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Résumé

Le but de toute rééducation est de diminuer les effets
délétères de la lésion organique sur les activités per-
sonnelles et sociales pour permettre au patient un
mode de vie le plus libre possible. De nouvelles dé-
couvertes concernant la réorganisation fonctionnelle
du cerveau démontrent que celle-ci et la récupération
fonctionnelle du cerveau peuvent être améliorés par
un traitement actif. De nouvelles études cliniques
ont démontré qu’un traitement spécifique et répétitif
pouvait permettre un récupération plus rapide et plus
complète des fonctions lésées. Il a semblé important
que les fonctions puissent être apprises dans un cadre
le plus lié à la vie quotidienne possible. L’effet dépend
de l’intensité du traitement de rééducation. Ici aussi
joue un rôle le moment: un début précoce après l’ac-
cident (après 1 à 2 semaines) permet une meilleure et
plus rapide récupération fonctionnelle. A part le pro-
gramme d’entraînement multimodal, des moyens mé-
dicamenteux adjuvants peuvent également permettre
d’améliorer le succès de la rééducation.

Introduction

Des données épidémiologiques laissent à supposer
qu’en Suisse annuellement se produisent approxima-
tivement 150 AVC par 100 000 habitants, dont 80%
sont de nature ischémique [1]. Initialement 65–75%
ne sont pas capables de marcher indépendamment et
après 3 semaines encore 40% ne le sont pas [2, 3].

Après une année plus du tiers des survivants sont
dépendants d’une aide extérieure pour la vie quoti-
dienne [4]. Ainsi l’AVC est la cause la plus fréquente
de handicap à l’âge adulte. Le but de toute rééduca-
tion est de diminuer les effets d’une lésion organique
sur les activités personnelles et la participation so-
ciale pour permettre une qualité de vie maximale aux
personnes ayant souffert d’un AVC [5].

Bases physiopathologiques du traitement
de rééducation

La raison principale pour la grande part de handicaps
résiduels après un AVC est la capacité de régénéra-
tion très limitée du cerveau adulte. Alors que dans
la phase aiguë une récupération fonctionnelle est à
attendre dans des structures cérébrales non encore
irréversiblement atteintes (dans la pénombre isché-
mique et dans l’œdème périfocal), il y a dans le cer-
veau définitivement lésé une perte de fonction com-
plète. Par ailleurs des zones fonctionnelles associées
seront également impliquées. Après une lésion céré-
brale focale se produit en périphérie des changements
au niveau des neurotransmetteurs avec une diminu-
tions des récepteurs GABA, ce qui conduit à une hy-
perexcitabilité dans ces régions. Ces effets ont pu être
démontrés dans des modèles animaux déjà quelques
jours après l’événement et peuvent durer plusieurs
mois. L’activité perturbée des neurotransmetteurs
semble aussi être une condition pour la réorganisa-
tion fonctionnelle du cerveau: ainsi peuvent s’établir
dans les régions atteintes et associées de nouvelles
connections synaptiques et des interconnections où
seront plus tard représentées des fonctions perdues
[6]. Cette réorganisation fonctionnelle ne se produite
que lors d’un training spécifique de ces fonctions.
Lors d’une activation insuffisante il peut se produire
une perte additionnelle de fonction dans les aires
cérébrales associées («learned non-use») [6, 7].

La plasticité du cerveau se laisse démontrer chez
l’homme à l’aide de la tomographie par positons
(PET), l’imagerie par résonance magnétique fonc-
tionnelle ou par stimulation magnétique transcrâ-
nienne. Ainsi il a pu être démontré que pendant le
processus de récupération, les fonctions de zones lé-
sées sont reprises par des zones proches ou associées
(en partie aussi par le côté controlatéral) [8–15]. On
a ainsi aussi pu démontrer que la réorganisation fonc-
tionnelle pouvait être accélérée ou même améliorée
par un entraînement intensif [12].
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Objectifs
1. Connaissances des bases physiopathologiques

de la réorganisation cérébrale après un AVC.
2. Connaissance des bases thérapeutiques et de

l’efficacité thérapeutique d’un traitement ré-
éducatif.

