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Résumé 
La paralysie cérébrale (PC) est définie comme un trouble du mouvement secondaire à une lésion 

cérébrale précoce non progressive. C’est la première cause de handicap moteur de l’enfant. La 

médecine physique et de réadaptation a donc un intérêt particulier à l’étude du contrôle centrale de 

la motricité (motricité-cérébrale) aussi bien en termes d’organisation que de réorganisation après 

lésion, et ce, afin de proposer de nouvelles méthodes de rééducation motrice. 

Après avoir montré, chez le sujet sain, que la motricité-cérébrale pouvait être étudiée, en imagerie 

par résonance magnétique fonctionnelle (IRMf), par l’observation du mouvement et le mouvement 

passif, nous démontrons que l’IRMf « de repos » peut étudier la connectivité fonctionnelle du réseau 

sensori-moteur chez l’enfant avec PC. D’autre part, dans cette population, l’observation d’une main 

parétique active le réseau sensori-moteur comme attendu chez le sujet sain, avec une prédominance 

d’activation dans le cortex moteur primaire lésé. Aussi, lorsque l’on combine cette tâche 

d’observation du mouvement à un mouvement passif congruent de la main parétique, on observe 

une activation plus importante des aires sensori-motrices, notamment des aires de « haut niveau ». 

Cette tâche de mouvement vidéo-guidé nous semble pouvoir constituer une tâche de rééducation 

motrice dont l’efficience sera à tester ultérieurement. 

Enfin, nous exposons l’accident vasculaire néonatal comme modèle d’étude de la plasticité 

postlésionnelle, notamment pour différencier la plasticité « mal-adaptative » de la plasticité 

efficiente. 

Mots clés : Paralysie cérébrale, Cortex moteur, Cortex somesthésique, IRM fonctionnelle, Rééducation, 

Plasticité cérébrale 
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Functional magnetic resonance imaging studies on sensorimotor 

cortex: from healthy subjects to children with cerebral palsy 

 

Abstract 
Cerebral palsy (CP) is a non-progressive injury to the developing central nervous system and defines 

as permanent disorders of the development of movement and posture, causing activity limitation. 

Therefore physical and rehabilitation medicine has a particular interest in the study of organization 

and reorganization of the sensorimotor cortex following early brain injury in order to propose new 

methods for motor rehabilitation. 

Here, we showed that motor cortex could be analyzed in functional magnetic resonance imaging 

(fMRI) using action-observation and passive movement tasks. We demonstrate also in patients with 

unilateral CP that resting state analysis could study functional connectivity in sensorimotor system. 

Moreover, our work showed that observing hand movement produced, in CP patients, large bilateral 

activations in temporo-parieto-fronto-occipital network, comprising most of the nodes of the well 

described action-observation network. For either side, observing hand movements recruits the 

primary motor cortex, contralateral to the viewed hand, as would be expected in healthy persons. In 

addition, we showed that the combination of observation of congruent hand movement 

simultaneously to passive movement of the paretic hand recruits more motor areas, giving neuronal 

substrate to propose video-guided passive movement of paretic hand in CP rehabilitation.  

At the end of this work, we present the perinatal stroke as a well suited model to analyze the 

postlesional neural plasticity notably the “mal-adaptive” plasticity. 

Key Words: Cerebral Palsy, Motor cortex, Sensory cortex, fMRI, Rehabilitation, Plasticity 
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1 Introduction 
En 1980, Philip Wood (1928-2008) propose une modélisation novatrice du handicap que l’on 

appellera par la suite « modèle de Wood » (Wood 1980). Il introduit le terme de 

« déficience » (en anglais « impairment »), défini comme « [une] perte de substance ou 

altération d’une fonction ou d’une structure psychologique, physiologique ou anatomique » et 

le distingue du terme « d’incapacité ». Ce dernier terme correspond à la réduction ou à la 

perte de la capacité, pour un individu, à accomplir une tâche, une action, dans les limites 

considérées ou attendues comme normales pour ce dernier. L’incapacité résulte donc de la 

déficience. Le handicap apparaît alors comme un « désavantage social », un préjudice, qui 

résulte des déficiences et des incapacités et limite l’accomplissement des rôles normaux de 

l’individu dans la société dans laquelle celui-ci vit. Cette triade définit donc trois niveaux, un 

niveau lésionnel « déficience », un niveau fonctionnel «  incapacité », et un niveau social 

« handicap ».  

En 2001 (WHO 2001), l’Organisation Mondiale de la Santé (OMS) propose, dans la 

CLASSIFICATION INTERNATIONALE DU FONCTIONNEMENT (CIF), DU HANDICAP, ET DE LA SANTE, la définition 

suivante «[le] Handicap est le terme générique qui désigne les déficiences, les limitations 

d’activité et les restrictions de participation.». Dans ce document, la définition de la 

déficience n’est pas modifiée, en revanche, concernant le deuxième niveau, on ne parle plus 

d’incapacité mais de limitation d’activité dans son versant négatif, et d’activité dans son 

versant mélioratif. Le troisième niveau intègre dans son versant positif la participation sociale 

de l’individu dans une situation de vie réelle, et dans son versant négatif la restriction de 

participation sociale. Ainsi, les nouveaux termes  « limitations d’activité », et « restrictions de 

participation » remplacent ceux « d’incapacité » et de « désavantage social », jugés trop 

négatifs. Il faut noter que ces termes permettent de s’affranchir de l’étiologie, et de focaliser 

l’attention sur les conséquences biologiques et sociales de la maladie (de la lésion 

anatomique), tout en proposant aux différentes disciplines et spécialités scientifiques, en 

santé mais aussi à l’extérieur de ce domaine, d’utiliser un langage commun.  

