol (34).  

 

1.3.2. Rôle des afférences sensitives dans le contrôle supra-spinal de la marche et de 

l’équilibre 

A l’inverse du rôle des afférences sensitives dans le contrôle spinal de la marche, le rôle 

précis des afférences sensitives dans le contrôle supra-spinal n’est pas bien connu. 
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L’importance de ces afférences sensitives est néanmoins certaine, au vu des troubles de la 

marche observés chez les patients présentant des troubles de la sensibilité au membre inférieur 

après un AVC (32). 

Le contrôle supra-spinal de la marche intervient notamment lors de l’adaptation aux 

contraintes du terrain, par exemple pour contourner des obstacles. Les stratégies d’adaptation 

posturale face à une perturbation sont programmées au niveau médullaire et le contrôle supra-

spinal permet de sélectionner le programme le plus adapté au type de perturbation rencontré, ce 

qui nécessite un retour sensitif (34,35). Ce contrôle supra spinal implique des efférences venant 

de la formation réticulée du tronc cérébral, des ganglions de la base, du cortex prémoteur et 

moteur, du cervelet et dépend d’afférences visuelles, vestibulaires et sensitives (36). Plusieurs 

expériences ont montré que le poids des afférences sensitives dans le contrôle postural est 

supérieur à celui des afférences vestibulaires et visuelles (34). Ces afférences sensitives 

participent également à la fonction d’équilibration. Elles sont nécessaires à la création d’un 

modèle interne de la verticalité. En effet, une corrélation positive existe entre l’importance du 

déficit sensitif, évalué par le Rivermead Assessment of Somatosensory Performance (RASP), et 

la perturbation de la perception de la verticalité posturale et visuelle (37,38).  

 

1.4. Syndromes sensitifs après lésion cérébrale 

Les troubles de la sensibilité après un AVC peuvent être liés à l’atteinte de plusieurs 

structures avec des syndromes variables selon la topographie de la lésion. 

1.4.1. Lésions du tronc cérébral 

Les AVC du tronc cérébral sont souvent liés à des infarctus de petite taille ou des 

hémorragies situés au niveau du bulbe ou du pont. Ces lésions peuvent donner un déficit 

sensitivomoteur pur ou prédominant.   
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Les AVC latéraux du bulbe et du pont sont responsables d’une atteinte de la sensibilité 

thermoalgique. Une atteinte de la partie la plus externe affecte surtout l’hémiface ipsilatérale et 

l’hémicorps inférieur controlatéral, alors qu’une atteinte plus interne a tendance à affecter 

préférentiellement l’hémicorps supérieur controlatéral. Une atteinte étendue affecte l’hémiface 

ipsilatérale et l’hémicorps controlatéral (39,40). Cette atteinte dissociée de l’hémiface 

ipsilésionnelle et de l’hémicorps controlésionnel est désignée sous le terme de syndrome sensitif 

alterne (41). 

Les AVC paramédians du tronc cérébral sont plus fréquents au niveau du pont qu’au 

niveau du bulbe. Ils donnent un syndrome sensitif prédominant volontiers dans la région cheiro-

orale ou au membre inférieur. Il concerne la pallesthésie et la proprioception et est souvent 

associé à des vertiges et une marche ataxique (39,40). 

1.4.2. Lésion thalamique 

Un déficit sensitif pur peut être observé à la suite d’infarctus lacunaires au niveau du 

NVPL du thalamus. Le déficit sensitif est le plus souvent cruro-brachio-facial et peut intéresser 

toutes les modalités. Il peut être associé à une ataxie (42,43). Y sont souvent associées des 

dysesthésies à type de paresthésie, engourdissement voire douleurs neuropathiques parfois 

absentes à la phase initiale mais apparaissant volontiers dans les semaines voire mois suivant 

l’AVC (39,44). En cas de lésion thalamique plus étendue, des déficits associés peuvent être 

observés. Ces déficits peuvent être extrêmement variables (troubles du langage, troubles 

visuospatiaux, hémiparésie, troubles de la vigilance, de l’orientation, troubles de la mémoire…) 

(45). 

1.4.3. Lésion corticale pariétale 

2 principaux syndromes sensitifs sont décrits après une lésion corticale pariétale. 
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Le syndrome cortical sensitif, qui consiste en des troubles isolés de la sensibilité 

discriminative (proprioception, stéréognosie, graphestésie). Ces patients présentent souvent une 

lésion du cortex pariétal supéro-postérieur. 

Le syndrome pseudothalamique, qui consiste en un déficit facio-brachio-crural pouvant 

intéresser toutes les modalités. Ces patients présentent souvent une lésion du cortex pariétal 

antéro-inférieur (opercule pariétal, insula postérieure) associée à une lésion de la substance 

blanche sous-jacente. Il peut donner des troubles de la marche et est volontiers associé à des 

troubles du langages en cas de lésion hémisphérique gauche, et à des troubles visuoconstructifs 

et visuospatiaux en cas de lésion hémisphérique droite (39,46–48). 

Enfin, il existe des syndromes sensitifs atypiques, très hétérogènes, qui consistent en un 

déficit pouvant concerner toutes les modalités sensitives, de répartition variable en fonction de 

la topographie de la lésion (39,46) 

1.5. Prise en charge des troubles sensitifs 

1.5.1. Evaluation des déficiences sensitives 

Le diagnostic des troubles sensitifs après un AVC dépend grandement de la précision 

de l’examen clinique. En évaluant uniquement le tact protopathique, la prévalence retrouvée est 

comprise entre 25 et 40%, mais monte jusqu’à 85-89% lors d’un examen clinique intéressant 

toutes les modalités (39). Bien que la plupart des professionnels s’accordent sur l’importance 

de l’évaluation des troubles sensitifs après un AVC, peu les évaluent de manière approfondie 

en routine clinique. Une des explications à ce constat est la littérature peu abondante sur le sujet 

et l’absence de méthode d’évaluation des troubles sensitifs strictement validée, notamment au 

membre inférieur (19,49). Cette absence de gold standard rend difficile l’évaluation de la 

validité et de la sensibilité au changement des différentes échelles proposées. Un autre obstacle 

à l’évaluation du déficit sensitif est qu’elle dépend grandement de la subjectivité du patient. 
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L’enregistrement des potentiels évoqués sensitifs (PES) est une technique d’évaluation 

objective de l’atteinte des voies sensitives mais est difficilement réalisable en pratique clinique 

courante (19).  

Les échelles d’évaluations des troubles sensitifs après un AVC les plus citées dans la 

littérature sont le Rivermead Assessement of Somatosensory Performance (RASP), la section 

sensitive du Fugl-Meyer Assessment (FMA-S) et le Nottingham Sensory Assessment (NSA) 

(19,50). 

1.5.1.1. Potentiels évoqués somesthésiques 

Les potentiels évoqués somesthésiques consistent en une stimulation électrique sur un 

tronc nerveux sensitif ou mixte distal (par exemple le nerf tibial) et l’enregistrement de l’activité 

électrique qui en découle sur le trajet des voies sensitives. Pour les PES recueillis après 

stimulation du nerf tibial, l’activité électrique peut être enregistrée au niveau périphérique, 

lombaire, sous-cortical et cortical. Les potentiels recueillis correspondent essentiellement à 

ceux induits dans la voie cordonale postérieure du fait d’un seuil d’activation des récepteurs 

périphériques inférieur à ceux de la voie antéro-latérale (51,52). Quelques études mettent en 

évidence une valeur pronostique des potentiels évoqués sensitifs tibiaux sur la récupération de 

la marche après un AVC (14,15,53).  

Cependant, à notre connaissance, aucune étude n’a évalué la validité des PES en tant 

qu’outil d’évaluation des déficits sensitifs après un AVC. 

 

1.5.1.2. Le Nottingham Sensory Assessment (NSA), (revised)NSA et Erasmus 

MC-modified NSA  

1.5.1.2.1. Le Nottingham Sensory Assessment 
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Le NSA a été publié en 1991 par Lincoln et al. C’est la première grille d’évaluation 

standardisée des troubles sensitifs après un AVC.  

Les modalités évaluées sont la sensibilité tactile (sensibilité thermique, au toucher léger, 

à la pression, à la douleur, localisation tactile, perception d’un toucher bilatéral simultané et 

seuil de discrimination de 2 points), la proprioception (détection du mouvement, sens de sa 

direction et sens de la position des articulations dans l’espace) et la stéréognosie 

(reconnaissance tactile d’objets). Le résultat est exprimé sous la forme d’un tableau associant 

chaque site d’évaluation aux différentes modalités évaluées. Le résultat est exprimé dans 

chaque case de manière qualitative par « normal », « diminué » ou « absent ». 

Le matériel requis est constitué d’objets facilement trouvables dans le commerce et d’un outil 

type Neurotip. Le temps de passation est long, allant jusqu’à une heure. 

Concernant la fiabilité : La fiabilité test-retest est insuffisante avec des coefficients 

kappa de Cohen variant entre 0,92 et 0,13 pour les différentes modalités. La fiabilité inter-

évaluateur est mauvaise.  