3. Connaissance des thérapies médicamenteuses
adjuvantes dans la rééducation.
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Bases et efficacité de la thérapie dans la rééducation

La bases neurophysiologiques des concepts théra-
peutiques traditionnels (Bobath, facilitation neuro-
musculaire proprioceptive, Vojta) chez les hémiplé-
giques sont les représentations de l’organisation
réflexe hiérarchique du système nerveux central et le
développement des mouvements. Ces concepts théra-
peutiques suivent principalement le but, à l’aide d’une
stimulation, d’un positionnement et d’une éducation
spécifiques, de faciliter les mouvements et de préve-
nir des mouvements pathologiques et de moduler le
tonus musculaire [16]. D’autres concepts thérapeu-
tiques voient la perturbation des afférences somato-
sensibles et de la proprioception comme cause prin-
cipale de la perturbation de la motricité (Affolter,
Perfetti). Bien que l’on ait pu démontrer un effet po-
sitif de ces thérapies sur la récupération fonctionnelle,
on n’a cependant jamais pu démontrer la supériorité
d’un de ces concepts sur les autres [16–20]. Grâce aux
nouvelles actuelles connaissances physiopatholo-
giques quant à la réorganisation du cerveau et de
bases théoriques quant à l’apprentissage il a été pos-
sible d’adapter et d’améliorer ces concepts thérapeu-
tiques ces dernières années avec un concept théra-
peutique qui soit plus spécifique aux buts et aux de-
voirs à accomplir. Ce concept s’est démontré être su-
périeur à une approche purement stimulatrice, mo-
dulatrice et facilitatrice: par des exercices répétés et
spécifiques, on peut obtenir un apprentissage fonc-
tionnel plus rapide [16]. Ainsi des patients avec AVC
ont démontré lors d’un entraînement spécifique de la
fonction bras-main une récupération plus rapide de
cette incapacité fonctionnelle que chez des patients
qui ont eu un entraînement de la fonction des jambes
et inversement [21]. Un entraînement sur bande rou-
lante s’est également démontré être supérieur à une
physiothérapie conventionnelle pour réapprendre à
marcher et améliorer la marche [22, 23]. Il semble
pourtant aussi important que les fonctions soient liées
à la vie de tous les jours et qu’elles puissent être ré-
apprises dans des conditions cadre différentes [24],
pour qu’elles puissent plus tard être utilisées quoti-
diennement.

Un autre concept thérapeutique est représenté
par l’approche «forced-use-/restraint-use»: en fixant
l’extrémité controlatérale saine on provoque une uti-
lisation forcée supplémentaire du côté handicapé et
ainsi se trouve améliorée la récupération fonction-
nelle [25]. Un effet analogique peut être obtenu au
niveau visuel en recouvrant le champ visuel intact
[26] ou à l’aide de lentilles prismatiques [27]. Finale-
ment une stimulation sensitive (particulièrement
vibratoire) semble conduire à une amélioration de la
représentation corporelle et semble ainsi contribuer
à une récupération fonctionnelle plus rapide [17, 28,
29]. Le concept thérapeutique lié aux buts et aux de-
voirs ne devrait pas se restreindre à la fonction sen-
sorimotrice, mais aussi comporter des tâches cogni-
tives et verbales. Le programme de traitement devrait
ainsi être multidisciplinaire et comprendre comme
buts une amélioration des activités personnelles et de

l’intégration sociale. Il faut toutefois remarques que
des études comparatives systématiques concernant
les programmes de rééducation multimodalitaires
manquent, étant donné que les programmes de ré-
éducation diffèrent très souvent d’une clinique à une
autre [20].