La validité n’a pas été évaluée. 

La sensibilité au changement n’a pas été évaluée. 

Enfin, une autre limite est l’expression qualitative et sous forme de tableau des résultats, 

rendant l’analyse statistique des résultats difficile (54). 

 

1.5.1.2.2. Le revised NSA (rNSA)  

Le rNSA, a été publié en 1998, par Lincoln et al. C’est une modification du NSA ayant 

pour objectif la réduction du temps de passation et l’amélioration de la fiabilité inter-évaluateur. 
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La durée de l’évaluation du côté sain a été réduite par un système de hiérarchisation. Le 

toucher léger et la sensibilité thermique sont testés en premier, et si le patient répond 

correctement, les autres modalités ne sont pas testées.  

Chaque membre est évalué de distal à proximal et si l’évaluation distale est normale 

pour une modalité, les segments plus proximaux ne sont pas évalués et sont cotés normaux pour 

cette modalité.  

Concernant l’évaluation de la kinesthésie : Les 3 échelles de kinesthésie ont été 

compactées en une seule échelle. L’évaluation se fait de distal en proximal, et si l’évaluation 

distale est normale, les segments proximaux ne sont pas évalués et sont cotés normaux. 

La fiabilité inter-évaluateur reste mauvaise, avec la plupart des coefficients kappa 

inférieurs à 0,4. 

La validité n’a pas été évaluée. 

La sensibilité au changement n’a pas été évaluée (55). 

 

1.5.1.2.3. The Erasmus MC modifications to the rNSA 

Publiée en 2006, cette troisième version du NSA a vu les modifications suivantes:  

Plusieurs items ont été retirés (sensibilité thermique, localisation tactile, perception du 

toucher bilatéral simultané). Une évaluation de la discrimination du pique-touche a été rajoutée. 

La localisation précise des zones à évaluer, ainsi que la manière d’évaluer la proprioception ont 

été davantage standardisées. Les modalités d’évaluation du seuil de discrimination de 2 points 

ont été modifiées selon les recommandations de la Société Américaine de la Chirurgie de la 

Main. Le temps de passation moyen est de 10 à 15 minutes.   La fiabilité inter-évaluateur 

et test-retest est bonne (56). 
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La validité, évaluée avec un modèle de Rasch, est mauvaise (57).  

La sensibilité au changement n’a pas été évaluée. 

 

1.5.1.3. Section sensitive du FMA ou FMA-S  

Cette échelle n’évalue que la sensibilité au toucher léger et la proprioception, en 

différentes localisations des 4 membres. Chaque item est coté de 0 à 2 en ces différentes 

localisations. Le résultat est un score compris entre 0 et 12 pour chaque membre. 

La fiabilité inter-observateur a été évaluée par le calcul du coefficient de corrélation 

intra-classe. Elle est excellente. La fiabilité test-retest n’a pas été évaluée.  

La validité de construit a été estimée par calcul de la corrélation avec l’index de Barthel 

et du score moteur de FMA. La validité retrouvée est faible à modérée.  

La sensibilité au changement retrouvée est faible, en raison notamment d’un important 

effet plafond (58). 

1.5.1.4. Le Rivermead Assessment of Somatosensory Performance 

Le Rivermead Assessment of Somatosensory Performance (RASP) est une échelle 

quantitative évaluant la discrimination du pique-touche, la sensibilité à la pression, la 

localisation de la sensation, la discrimination froid-chaud, la kinesthésie, l’extinction sensitive, 

et la discrimination de 2 points. Elle utilise un matériel spécifique constitué d’un Neurometer, 

d’un outil de mesure de la discrimination thermoalgique appelé Neurotemp, et d’un Neurodisc. 

Elle comporte 5 épreuves principales et 2 épreuves secondaires.  

Les 5 épreuves principales évaluent successivement la discrimination au pique-touche, 

la sensibilité à la pression, la localisation de la stimulation, la discrimination froid-chaud et la 
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kinesthésie. Les stimulations de la sensibilité tactile sont appliquées au visage, paume, dos de 

la main, plante et dos du pied pour un total de 10 sites (5 à droite et 5 à gauche). La 

kinesthésie est évaluée au coude, au poignet, au pouce, à la cheville et au gros orteil. Un score 

est calculé pour la détection du mouvement et un score est calculé pour l’identification de la 

direction du mouvement. 

Pour chaque modalité, un stimulus est appliqué 6 fois par site selon une séquence 

prédéterminée. Un score sur 6 est déterminé selon le nombre de stimuli correctement perçus. 

Pour chaque hémicorps, l’addition de ces scores donne un score sensitif compris entre 0 et 180. 

Un score sensitif du corps entier peut être calculé, compris entre 0 et 360. 

Les 2 épreuves secondaires évaluent l’extinction sensitive et la discrimination de 2 

points. L’extinction sensitive est évaluée par 6 stimulations bilatérales simultanées au visage 

puis à la paume pour un score global compris entre 0 et 12. La discrimination de 2 points est 

évaluée à la pulpe de chaque index par l’application de 2 pointes et par la détermination de 

l’écart minimal permettant la distinction fiable des 2 pointes. Un seuil supérieur à 5 mm est 

considéré comme pathologique. 

Enfin, pour la plupart des épreuves, des stimulations « sham » sont intercalées entre les 

autres stimulations, au cours desquelles il est demandé au patient ce qu’il perçoit, alors 

qu’aucun stimulus n’est appliqué. Le nombre de « faux positifs » permet de quantifier la 

fiabilité des réponses du patient. 

 Le temps de passation est d’environ 30 minutes. 

 Concernant la fiabilité, la reproductibilité inter-observateur et la reproductibilité test re-

test sont bonnes (coefficients de corrélation de Pearson à 0,92 pour chacune). 

La validité de construit a été évaluée par la mesure de la corrélation entre le RASP et le 

Motricity Index, le Rivermead Motor Assessement et l’index de Barthel. Les résultats étaient 
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décevants : des corrélations positives mais non significatives ont été mises en évidence pour les 

différentes modalités sensitives, à l’exception des modalités proprioceptives pour lesquelles 

une corrélation faible mais significative a été retrouvée avec chacune des 3 échelles (59). 

La sensibilité au changement du RASP n’a pas été évaluée. La différence minimale 

cliniquement significative n’est pas non plus déterminée. 

 

Une modification du RASP a été proposée par Busse et Tyson (2008). Cette 

modification diminue le temps de passation, afin de le rendre plus facile à utiliser en pratique 

clinique courante. Moins de modalités sont évaluées. Les modalités évaluées ne sont plus que 

la détection du mouvement, le sens de la direction du mouvement, la détection du toucher et la 

localisation du toucher. Pour chaque site évalué, la modalité sensitive évaluée est considérée 

comme « absente » (0 à 1 réponse correcte sur 6), « amoindrie » (2 à 4 réponses correctes) ou 

« intacte » (5 à 6 réponses correctes). Si une modalité sensitive est considérée comme absente 

ou intacte en une région d’un membre, les auteurs suggèrent de ne pas évaluer le reste de 

membre et de considérer la sensibilité à cette modalité comme absente ou intacte pour le reste 

du membre.  

La fiabilité n’a pas été évaluée. 

La validité de construit est conservée, avec une corrélation positive et significative entre 

le niveau de déficience sensitive et les scores de déficience (Motricity Index, Brunel Balance 

Assessment) et de limitation d’activité (Rivermead Mobility Index, Index de Barthel).  

La sensibilité au changement n’a pas été évaluée (60). 
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1.5.1.5.  Synthèse 

Il existe plusieurs échelles d’évaluation des troubles sensitifs après un AVC. Cependant, 

aucune de ces échelles n’a de propriétés psychométriques satisfaisantes et il n’existe aucun gold 

standard.  

En 2011, dans une revue des différentes échelles d’évaluation des troubles sensitifs dans 

les affections neurologiques, Connell et Tyson recommandent l’utilisation en pratique clinique 

courante du FMA-S ou de l’EmNSA, en raison de leur meilleure faisabilité (50). En 2016, 

Kessner et al. recommandent l’usage en pratique clinique du EmNSA puisque le FMA-S 

n’évalue que 2 modalités sensitives. Cependant, dans le cadre de la recherche, ils recommandent 

l’usage du RASP car bien que l’équipement nécessaire soit plus cher, l’évaluation est bien 

standardisée, et le résultat en échelle intervallaire se prête mieux à l’analyse statistique que 

l’EmNSA qui ne peut pas s’exprimer sous la forme d’un score. 

Donc, bien que non validé en français et non spécifique du membre inférieur, c’est le 

Rivermead Somatosensory Assessment qui paraît être l’échelle la plus adaptée pour 

l’évaluation clinique des troubles sensitifs après un AVC dans le cadre de la recherche.  

 

1.5.2. Prise en charge rééducative des troubles sensitifs 

Les troubles sensitifs ont tendance à s’améliorer au cours d’une prise en charge 

rééducative standard sans intervention spécifique (39,61,62). Néanmoins de nombreux 

patients gardent des séquelles en phase chronique (4). Vu l’impact fonctionnel de ces troubles 

sensitifs, il est important de pouvoir les prendre en charge de manière spécifique. 

Plusieurs méthodes de rééducation ciblant le système somatosensoriel ont été décrites 

dans la littérature. L’étude de leur efficacité sur les troubles sensitifs spécifiquement est 

difficile à mettre en évidence du fait des difficultés d’évaluation de cette déficience qui ont été 
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évoquées précédemment. En effet, les critères de jugement utilisés sont principalement des 

critères de fonction, mais rarement une évaluation sensitive. Ceci est lié à la grande difficulté 

d’évaluer la fonction sensitive de façon valide, fiable et sensible au changement (63,64). 

Les interventions décrites se répartissent en des techniques dites « passives » et 

« actives ». Les techniques passives incluent la stimulation électrique, la compression 

pneumatique intermittente, la thermothérapie, la vibrothérapie, la mobilisation articulaire 

passive. Les techniques « actives » incluent le réentrainement proprioceptif au cours de 

mouvements actifs et des exercices de réentrainement de la sensibilité discriminative. 

 

1.5.2.1. Techniques de rééducation sensitive passives 

La compression pneumatique intermittente n’a été évaluée qu’au membre supérieur, où 

son application semble entrainer une amélioration de la récupération sensitive (65). 

La neurostimulation électrique transcutanée (TENS) a été étudiée dans 5 essais qui 

suggèrent une efficacité de la stimulation nerveuse transcutanée sur l’équilibre et la mobilité 

(66–68), ainsi que sur la sensibilité (69).  

La thermothérapie a été étudiée dans 3 essais. Ils suggèrent un effet positif de la 

thermothérapie sur le contrôle moteur et la spasticité au membre inférieur, la déambulation et 

l’équilibre (70–72). 

La vibrothérapie a été étudiée dans 2 essais. L’un de ces essais suggère un effet positif 

de la vibrothérapie sur les oscillations posturales mesurées en posturographie et les paramètres 

spatiotemporels de la marche (73). L’autre essai suggère une amélioration de la dorsiflexion de 

cheville à la phase oscillante après application des vibrations sur les tendons des muscles 

releveurs du pied (74). 
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Un protocole de mobilisation articulaire passive a été étudié dans un essai. Cet essai 

suggère un effet positif sur la proprioception qui était mesuré par l’erreur de repositionnement 

du genou après une mobilisation passive yeux fermés. L’essai retrouve une diminution de cette 

erreur de repositionnement dans le groupe ayant bénéficié d’exercices de mobilisation passive. 

(75). 

Enfin, l’étude d’un programme de stimulation multimodale associant stimulation 

proprioceptive, stimulation tactile, vibrothérapie et TENS suggère une amélioration de 

l’équilibre, du contrôle du tronc et de l’autonomie globale. L’étude n’a pas réussi à mettre en 

évidence d’amélioration sur l’examen sensitif (76).  

1.5.2.2. Techniques de rééducation sensitive actives 

  Un protocole de mouvement actif aidé par robot associé à une stimulation vibratoire 

semble entrainer une amélioration motrice et sensitive au membre inférieur (77).  

Le ré-entrainement de la sensibilité discriminative plantaire semble entrainer une 

diminution des oscillations posturales mesurées en posturographie (78) avec des effets 

encourageants sur la sensibilité plantaire, l’équilibre, la vitesse de marche et le niveau d’aide 

technique nécessaire à la marche (79). D’autres programmes de ré-entrainement sensitif 

semblent également entraîner une amélioration de la proprioception, du tact léger et des 

paramètres posturaux (76,80). L’imagerie mentale associée au ré-entrainement proprioceptif a 

mis en évidence une majoration des bénéfices du ré-entrainement proprioceptif sur l’équilibre, 

la mobilité et la proprioception (81). Enfin, la marche yeux fermés sur tapis roulant présenterait 

une plus grande efficacité sur l’amélioration de la proprioception au niveau du genou en 

comparaison à la marche yeux ouverts (82).  
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Un essai randomisé non publié par Acerra et al. suggère une efficacité d’un protocole 

de rééducation sensitivo-motrice par thérapie miroir sur la sensibilité thermoalgique et le 

toucher léger (83). 

Enfin, d’autres interventions actives sollicitant le système proprioceptif ont également 

montré des résultats encourageants. La comparaison du travail de l’équilibre sur surface instable 

en milieu aquatique et hors milieu aquatique montrerait une plus grande amélioration de la 

proprioception et de l’équilibre en milieu aquatique (84). Le transfert de poids contraint au 

moyen d’une talonnette permettrait une amélioration de la marche et de l’équilibre (85,86). 

1.5.2.3. Efficacité globale des méthodes de rééducation sensitive 

Ces méthodes de rééducation ont fait l’objet de revues de la littérature et de métanalyses, 

dont la portée reste cependant limitée par la faible qualité méthodologique globale et la grande 

diversité des interventions étudiées ainsi que la grande diversité des critères de jugement.  En 

2010, une revue Cochrane par Doyle et al. s’est intéressée spécifiquement à la rééducation des 

troubles sensitifs au membre supérieur. En raison d’un risque de biais élevé dans les études 

incluses, aucune méthode n’a pu montrer sa supériorité, mais 3 méthodes montraient des 

résultats encourageants : la thérapie miroir, la compression pneumatique intermittente et la 

stimulation thermique (83). En 2019, Chia et al. ont réalisé une revue de littérature et une méta-

analyse sur la rééducation des troubles sensitifs au membre inférieur spécifiquement (63). En 

2019 également, Serrada et al. ont réalisé une méta-analyse sur l’efficacité de la rééducation 

sensitive sur la fonction motrice et sensitive (64). Il ressort de ces 2 méta-analyses, une 

efficacité globale des interventions sensitives dans la rééducation après un AVC, notamment 

avec un effet positif sur la sensibilité et l’équilibre, sans qu’il soit pour autant possible de 

déterminer la supériorité d’une technique sur une autre.  
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1.6. Utilisation de la thérapie miroir comme nouvel outil thérapeutique 

La thérapie miroir est une méthode de rééducation dans laquelle un reflet du membre sain 

donne l’illusion du mouvement du membre pathologique au moyen d’un miroir placé 

sagittalement entre le membre sain et le membre pathologique. Elle a été initialement 

popularisée par Ramachandran et al. dans le traitement des douleurs du membre fantôme chez 

les patients amputés. Son utilisation a ensuite été étendue à la prise en charge du syndrome 

douloureux régional complexe de type I (SDRC) et à la rééducation motrice après un AVC. 

1.6.1. La thérapie miroir dans la prise en charge de l’algohallucinose des patients 

amputés 

Le membre fantôme consiste en la persistance de l’expérience sensitive d’un membre intact 

malgré l’amputation. Les mécanismes supposés impliquent des phénomènes importants de 

plasticité cérébrale qui commencent dès les premiers jours après l’amputation.  On parle de 

remapping. Par exemple, au membre supérieur, le cortex somatosensoriel associé au membre 

amputé est ré-afférenté par des fibres sensitives des zones adjacentes, celles associées à la face. 

Ces afférences de la face maintiennent l’activité de l’aire somatosensorielle du membre 

supérieur amputé, causant ainsi cette perception de membre fantôme. Le même phénomène a 

été mis en évidence après amputation du membre inférieur. Ce membre fantôme peut être le 

siège de douleurs extrêmes, souvent décrites comme une sensation de paralysie extrêmement 

douloureuse.  Ces douleurs impliquent, entre autres, l’activation de zones corticales liées à la 

douleur dans le cadre d’un remapping anarchique. La thérapie miroir a été introduite dans 

l’hypothèse que le feedback visuel d’un membre sain obéissant à la commande motrice pourrait 

favoriser un remapping plus harmonieux et limiter les phénomènes douloureux accompagnant 

un remapping anarchique. Plusieurs études ont confirmé l’intérêt de la thérapie miroir dans la 

prise en charge de ces douleurs. L’effet de la thérapie miroir sur la plasticité cérébrale est, de 

plus, étayé par la constatation chez certains patients de modifications persistant à moyen et long 
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terme de la représentation de ce membre fantôme. Par exemple, un patient amputé au niveau de 

l’épaule a décrit une modification durable de son membre fantôme qui ne se réduisait plus qu’à 

des doigts appendus à l’épaule. L’effet sur la plasticité cérébrale n’est cependant pas le seul 

impliqué dans la mesure où un soulagement immédiat des douleurs a également pu être 

constaté. Une hypothèse est que l’illusion produite par le miroir donnerait l’impression de 

mobiliser le membre fantôme et soulagerait par ce biais cette paralysie douloureuse (18,87). 