Kwakkel et al. ont pu démontrer que le succès
d’une rééducation dépendait de l’intensité de la thé-
rapie entreprise [30]. Par ailleurs le moment de la ré-
éducation semble aussi jouer un rôle. Les résultats
cités ci-dessus concernant les résultats d’expériences
animales quant aux changements d’activité neuro-
transmettrice laissent présumer que la plasticité du
cerveau pour une réorganisation fonctionnelle et
donc les chances de réussite d’une rééducation sont
les plus grandes dans le premier mois qui suit l’acci-
dent vasculaire [6]. L’expérience tirée des stroke units
qui pratiquent une rééducation précoce montre une
réduction significative des handicaps résiduels à une
année [1, 31, 32]. Rossi et collaborateurs ont observé
une amélioration significative quand la rééducation
était commencée après 12 jours [33]. Miya et coll. par
contre n’ont pas trouvé de différence entre un groupe
de patients ayant subi une rééducation précoce (début
à moins de 90 jours) et un autre groupe de patients
ayant eu une rééducation tardive [34]: les deux
groupes ayant toutefois démontré une réduction si-
gnificative de leurs handicaps sous traitement réédu-
catif [34]. Des études animales supplémentaires ont
pourtant démontré un agrandissement de la zone in-
farcie lors d’activité précoce [35], probablement due
à l’induction d’une mort cellulaire secondaire dans la
pénombre [6]. Le moment optimal pour commencer
une rééducation devrait donc également dépendre de
la taille de la lésion et de la pénombre avoisinante.
Globalement le moment idéal pour commencer une
rééducation semble être 1–2 semaines après la sur-
venue de l’événement aigu.

Des études cliniques ont pourtant pu démontrer
que même après la phase aiguë (plus de 3 mois) une
rééducation pluridisciplinaire peut conduire à une
amélioration des déficits fonctionnels et à la dimi-
nution des handicaps [33, 34, 36]. Dans une de nos
propres études, nous avons pu démontrer que des pa-
tients qui ont suivi un traitement de rééducation dans
la phase chronique (à plus d’une année de l’accident
aigu) ont connu une diminution significative de leur
handicap [37]. Les patient rééduqués ainsi démontrè-
rent aussi une amélioration de la capacité productive,
ce qui est en partie probablement du à la récupéra-
tion spontanée.

Equipe de rééducation et programme de traitement

Les demandes en traitement pluridisciplinaire du
patient exigent une équipe multidisciplinaire. Mis à
part le côté médical et infirmier cela comporte une
physiothérapie, une ergothérapie, une logopédie, une
neuropsychologie, une thérapie de recréation, une
psychologie/psychiatrie et un service social. Mis à
part le traitement médical et le suivi personnel du
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patient, l’équipe médical est avant tout responsable
pour la coordination des mesures de réadaptation. Le
secteur infirmier est inclus activement dans le traite-
ment, en ce qu’il aide le patient dans ses activités per-
sonnelles (habillage, lavage et manger) et fait en de-
hors des heures officielles de thérapie des mesures qui
modulent le tonus musculaire et la marche (position-
nement). Au niveau des mesures de rééducation spé-
cifiques, (physiothérapie, ergothérapie, logopédie et
neuropsychologie) les patients suivent des exercices
dépendant de leurs déficits principaux mais sont
aussi stimulés à effectuer d’autres activités quotidien-
nes relevantes (sortir de la maison, utiliser les trans-
ports publics, cuisiner, faire les achats, autres activi-
tés quotidiennes). Puisque la motivation joue un rôle
important dans la rééducation, il y a aussi une partie
récréative adjointe à toute thérapie: ainsi on amène
les patients à appliquer leurs connaissances acquises
de manière ludique, ce qui soutient également leu ca-
pacité à avoir une vie active. Etant donné qu’il y a
souvent de gros problèmes d’intégration de la mala-
die dans la phase post-aiguë, un soutient psycholo-
gique serré par soit un psychiatre ou un psychologue
est souvent fortement indiqué. Finalement afin de
prévoir une réinsertion sociale et professionnelle il est
nécessaire de prévoir un soutien par un service so-
cial. Cette équipe de rééducation se trouve agrandie
par les médecins consultants (urologie, neuro-ortho-
pédie, rhumatologie), un orthopédiste, qui est res-
ponsable pour l’adaptation et la fabrication des or-
thèses nécessaires. Les buts que l’on aura individuel-
lement fixés au début du traitement devront égale-
ment être régulièrement discutés, évalués et éven-
tuellement adaptés au sein de l’équipe. Le patient lui-
même devrait alors participer activement à la plani-
fication et l’établissement des buts thérapeutiques,
et ce dès le début du traitement. L’intégration des
proches est également de grande importance pour
leur permettre plus tard de s’occuper de manière adé-
quate du patient lors de son retour à domicile.