1.6.2. La thérapie miroir dans la prise en charge du SDRC de type I 

L’utilisation de la thérapie miroir a été également étendue à la prise en charge du syndrome 

douloureux régional complexe de type I. Le SDRC de type I est une pathologie douloureuse 

chronique consistant en la persistance au niveau d’un membre d’un syndrome douloureux 

associé à des manifestations neurovégétatives locales. Il est souvent précédé d’un traumatisme 

de ce membre et persiste malgré la récupération du traumatisme initial. Une origine centrale à 

ces manifestations est également supposée. Pendant la phase initiale du traumatisme, le 

caractère douloureux de la mobilisation entrainerait, par des mécanismes de plasticité cérébrale, 

des connexions entre les aires liées à la mobilité et liées à la douleur. Ces associations 

entraineraient par la suite l’activation des aires liées à la douleur lors de la mobilisation du 

membre, même après la réparation du traumatisme initial. La thérapie miroir est donc utilisée 

dans cette indication pour lutter contre cette association délétère entre mobilisation et douleur 

au moyen d’un feedback visuel montrant le membre pathologique bouger de manière indolore 

(87). 

1.6.3. La thérapie miroir dans la rééducation motrice après un AVC 

Dans la prise en charge de l’AVC, la thérapie miroir a été majoritairement utilisée pour 

la rééducation fonctionnelle motrice du membre supérieur en luttant, notamment, contre le 

phénomène de non utilisation acquise (87). La thérapie miroir est également utilisée dans la 
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rééducation fonctionnelle motrice du membre inférieur après AVC. Une méta-analyse de Louie 

et al. a mis en évidence un effet positif de cette technique sur la vitesse de marche (88). 

Une revue Cochrane de 2018 retrouve un niveau de preuve modéré concernant 

l’efficacité de la thérapie miroir sur la fonction motrice et les AVQ. Le niveau de preuve reste 

modéré en raison des effectifs souvent réduits et d’une standardisation souvent insuffisante de 

la technique en termes de dosage, fréquence et durée des séances (89). 

Des  études suggèrent également une efficacité sur les troubles sensitifs (90). La revue 

Cochrane de 2010, sur la prise en charge des troubles sensitifs au membre supérieur, cite un 

essai randomisé contrôlé australien par Acerra et al. de 2007, dans le cadre d’une thèse non 

publiée, ayant conclu à une efficacité de la thérapie miroir sur le toucher léger et la sensibilité 

thermoalgique (83). Enfin, en 2018, Arya et al. ont publié un protocole de thérapie miroir au 

membre supérieur incluant un travail de stimulation des différentes modalités sensitives en plus 

d’un travail de mobilisation active et passive. Cet essai retrouvait une meilleure récupération 

sensitive palmaire chez les patients ayant bénéficié du protocole (91). Cela suggère que la 

thérapie miroir peut être également un outil de rééducation sensitive. Cependant, son effet dans 

la rééducation sensitive du membre inférieur n’a pas encore été étudié. 

1.6.3.1. Mécanismes d’action 

Les mécanismes d’action de la thérapie miroir dans la rééducation motrice après un 

AVC ne sont que partiellement connus. Ils ont surtout été étudiés dans la rééducation motrice 

du membre supérieur. 3 mécanismes d’action principaux sont évoqués : l’activation du système 

des neurones miroirs, une augmentation de l’excitabilité du cortex moteur ipsilésionnel et 

l’augmentation de l’attention portée au membre affecté. Ces mécanismes d’action ne sont 

encore que des hypothèses, néanmoins il existe plusieurs arguments en leur faveur (92,93). 
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1.6.3.1.1. Le système des neurones miroirs 

1.6.3.1.1.1. Découverte des neurones miroirs chez le singe 

Les neurones miroirs ont été décrits pour la première fois chez le singe par Rizolatti et 

al. Ils ont mis en évidence dans la région F5 du cortex prémoteur ventral du singe, une 

population de neurones moteurs qui s’activent quand le singe exécute une action dirigée vers 

un but, tel que saisir un objet pour le porter à la bouche. Ces neurones s’activent également 

quand le singe observe la même action être réalisée par un de ses congénères. C’est cette 

propriété qui motive leur appellation de « neurones miroirs ». Des neurones avec des propriétés 

similaires ont également été identifiés au niveau d’autres structures cérébrales du singe :  

On retrouve également ces neurones miroirs au niveau du lobule pariétal inférieur, dans 

l’aire 7b (dite aire PF de Von Economo). Ces neurones miroirs envoient des afférences vers les 

aires pariétales adjacentes ainsi que vers le cortex prémoteur ventral. La majorité de ces 

neurones s’activent lors de stimulations sensitives et visuelles. Cette aire 7b reçoit des 

afférences des aires somatosensorielles primaire (aire 2 surtout) et secondaire ainsi que du sillon 

temporal supérieur.  

Enfin ces neurones miroirs sont aussi retrouvés au niveau du sillon temporal supérieur. 

A cet endroit, ils sont surtout activés lors de stimulations visuelles. Ils envoient des afférences 

à l’aire 7b qui en envoie à son tour au cortex prémoteur ventral. 

Ce réseau constitue donc une voie temporo-pariéto-frontale faisant le lien entre la 

perception d’une action et l’activation des neurones de l’aire F5, préparant à l’imitation de cette 

action (94,95). 
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1.6.3.1.1.2. Neurones miroirs chez l’Homme 

Chez l’humain, des neurones avec des propriétés similaires ont été mis en évidence au 

niveau du lobe pariétal, du cortex prémoteur, de la partie caudale du gyrus frontal inférieur, du 

sillon temporal supérieur ainsi qu’au niveau de l’insula et du cortex frontal antérieur et mésial. 

Chez l’homme, à l’inverse du singe, le système des neurones miroirs s’active tant dans 

l’observation d’une action motrice dirigée vers un but, que d’une action motrice élémentaire. 

Ces neurones sont considérés comme essentiels dans l’apprentissage d’une tâche motrice ainsi 

que dans la compréhension des affects d’autrui (96,97). 

1.6.3.1.1.3. Rôle des neurones miroirs dans la thérapie miroir motrice 

Plusieurs arguments sont en faveur de l’implication des neurones miroirs dans le 

fonctionnement de la thérapie miroir motrice : 

Lors des séances de thérapie miroir, on observe l’activation de zones riches en neurones 

miroirs telles que le cortex prémoteur (98) et les sillons et gyrus temporaux supérieurs (99,100).   

Par ailleurs, des enregistrements électroencéphalographiques ont montré une 

augmentation de la suppression µ au cours de séances de thérapie miroir et lors de l’observation 

d’action (93). Les ondes µ correspondent à des ondes de fréquence comprise entre 8 et 13 Hz 

associées aux aires sensitivomotrices. Leur amplitude diminue lors de l’activation de ces aires 

du fait d’une décharge neuronale asynchrone contrastant avec la décharge synchrone observée 

à l’état de repos. En conséquence, la diminution d’amplitude des ondes µ lors de l’observation 

d’action est évocatrice d’une activation des neurones miroirs (101,102). 

Cependant, les études n’ont montré qu’une activation incomplète des zones comportant 

ces neurones miroirs (92), donc l’implication des neurones miroirs dans l’efficacité de la 

thérapie miroir n’est sans doute que partielle.  
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1.6.3.1.2. Augmentation de l’excitabilité corticale ipsilésionnelle 

Une autre hypothèse expliquant l’ effet de la thérapie miroir dans la rééducation motrice 

est une diminution du seuil d’activation motrice (évalué par l’enregistrement des potentiels 

évoqués moteurs après stimulation magnétique transcrânienne) (103–106) par des mécanismes 

impliquant soit une diminution de l’inhibition interhémisphérique (de l’hémisphère sain sur 

l’hémisphère lésé) (104,107,108) soit une diminution de l’inhibition intra-corticale (109). 

 

1.6.3.1.3. Augmentation de l’attention portée au membre affecté et lutte 

contre la non-utilisation acquise 

Enfin, une 3e hypothèse évoque une augmentation de l’attention portée au membre 

parétique. En effet, lors des séances de thérapie miroir, on observe l’activation de plusieurs 

régions impliquées dans la perception et l’attention portée au membre, notamment le cortex 

somatosensoriel primaire (110), le cortex somatosensoriel secondaire et le précunéus (111–

114). Cette stimulation de l’attention portée au membre affecté pourrait participer à la lutte 

contre le phénomène de non-utilisation acquise. Ce syndrome de non-utilisation acquise se 

caractérise par une sous-utilisation spontanée du membre affecté en lien à l’absence de feedback 

positif (c’est-à-dire de la perception d’un mouvement en réponse à la commande motrice). On 

impute le syndrome de non-utilisation acquise après un AVC à l’absence de réactivation des 

neurones qui avaient été sidérés par l’œdème de la phase aiguë. Cette absence de réactivation 

serait la conséquence de l’absence de feedback positif, causant ainsi un cercle vicieux entre 

défaut de commande motrice et défaut de feedback (115). La thérapie miroir, par l’illusion de 

mouvement qu’elle produit, et par l’augmentation de l’attention portée au membre affecté, 

permettrait de lutter contre ce cercle vicieux en créant un feedback positif artificiel (87). 
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1.6.4. La thérapie miroir comme technique de rééducation sensitive 

L’application de la thérapie miroir dans la rééducation des troubles sensitifs après AVC 

est récente et peu de recherches ont été encore faites sur le sujet. Dans l’étude d’Arya et al., 

plusieurs mécanismes d’action de la thérapie miroir sur les aires somatosensorielles ont été 

évoqués (91) : 

 L’observation d’un mouvement au membre supérieur entrainerait une activation du 

cortex somatosensoriel, au même titre que la réalisation de ce mouvement. De plus, la 

visualisation d’un mouvement normal entrainerait une activation supérieure à la visualisation 

d’un mouvement anormal, ce qui souligne l’intérêt du miroir qui remplace un feedback anormal 

par un feedback « normal » (116). La réalisation d’une tâche motrice en condition de thérapie 

miroir entrainerait une activation immédiate du cortex somatosensoriel qui est supérieure par 

rapport à la même action réalisée en condition normale (110). De plus, dans une étude chez le 

sujet sain, lors d’une stimulation tactile sur le dos de la main, avec ou sans feedback visuel, 

l’activation des aires somesthésiques primaires et secondaires était plus importante avec le 

feedback visuel (117). 

Enfin, un autre mécanisme d’action pourrait impliquer l’activation de neurones 

« miroirs » aux propriétés sensitives. En effet, bien que les neurones miroirs décrits par Rizolatti 

et al. soient des neurones moteurs, plusieurs études montrent une activation des aires 

somatosensorielles lors de l’observation d’une stimulation tactile chez un autre individu. Ceci 

suggère l’existence de « neurones miroirs sensitifs »  (87,118). Ces mêmes neurones pourraient 

être impliqués, bien que cela reste controversé, dans le phénomène de synesthésie visuo-tactile, 

dans lequel des sujets ressentent une réelle sensation tactile lors de l’observation d’une 

stimulation tactile chez un autre individu (119,120). 
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Ces éléments laissent donc penser que la thérapie miroir pourraient renforcer l’effet de 

stimulations sensitives faites dans le cadre de la rééducation des troubles sensitifs après un 

AVC. 

 

1.7. Synthèse et objectifs 

Les troubles sensitifs sont fréquents après un AVC. Lorsqu’ils sont présents au membre 

inférieur, ils participent à la perte de mobilité des patients. Cet impact fonctionnel justifie la 

nécessité d’une prise en charge rééducative de ces troubles. Au membre inférieur, les méthodes 

de rééducation des troubles sensitifs sont nombreuses mais aucune n’a clairement démontré son 

efficacité. Les moyens de prise en charge des troubles sensitifs au membre inférieur après un 

AVC sont donc encore limités. La thérapie miroir a récemment montré son intérêt dans la 

rééducation sensitive du membre supérieur après un AVC et pourrait également présenter un 

intérêt dans la rééducation sensitive du membre inférieur. 

Le but de ce travail est d’élaborer un protocole de rééducation des troubles sensitifs au 

membre inférieur après un AVC basé sur la thérapie miroir, d’évaluer sa faisabilité et de 

proposer un modèle d’essai randomisé contrôlé qui permettra d’évaluer son efficacité par 

rapport à la rééducation standard. 

 

2. Matériel et méthode 

Il s’agira d’une étude monocentrique, prospective, randomisée, contrôlée, en simple 

aveugle, en 2 groupes. Le groupe expérimental bénéficiera d’un protocole de thérapie miroir 

ainsi que d’une rééducation neurologique standard. Le groupe contrôle bénéficiera d’une 

rééducation neurologique standard avec des séances de kinésithérapie supplémentaires. 
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2.1. Population étudiée 

Il s’agira d’une population de patients ayant fait un AVC, en phase subaiguë, c’est-à-dire 

entre 15 jours et 6 mois après l’AVC.  

Les critères d’inclusion sont : 

- Patients de 18 ans ou plus 

- Premier AVC datant de 15 jours à 6 mois (phase subaiguë) 

- Présence de troubles de la sensibilité au membre inférieur (déficit de la kinesthésie de 

la 1ère articulation métatarso-phalangienne, de la cheville, ou du genou, déficit de 

discrimination au pique touche, hypopallesthésie ou déficit du tact protopathique) 

- Capacité de marcher 10 m sans soutien humain, avec ou sans aide technique. 

Les critères de non-inclusion sont :  

- MMSE < 24  

- Troubles sévères de la compréhension et de l’expression (score de 0 ou 1 sur la sous-

échelle de sévérité de la BDAE) 

- Hypertonie musculaire au membre inférieur gênant la mobilisation passive (Echelle 

d’Ashworth modifiée à 3 ou plus). 

- Cicatrice importante, tatouage ou tout autre élément distinctif du membre inférieur 

ipsilésionnel, qui lèverait l’illusion produite par le miroir. 

- Neuropathie sensitive des membres inférieurs (diabétique ou autre) détectable 

cliniquement : diminution distale symétrique de la sensibilité thermo-algique et/ou de 

la pallesthésie et/ou de la proprioception en contexte clinique évocateur (éthylisme, 

diabète, traitements neurotoxiques…) 

- Patient non francophone 



58 

 

- Héminégligence évaluée par le test de barrage des cloches (6 omissions ou plus, 

latéralisées d’un seul côté) 

 

2.2. Design global de l’étude 

2.2.1. Schéma global de l’étude 

Les patients seront recrutés dans un service de rééducation neurologique spécialisée à 

l’Institut Universitaire de Réadaptation Clémenceau d’Illkirch (UF H). La randomisation sera 

réalisée à l’inclusion, au moyen d’un logiciel de randomisation. 

Les 2 groupes recevront une rééducation habituelle incluant des séances de 

kinésithérapie, d’ergothérapie et d’activité physique adaptée. Le groupe expérimental 

bénéficiera en plus de la rééducation standard, de séances de thérapie miroir à raison d’une 

séance de 30 minutes par jour, 5 jours par semaine, pendant 6 semaines.  Le groupe contrôle 

bénéficiera d’une séance de 30 min de kinésithérapie supplémentaire par jour, 5 jours par 

semaine pendant 6 semaines. Ces séances comporteront mobilisations actives, passives, travail 

de la marche et de l’équilibre et travail de reprogrammation sensorimotrice. 

L’étude comprendra 3 visites principales. La première aura lieu avant la première séance 

de thérapie miroir (S0), la 2e à la fin de la sixième et dernière semaine de thérapie miroir (S6) 

et la 3e visite évaluera l’effet six semaines après la dernière séance de thérapie miroir (S12).  

Afin de maintenir l’aveugle des évaluateurs, les visites auront lieu au plateau technique 

du service voisin (UF C), par des thérapeutes extérieurs à la prise en charge du patient.  
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2.2.2. Description de l’intervention : 

Le patient aura bénéficié au préalable d’une éducation sur l’impact des troubles sensitifs 

sur son autonomie, sur son équilibre, sa marche, ses transferts, afin de favoriser l’adhésion au 

protocole de thérapie miroir. 

Le protocole de thérapie miroir comprendra un total de 30 séances de 30 min, au rythme 

d’une séance par jour, hors week-end, pendant 6 semaines. 

Dans une pièce au calme, le patient sera installé confortablement dans un fauteuil ou sur 

un plan Bobath selon son équilibre du tronc. Un miroir vertical de dimensions 85 x 150 cm sera 

placé entre les jambes, de manière à occulter le membre parétique et le remplacer par un reflet 

du membre sain. Un support sera situé sous chaque jambe pour maintenir les genoux en 

extension et permettre l’application des stimuli au niveau plantaire ainsi que les mobilisations 

distales. Un exemple d’installation est représenté en figure 10. 

 

Figure 10 : Exemple d’installation 

Le patient recevra la consigne de se concentrer sur le reflet du membre sain, en 

s’imaginant qu’il s’agit de son membre parétique. 
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Les exercices effectués durant la séance sont adaptés du protocole décrit par Arya et al. 

pour le membre supérieur (24). Les séances dureront 30 minutes.  Au cours des 20 premières 

minutes, différents stimuli sensitifs seront appliqués aux membres inférieurs de façon bilatérale 

et simultanée. Ces 20 minutes seront suivies de 10 minutes de mobilisation active bilatérale 

répétée du genou et de la cheville (Tableau 1). Le matériel de stimulation est représenté en 

figure 11. 