Finalement il est aussi important de documenter
le progrès de la thérapie par des systèmes d’évaluation
appropriés (fonctionnalité, handicap), pour permettre
de détecter des déficits résiduels et donc éventuelle-
ment d’adapter le plan de traitement et d’obtenir en
même temps des connaissances quant à l’efficacité de
la réadaptation.

Thérapie médicamenteuse adjuvante

Puisque la récupération d’une lésion cérébrale peut
être influencée de manière négative [38] par une mul-
titude de médicaments (entre autres benzodiazépines,
neuroleptiques, antiépileptiques), il est important
d’administrer des médicaments avec prudence. Cohen
et collaborateurs ont pu démontrer que la réorgani-
sation du cortex moteur obtenue par un training ré-
pétitif pouvait être inhibé par les benzodiazépines
[12].

D’autre part de nouvelles études ont pu démon-
trer que l’utilisation ciblée de thérapies médicamen-
teuses adjuvantes pouvaient venir en aide au proces-
sus de réadaptation.

Puisque le patient lui-même joue un rôle très im-
portant dans le processus de rééducation et que sa
motivation est d’importance déterminante pour sa
capacité à effectuer un programme à base de buts et
de devoirs, une attitude dépressive conduit dans la
plupart des cas à une péjoration significative du po-
tentiel de rééducation [39]. Par l’utilisation de nou-
veaux antidépresseurs (inhibiteurs de la récaptation
de serotonine) on peut obtenir une amélioration dé-
cisive de la capacité fonctionnelle, de la coopération
et de la motivation. Ce groupe de substances est aussi
très efficace lors du traitement de l’incontinence
d’affect, qui est souvent observée chez le patient lésé
cérébral. Les substances ayant un effet central stimu-
lant (amphétamines, methylphenidate) ont démontré
dans de petites études contrôlées une amélioration
meilleure et plus rapide des fonctions motrices chez
des patients avec AVC comparés à placebo [40, 41].
Cette amélioration a pu être démontrée pour les am-
phétamines après une année alors que les patients
n’ont été traités seulement pendant les premières se-
maines après l’accident ischémique [40]. Une amélio-
ration plus rapide a également été observée chez des
patients aphasiques [42]. Chez des patients avec une
héminégligence on a pu observer une amélioration de
la perception par l’usage de substances dopaminer-
giques [43, 44]. En plus de cela les dopaminergiques
semblent avoir une effet positif sur l’initiative et la
motivation [45].

La spasticité conduit le plus souvent à une réduc-
tion de l’ampleur du mouvement et à un malposi-
tionnement, souvent accompagné de douleurs, ce qui
empêche un déroulement normal du mouvement. Mis
à part les mesures thérapeutiques d’ordre physiothé-
rapeutique et de positionnement qui peuvent dimi-
nuer de manière temporaire la spasticité, il est d’ha-
bitude d’employer des médicaments spasmolytiques
systémiques (Baclofene, Tizanidin) [46]. Ces médica-
ments ne sont malheureusement pas très efficace
dans des cas d’hémiparésie et ont souvent des effets
secondaires indésirables (fatigabilité, vertige), qui
peuvent influencer de manière négative le processus
de réadaptation. Par ailleurs l’effet est généralisé, de
telle manière que le tonus musculaire dans les
groupes hypotones se trouve également diminué.
Comme meilleure alternative pour obtenir une ré-
duction ciblée de la spasticité on utilise depuis
quelques années la toxine botulinique qui lors de
spasticité localisée (flexion spastique de la main, su-
pination spastique du pied) conduit à une diminution
temporaire du tonus augmenté dans les groupes mus-
culaires traités ce qui conduit à une augmentation de
l’amplitude du mouvement et une correction de la
position [47–49]. Un succès à long terme avec cette
méthode n’est possible qu’en adjonction aux mesures
physiothérapeutiques.
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Des tirés à part peuvent être obtenus auprès de la Fon-
dation suisse de cardiologie, Schwarztorstrasse 14,
Case postale, 3000 Berne 14.

Medizin
Médecine
Medicina Formation continue

Deutsch erschienen in Nr. 22/2000