Tableau 1 

Stimulation sensitive bilatérale simultanée (20 minutes): 
Toucher léger : stimulation plantaire à l’aide d’une compresse (3 minutes) 
 
Sensibilité vibratoire : stimulation vibratoire des tendons avec une brosse à dent électrique 
(total 5 minutes).  
Retirer la tête de la brosse à dent et appliquer la tige vibrante au niveau de : 
- face antérieure de cheville (1min 12sec) 
- tendon d’Achille (1min 12sec) 
- tendon rotulien (1min 12sec), si nécessaire, se placer sur le côté du patient pour 
accéder au tendon 
- tendons distaux ischio-jambiers (1min 12 sec réparties équitablement entre les 
tendons latéraux et médiaux, si nécessaire, se placer sur le côté du patient pour accéder aux 
tendons) 
 
Localisation tactile : stimulation plantaire avec l’extrémité mousse d’un stylo (2 min) 
 
Discrimination de textures : stimulations plantaires par des applications successives de 
textures rugueuses à douces pour 6 minutes au total 
- éponge en acier inox (1 min) 
- laine d’acier (1 min) 
- brosse à dent (1 min) 
- pièce de jean (1 min) 
- laine (1 min) 
- boule de coton (1 min) 
 
Stimulation proprioceptive : mobilisation passive, dans le plan sagittal, à vitesse lente 
pendant 4 minutes de : 
- l’hallux (2min) 
- de la cheville et du genou (2min) (placer les pieds sur une petite plateforme à roulettes 
et déplacer cette plateforme dans le plan sagittal pour effectuer une mobilisation simultanée 
de la cheville et du genou) (Figure 12) 
Tâches motrices (10 minutes): 
Flexion/extension active répétée bilatérale de la cheville : 2 min 30 
Flexion/ extension active bilatérale du genou : 2 min 30 
(2 séries pour un total de 10 min) 
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Figure 11 : Matériel utilisé pour les stimulations sensitives passives 

 

 

Figure 12 : Mobilisation des membres inférieurs à l’aide d’un support mobile. 
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2.2.3. Evaluation des déficiences, limitations d’activité et restrictions de participation 

2.2.3.1. Critère de jugement principal 

Le critère de jugement principal sera l’évaluation de la mobilité au moyen du Timed Up 

and Go Test (TUG).  Le TUG est un critère valide et fiable d’évaluation de la mobilité (121). 

Il évalue le transfert assis-debout, la marche, le demi-tour et le transfert debout-assis. Il a été 

initialement validé sur une population de 60 patients âgés de 60 à 90 ans (122). Par la suite, 

plusieurs auteurs ont étudié ses propriétés psychométriques chez les patients victimes d’AVC, 

et ont retrouvé une bonne validité de construit, une excellente fiabilité (ICC > 0,95) et une 

bonne sensibilité au changement (123).  Le TUG est le principal score de mobilité utilisé dans 

les études sur la rééducation sensitive du membre inférieur après AVC (63). Flansbjer et al. ont 

calculé une différence minimale cliniquement significative comprise entre 3,75 et 2,59 sec (IC 

95%). Ils considèrent également une amélioration de 23% ou plus comme cliniquement 

significative (124). Le temps d’évaluation est d’environ 3 minutes. L’évaluation sera faite par 

un kinésithérapeute. 

2.2.3.2. Critères de jugement secondaires : 

2.2.3.2.1. Evaluation de la déficience sensitive : 

Nous utiliserons les items du Rivermead Assessment of Somatosensory Performance 

(RASP) dédiés aux membres inférieurs (59).  

L’évaluation sera faite par un médecin formé à son utilisation. 2 outils seront utilisés.  

Un Neuropen sera utilisé pour évaluer la sensibilité algique ainsi que la détection et 

localisation de la pression. Une extrémité du Neuropen permet de déployer un monofilament 

de 10g pour évaluer la détection de la pression. L’autre extrémité accueille un Neurotip, à usage 

unique (Figure 13). Le Neurotip a 2 orientations possibles : l’une expose une extrémité mousse, 
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l’autre expose une extrémité pointue. Le Neurotip servira dans l’évaluation de la sensibilité 

algique. 

 

Figure 13: Neuropen avec monofilament et Neurotip en place 

La discrimination du chaud et du froid sera évaluée au moyen d’un kit dédié de la 

marque Sammons Preston (Figure 14). Le kit contient 2 sondes qui sont plongées soit dans l’eau 

froide soit dans l’eau chaude pour les amener à la température souhaitée, contrôlée grâce à un 

thermomètre inclus dans la sonde. Les températures utilisées seront de 49°C et 6°C.  

 

Figure 14: Kit d’évaluation de la discrimination du chaud et du froid 

Pour chaque test du RASP, 10 régions ont été définies (Figure 15) : le visage, le dos et 

paume de la main, et le dos et plante du pied, à droite comme à gauche. Ces régions sont 

évaluées du côté sain vers le côté affecté et de la tête vers les pieds. Nous n’évaluerons que les 

membres inférieurs (les zones 7 à 10 de la figure 15, c’est-à-dire la plante et le dos des pieds). 
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Le résultat sera exprimé sous la forme d’un score compris entre 0 et 72 pour chaque membre 

inférieur. 

 

Figure 15: Sites évalués au cours du RASP 

 

Les paramètres explorés seront, dans l’ordre, la sensibilité algique, puis la sensibilité à 

la pression, puis la localisation tactile, puis la discrimination des températures, puis la 

perception du mouvement puis la perception du sens du mouvement. Des stimulations sham 

seront intercalées afin d’évaluer la fiabilité du patient. 

2.2.3.2.1.1. Evaluation de la sensibilité algique :  

Elle est évaluée avec 2 Neuropen surmontés chacun d’un Neurotip. L’un des Neurotip 

expose son extrémité mousse, l’autre expose son extrémité pointue. Le patient a les yeux fermés 

et est prévenu de la région qui sera touchée. Avant chaque stimulation, sham ou non, il est 

demandé au patient d’indiquer la stimulation perçue. Pour chaque région (dos et plante du pied), 
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les stimulations sont appliquées dans l’ordre pique-sham-touche-touche-pique-pique-sham-

touche. Pour chaque membre inférieur, le nombre de stimulations non-sham correctement 

perçues donne un score global compris entre 0 et 12. 

2.2.3.2.1.2. Evaluation de la sensibilité à la pression :  

Elle est évaluée avec un Neuropen, côté monofilament. Le patient ferme les yeux et est 

prévenu de la région qui sera évaluée. Avant chaque stimulation, sham ou non, il est demandé 

au patient « est-ce que vous sentez ceci ? ». La stimulation ne dure pas plus d’1 seconde. Pour 

chaque région, les stimulations sont appliquées dans l’ordre : touche – sham – touche – touche 

– touche – touche – sham – touche. Pour chaque membre inférieur, le nombre de stimulations 

non-sham perçues donne un score global compris entre 0 et 12. 

2.2.3.2.1.3. Localisation de la stimulation :  

Elle est évaluée avec un Neuropen, côté monofilament. L’évaluation se fait les yeux 

fermés. Il n’y a pas de stimulation sham. Le patient doit désigner précisément, sur son pied, la 

zone stimulée après chaque stimulation. Si le patient indique ne pas ressentir le stimulus, il peut 

être répété une fois. Une réponse est considérée comme correcte si le site indiqué se situe dans 

un rayon de 50 mm autour de la zone stimulée. La séquence de stimulation, pour chaque région, 

est la suivante : coté sain – affecté – affecté – sain – sain – sain – affecté – sain – sain – affecté 

– affecté – affecté. Pour chaque membre inférieur, le nombre de stimulations correctement 

localisées donne un score global compris entre 0 et 12. 

2.2.3.2.1.4. Evaluation de la discrimination du chaud et du froid 

Elle est évaluée au moyen du kit décrit précédemment, les yeux fermés. Les 2 sondes 

sont amenées à respectivement 49° et 6°. Elles sont appliquées à chaque localisation jusqu’à 1 

seconde, selon la séquence chaud-froid-froid-chaud-chaud-froid. Le patient doit indiquer le 

caractère chaud ou froid de la stimulation. Il n’y a pas de stimulation sham. Pour chaque 
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membre inférieur, le nombre de stimulations correctement perçues donne un score global 

compris entre 0 et 12. 

2.2.3.2.1.5. Evaluation de la proprioception  

Elle ne nécessite pas d’équipement particulier. Nous l’évaluerons aux chevilles et 1ères 

articulations métatarso-phalangiennes. Le patient a les yeux fermés, et reçoit la consigne 

d’indiquer quand il perçoit un mouvement ainsi que la direction de ce mouvement. Le segment 

mobilisé est tenu par ses faces latérales afin de pas donner d’indication sur la direction du 

mouvement par les récepteurs à la pression. L’amplitude du mouvement imprimé ne dépasse 

pas 20° de part et d’autre de la position neutre. La vitesse de mobilisation est lente. La séquence 

de mobilisation est la suivante : haut – bas – bas – haut – haut – bas (haut = déplacement du 

segment distal vers la tête, et bas = vers les pieds). Pour chaque membre inférieur, le nombre 

de mouvements perçus donne un score compris en 0 et 12 et le nombre de directions de 

mouvement correctement perçues donne un autre score compris entre 0 et 12. 

 

2.2.3.2.2. Evaluation de déficience motrice : 

Nous évaluerons le contrôle moteur du membre inférieur au moyen du score moteur du 

Fugl-Meyer Assessment pour le membre inférieur (FMA-LE) (ANNEXE 2). La validité de 

construit, évaluée par la corrélation avec les échelles d’autonomie telles que l’index de Barthel 

et la Mesure de l’Indépendance Fonctionnelle (MIF), est bonne – y compris pour le score 

moteur spécifique du membre inférieur. La fiabilité intra- et inter-observateur est excellente, et 

la sensibilité au changement est bonne (125). La différence minimale cliniquement significative 

a été estimée à 6, dans une population de sujets en phase chronique (126). Le temps de passation 

est de moins de 30 minutes. L’évaluation sera faite par un kinésithérapeute. 
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2.2.3.2.3. Evaluation de l’équilibre et de la marche : 

2.2.3.2.3.1. Test de marche de 10 mètres (TDM10m) 

Le test de marche de 10 mètres évalue la vitesse de marche. Sa validité, sa fiabilité inter- 

et intra-observateur ainsi que sa sensibilité au changement sont bonnes. La différence minimale 

cliniquement significative, après un AVC, est de 0,15 m/s à rythme confortable et 0,25 m/s à 

rythme rapide (121). Le temps de passation est d’environ 5 minutes. L’évaluation sera faite par 

un kinésithérapeute. Nous n’évaluerons que la marche à vitesse confortable. L’évaluation sera 

faite par un kinésithérapeute. 

2.2.3.2.3.2. ABILOCO 

L’échelle ABILOCO évalue les capacités de locomotion (ANNEXE 3). C’est un 

questionnaire évaluant 13 items côtés en possible (1) ou impossible (0). Les réponses au 

questionnaire sont analysées par un outil en ligne utilisant un modèle de Rasch. Les résultats 

lors de la calibration de l’échelle variaient entre -4,8 et 6,17 logits. Actuellement, les résultats 

possibles varient entre -5.418 et 6,196 logits. Une valeur élevée représente une meilleure 

mobilité. L’ABILOCO est une échelle valide et reproductible (127). La différence minimale 

cliniquement significative a été calculée à 1,52 (128). L’évaluation sera faite par un 

kinésithérapeute. 

2.2.3.2.4. Evaluation de l’autonomie globale : 

Nous évaluerons l’autonomie globale des patients au moyen de la Mesure de 

l’Indépendance Fonctionnelle (MIF). En effet, concernant l’évaluation de l’autonomie dans les 

AVQ, les 3 échelles les plus utilisées dans la littérature sont l’échelle de Rankin modifiée 

(mRankin), l’index de Barthel et la MIF. Ces 3 échelles sont valides et fiables (129–134) mais 

la MIF est la plus sensible au changement (135). La différence minimale cliniquement 



68 

 

significative a été évaluée à 22 (136). L’évaluation sera faite par un médecin avec l’aide du 

personnel soignant. 

 

2.2.3.3. Chronologie de l’évaluation des critères de jugement 

 

Figure 16: Schéma global de l'étude 

 

2.2.4. Analyses statistiques 

Sur la base d’une différence minimale cliniquement significative du TUG arrondie à 3 

secondes, et d’un essai clinique retrouvant un écart type moyen à 3 (137), nous avons calculé, 

en prévoyant 10% de perdus de vue, un nombre de sujet nécessaires à 48 patients au total, soit 

24 par groupes. 

 

3. Résultats 

Nous avons réalisé une étude de faisabilité en incluant des patients sur une période du 22 

au 29 juillet 2021. 3 patients correspondaient aux critères d’inclusion. Pour 2 patients, nous 
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n’avons pas pu proposer le protocole de soin en raison d’un MMSE à 22 pour l’un et d’une 

neuropathie diabétique pour l’autre. Le protocole a finalement pu être proposé à une patiente. 

Les caractéristiques de la patiente ayant bénéficié de ce protocole de soins sont résumées dans 

le tableau 2. 

Sexe Femme 

Age 36 ans 

Type d'AVC Ischémique 

Localisation Sylvien profond droit 

Délai depuis l'AVC 28 jours 

Déficience motrice Hémiparésie gauche 

Déficience sensitive du 

membre inférieur 

Hypopallesthésie au membre inférieur gauche, déficit de proprioception 

au membre inférieur gauche 

Tableau 2: Caractéristiques de la patiente 

 

3.1. Faisabilité et tolérance 

La durée des séances de thérapie miroir était d’environ 45 minutes. Ces 45 minutes 

prennent en compte l’installation de la patiente. La patiente a pu bénéficier de l’ensemble des 

séances prévues par le protocole de soins. Les séances ont été bien tolérées, malgré une 

sensation d’inconfort lors de l’application prolongée du dispositif de stimulation vibratoire (tige 

vibrante d’une brosse à dents électrique). Les kinésithérapeutes n’ont pas rapporté de troubles 

musculosquelettiques (TMS) chez eux lors de l’administration du protocole. La durée moyenne 

de l’évaluation complète était de 34 minutes (33 minutes à S0 et 35 minutes à S6). La durée de 

passation du RASP pour les 2 membres inférieurs était d’en moyenne 14 minutes (13 minutes 

à S0 et 15 minutes à S1). 

3.2. Evolution des déficiences et limitations d’activité 

Les résultats de l’évaluation des déficiences et des activités pré- et post-intervention 

sont résumés dans les tableaux 2 à 9. La patiente utilisait un bâton de marche et un releveur 

dynamique à S0. A S6, elle était capable de marcher sans aide technique. Le TUG, notre critère 
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de jugement principal, était de 12,56 secondes à S0 et 8,91 secondes à S6. Le FMA-LE est passé 

de 23/34 à 28/34. Le gain de points s’est fait sur la sous-échelle de coordination qui est passée 

de 1/6 à 6/6. 

Le RASP au membre inférieur gauche, parétique, était de 68/72 à S0 et 67/72 à S6. Au 

membre inférieur droit, non parétique, le RASP était diminué à S0 (69/72), mais normal à S6 

(72/72). Les stimulations sham ont toutes été correctement identifiées.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 
S0 S6 

TUG (sec) 12,56 8,91 

TDM10m (m/sec) 0,78 1,36 

ABILOCO (logits) 3,876 6,196 

Tableau 3: Capacités de mobilité pré- et post-intervention 
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Tableau 7 

 

 
 

Gauche Droite 
 

S0 S6 S0 S6 

Sensibilité algique 10 9 10 12 

Sensibilité à la pression 12 12 12 12 

Localisation de stimulus 12 11 12 12 

Discrimination chaud froid 12 11 11 12 

Proprioception 

(mouvement) 

11 12 12 12 

Proprioception (direction) 11 12 12 12 

Total 68 67 69 72 
                Tableau 8: RASP pré et post-intervention 

  

 
S0 S6 

FMA-LE au MIG 23 28 
RASP au MIG 68 67 
RASP au MID 69 72 

Tableau 6: Déficiences sensitive et motrice pré- et post-intervention. MIG : 

Membre inférieur gauche. MID : Membre inférieur droit 
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S0 S6

MIF 115 123
Tableau 9: Mesure de l'indépendance fonctionnelle pré- et post- intervention

4. Discussion

Le but de ce travail était l’élaboration d’un protocole de prise en charge des troubles 

sensitifs au membre inférieur après un AVC basé sur la thérapie miroir, ainsi que l’évaluation 

de la faisabilité de ce protocole. Ce travail est, à notre connaissance, le premier à s’intéresser à 

l’utilisation de la thérapie miroir dans la prise en charge des troubles sensitifs au membre 

inférieur après un AVC. 

Concernant la faisabilité du protocole, les séances ont toutes pu être réalisées. La 

présence d’exercices de mobilisation active dans le protocole a participé à l’adhésion de la 

patiente. Les séances ont été bien tolérées, à l’exception d’une sensation d’inconfort lors de 
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l’application prolongée du dispositif de stimulation vibratoire utilisé (brosse à dent électrique). 

Par la suite, nous utiliserons un dispositif de stimulation proprioceptive fonctionnelle du 

commerce. Les séances n’ont pas déclenché de TMS chez les 3 kinésithérapeutes ayant 

participé à l’administration de ce protocole. Cependant, les mouvements nécessitant d’accéder 

au genou (mobilisation passive via le support roulant et application de vibrations) ont été 

identifiés comme à risque de TMS. En effet, ils étaient réalisés à bout de bras avec sollicitation 

importante du dos, du fait de l’obstacle constitué par le miroir. Le protocole était administré 

chaque semaine par un kinésithérapeute différent de la semaine précédente, ce qui a pu 

participer à prévenir l’apparition de TMS. Une adaptation de la manière d’appliquer les 

stimulations aux genoux sera donc nécessaire. 

4.1. Choix de la population étudiée 

Dans le travail actuel, l’inclusion des patients était basée sur la présence de déficits 

sensitifs à l’examen clinique et non sur l’évaluation par le RASP. Ce choix était justifié par 

l’absence de seuil pathologique défini pour le RASP au membre inférieur. En effet, les seuils 

pathologiques du RASP ont été déterminés en comparant les scores de RASP entre une 

population de sujets sains et une population de sujets ayant eu un AVC (59). Mais ces seuils 

n’ont été déterminés que pour l’hémicorps dans sa globalité, et n’ont pas été déterminés pour 

le membre inférieur. Une étude comparant les scores de RASP au membre inférieur entre une 

population saine et une population ayant eu un AVC pourra déterminer un tel seuil.  

De plus, nous avons fait le choix de ne pas inclure les patients héminégligents. Nous 

avons fait ce choix dans l’hypothèse qu’une héminégligence visuospatiale pourrait limiter 

l’effet de la thérapie miroir, ainsi que perturber l’évaluation des troubles sensitifs. Cependant, 

l’effet de la négligence sur la thérapie miroir n’est que peu documenté dans la littérature. Si 

nous parvenons à montrer une efficacité de ce protocole, un essai ultérieur pourra être mis en 

place en incluant ces patients héminégligents.  
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Le seuil de non-inclusion à partir d’un MMSE inférieur à 24 a été déterminé à partir des 

seuils retrouvés dans la littérature. Parmi les études concernant la thérapie miroir, le seuil de 24 

était le plus fréquent (89). 

4.2. Interprétation des résultats 

 La patiente s’est améliorée sur le plan de la mobilité. Notre critère de jugement principal, 

le TUG, a diminué de 3,65 secondes, soit 29%, ce qui correspondant à une différence 

cliniquement significative (124). L’ABILOCO s’est amélioré de 2,32 logits et le TDM10m s’est 

amélioré de 0,58 ms/s, ce qui est aussi cliniquement significatif (121,128).  

L’autonomie globale évaluée par la MIF s’est également améliorée. Cependant cette 

amélioration reflète probablement l’amélioration fonctionnelle du membre supérieur, pour 

laquelle la patiente avait bénéficié d’une rééducation assistée par exosquelette motorisé. En 

effet, les items améliorés sont majoritairement ceux impliquant l’utilisation du membre 

supérieur (Tableaux 9 et 10). 

Le contrôle moteur du membre inférieur s’est également amélioré avec un gain de 5 

points sur l’échelle du FMA-LE. Ces 5 points ont été gagnés dans la sous-échelle de 

coordination du FMA-LE, ce qui peut être compatible avec une amélioration de la 

proprioception.  

Néanmoins, sur le plan de la sensibilité, le RASP n’a pas permis de mettre en évidence 

cette amélioration. Cela peut être lié à un effet plafond du RASP. En effet, le déficit sensitif 

initial était relativement faible, et une amélioration aurait ainsi pu ne pas être détectée. On peut 

tout de même souligner que l’évaluation initiale par le RASP montrait une erreur lors de 

l’évaluation de la kinesthésie à l’hallux. Cette erreur n’était plus présente lors de l’évaluation 

finale. La significativité de cette différence reste incertaine mais n’exclut pas une réelle 

amélioration sur le plan proprioceptif. 
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L’évaluation sensitive du membre inférieur ipsilésionnel (droit) à S0 montrait un RASP 

diminué à 69/72. Les scores diminués concernaient la sensibilité thermique et algique (Tableau 

8). Plusieurs facteurs peuvent expliquer ce résultat : 

- Il peut s’agir de fluctuations d’échantillonnage. En effet, la passation du RASP chez 50 

sujets sains, révélait également des erreurs, qui prédominaient, comme chez la patiente, 

sur l’évaluation de la sensibilité thermique et algique (59). Cette fluctuation 

d’échantillonnage pourrait donc également diminuer la significativité des scores 

obtenus au membre inférieur controlésionnel (gauche).  

- Cependant, après un AVC, il n’est pas rare de retrouver un déficit sensitif au membre 

ipsilésionnel. Les mécanismes impliqués sont encore peu connus, mais plusieurs 

hypothèses sont évoquées. Premièrement, bien que la grande majorité des afférences 

sensitives rejoint le cortex somatosensoriel controlatéral, une partie des afférences 

sensitives rejoint l’hémisphère ipsilatéral (138). Enfin, la fonction sensitivomotrice 

implique des connexions interhémisphériques qui peuvent être perturbées après un AVC 

et expliquer l’existence d’un déficit sensitif ou moteur ipsilésionnel (139,140). Ces 

déficits sensitifs ipsilatéraux ont été principalement décrits au membre supérieur (139–

141). Beaucoup moins de données sont disponibles concernant le membre inférieur. Les 

déficits décrits aux membres inférieurs concernaient la coordination, pouvant aussi 

impliquer un déficit sensitif (142). Le RASP au membre inférieur droit de cette patiente 

peut donc également refléter un réel déficit sensitif du membre inférieur ipsilésionnel, 

qui aurait régressé au vu de sa normalisation à S6. 

 Au vu de ces éléments, il apparaît clair que l’évolution favorable des capacités de 

mobilité de la patiente était probablement plus en lien avec l’évolution des déficiences motrices. 
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La patiente incluse était plus jeune que la population moyenne incluse dans les essais de 

thérapie miroir après un AVC. En effet, dans une revue de Thieme et al., l’âge moyen était de 

59 ans (variant de 30 à 78 ans) (89). Chez cette patiente, la mobilité et le contrôle moteur du 

membre inférieur à l’inclusion étaient également nettement supérieurs à ceux retrouvés dans les 

essais de thérapie miroir au membre inférieur après un AVC (Tableaux 11 à 13). Enfin, la 

semaine précédant le début du protocole, la patiente avait bénéficié d’injections de toxine 

botulique au membre inférieur gauche au niveau des muscles gastrocnémiens latéral et médial, 

soléaire et tibial postérieur. Tous ces éléments ont pu jouer en faveur de la récupération 

observée.  

Article Effectifs du groupe 

expérimental 

TUG (sec) FMA-

LE 

TDM10m 

(m/sec) 

Arya 2017 (143) 19 
 

19,13 0,5 

Lee 2016 (144) 14 37,87 
  

Cha 2016 (145) 10 25,16 
  

In 2016 (146) 13 21,82 
  

Xu 2017 (147) 23 
  

0,41 

Mohan 2013 (148) 11 
 

19,36 
 

Moyenne 

pondérée 

 28,80 19,21 0,45 

Tableau 11: Moyennes des TUG, FMA-LE et TDM10m pré-intervention dans les études de thérapie miroir au membre 

inférieur après un AVC 
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4.3. Difficultés rencontrées

Bien que nous intéressant à la rééducation sensitive, nous n’avons pas utilisé le RASP 

comme critère de jugement principal. Plusieurs éléments ont justifié ce choix :

- Le RASP a été validé dans l’évaluation sensitive de l’hémicorps complet et non sur le 

membre inférieur isolément (59).

- La sensibilité au changement du RASP n’a pas été évaluée, ce qui est le cas également 

pour la plupart des autres échelles évaluant les troubles sensitifs (50). 

- Les outils utilisés dans le RASP, notamment l’outil d’évaluation de la sensibilité 

thermique, ne sont plus disponibles à l’achat. Nous avons utilisé des équivalents du 

commerce qui nous ont été recommandés par Dr Winward, l’auteur principale du RASP. 

- Enfin, nous n’avons pas utilisé le RASP comme critère de jugement principal car il n’y 

a pas de données dans la littérature concernant la différence minimale cliniquement 

significative. Cela ne permettait donc pas de calculer un nombre de sujets nécessaire.

28,8

19,21

12,56

23
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Comparaison des TUG et FMA-
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Tableau 13

0,45

0,78
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TDM10m pré-
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Tableau 12
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 A la place du RASP, nous avons décidé d’utiliser le TUG comme critère de jugement 

principal. En effet, ses propriétés psychométriques sont mieux connues. De plus, il évalue la 

mobilité qui est l’activité principale que nous souhaitons améliorer chez ces patients grâce à 

notre intervention. 

Une autre limite de l’étude proposée est l’absence de double aveugle. Mais le double 

aveugle n’est pas possible vu l’absence de placebo pour la thérapie miroir. A la place d’un 

placebo, nous avons donc prévu la comparaison avec un groupe qui bénéficiera de séances de 

kinésithérapie supplémentaires. 
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5. Conclusion 

Ce travail avait pour but d’élaborer un protocole de prise en charge des troubles sensitifs 

au membre inférieur en phase subaiguë après un AVC au moyen de la thérapie miroir. 

L’étude de faisabilité que nous avons réalisée nous a permis de tester et d’adapter ce 

protocole. La réalisation d’un essai randomisé contrôlé comparant, en simple aveugle, un 

programme de rééducation incluant ce protocole de thérapie miroir et un programme de 

rééducation standard, fera directement suite à ce travail. 
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ANNEXES : 

ANNEXE 1 : Liste des abréviations 

AVC : Accident vasculaire cérébral 

AVQ : Activités de la vie quotidienne 

BBS : Berg Balance Scale 

CPG : Central Pattern Generator 

EmNSA : Erasmus-modified Nottingham Sensory Assessment 

FAC : Functional Ambulation Category 

FMA : Fugl-Meyer Assessment 

FMA-S : Section sensitive du Fugl-Meyer Assessment 

FMA-LE : Section motrice du Fugl-Meyer Assessment pour le membre inférieur 

MIF : Mesure de l’Indépendance Fonctionnelle 

MMSE : Mini Mental State Examination 

NSA : Nottingham Sensory Assessment 

NVPL : Noyau ventral postérolatéral du thalamus 

PES : Potentiels évoqués sensitifs 

RASP : Rivermead Assessment of Somatosensory Performance 

TDM10m : Test de Marche de 10 mètres 

TMS : Troubles musculosquelettiques 
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TUG : Timed Up and Go Test  
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ANNEXE 2 : FMA-LE 
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ANNEXE 3 : ABILOCO 
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