Les déficiences dans le domaine moteur sont les plus fréquentes des déficiences résultantes 

après un accident vasculaire cérébral (AVC) de l’adulte (Duncan, Goldstein et al. 1992). Chez 

l’adulte présentant une hémiplégie d’origine vasculaire, environ 55 à 75 % des patients 

auront une préhension limitée (Lai, Studenski et al. 2002). Par ailleurs, les premières causes 

de handicap de l’enfant sont des handicaps moteurs, et environ un quart à la moitié des 

enfants ayant eu un AVC néonatal ont une déficience motrice (Lee, Croen et al. 2005) 
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(Golomb, Garg et al. 2008) (Husson, Hertz-Pannier et al. 2010). Cette fréquence, des troubles 

moteurs après lésion de l’encéphale, s’explique par l’importante représentation du système 

sensori-moteur au niveau cérébral et par la topographie des AVC qui touchent 

préférentiellement le territoire de l’artère cérébrale moyenne. Pour un âge donné, les lésions 

cérébrales, en fonction de leurs localisations et de leurs tailles, entraînent (dans au moins un 

quart des cas) des déficiences sensorimotrices pouvant avoir une répercussion sociale très 

importante. La récupération sur la fonction du membre supérieur après lésion cérébrale, 

congénitale ou acquise reste un défi important en rééducation neurologique de l’adulte et de 

l’enfant.  

La prise en charge des déficiences, incapacités et handicaps sensori-moteurs, d’origine 

centrale, doit rapprocher des faits cliniques que leurs étiologies potentiellement différentes 

risqueraient d’enfermer dans des champs disciplinaires spécifiques. Plus généralement, le 

relatif effacement de l’étiologie du handicap devant les caractéristiques principales des 

déficiences et incapacités est un des fondements de la prise en charge en Médecine Physique 

et de Réadaptation (MPR). Il a été montré que les incapacités motrices peuvent, pour un 

même âge, se présenter de la même façon quelles que soient leurs étiologies. Cependant, 

même si l’étiologie peut s’effacer relativement dans une démarche de rééducation 

neurologique, la physiopathologie des troubles moteurs d’origine cérébrale doit être prise en 

compte. Aussi, le Professeur André Grossiord (père fondateur de la MPR en France) se 

questionnait en 1980 dans l’éditorial du premier numéro de la revue MOTRICITE-CEREBRALE  

(GROSSIORD 1980) à propos de la « neuro-rééducation » dans les pathologies neurologiques 

d’origine centrale : « Au-delà de l’étiologie, de la cause première vasculaire, anoxique, 

mécanique, ne se trouve-t-on pas devant des faits physiopathologiques voisins ? ». Il existe 

donc un intérêt particulier de la MPR pour l’étude de l’organisation et de la réorganisation 

cérébrale dans les suites d’une lésion de l’encéphale, afin d’appréhender au mieux les 

mécanismes neurophysiologiques de plasticité cérébrale et in fine d’orienter nos prises en 

charge rééducatives. 

La plasticité cérébrale est un « processus continu permettant des modifications à moyen et 

long terme de l'organisation synaptique pour une meilleure efficacité des réseaux 

neuronaux » (Hertz-Pannier 1999). On décrit une plasticité « naturelle » qui comprend « aussi 

bien le développement cérébral normal et le maintien des circuits neuronaux adultes » (Hertz-

Pannier 1999) et une plasticité « postlésionnelle » qui est la réorganisation neuronale et 

synaptique faisant suite à une lésion de l’encéphale. Les capacités de plasticité 

postlésionnelle du cerveau sont déterminées par des mécanismes moléculaires 
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intracellulaires et extracellulaires. Ces mécanismes sont régulés par des processus 

dépendants de l’activité cellulaire (« activity dependent processes ») et par les interactions 

avec le milieu extérieur (« interaction with the external world » (Faralli, Bigoni et al. 2013)). 

Des interventions externes (pharmacologiques et/ou physiques), en stimulant l’activité 

cellulaire au niveau des zones cérébrales lésées et péri-lésionnelles, semblent pouvoir 

favoriser un certain degré de plasticité postlésionnelle dans des proportions non connues 

pour le moment (Faralli, Bigoni et al. 2013).  

La connaissance de ces mécanismes de plasticités (naturelle et postlésionnelle) dans le 

système sensori-moteur est nécessaire lorsque l’on veut développer des modèles de prise en 

charge des déficiences sensori-motrices. Du fait de la complexité du développement cérébral 

et de la maturation, il apparaît que la réorganisation du système sensori-moteur après lésion 

cérébrale ne peut pas être conçue comme identique entre des lésions intervenant tôt dans la 

vie de l’individu (fœtus, enfance) et des lésions survenant sur un cerveau « adulte ». Il a été 

montré que les incapacités motrices issues de lésions cérébrales apparaissent variables en 

fonction du moment de survenue de ces lésions. En effet, chez le singe (Kennard 1936), à 

lésion de taille égale et de localisation identique (au niveau du gyrus précentral), la 

récupération motrice est meilleure pour des lésions intervenues tôt dans la vie (en période 

néonatale) comparées à des lésions plus tardives. De plus, plus la lésion est tardive (dans 

l’enfance) et plus les déficits s’apparentent à des déficits observés dans le cadre de lésions 

survenues chez le singe adulte. Il apparaît alors que les conséquences en termes de 

déficiences sont différentes selon le « timing » de la lésion. La survenue d’une lésion sur un 

cerveau encore immature (que l’on appelle lésion cérébrale précoce) semble de meilleur 

pronostic fonctionnel moteur qu’une lésion plus tardive. Le rôle de l’âge dans la plasticité, au 

moins concernant le système moteur, est appelé « principe de Kennard » (Kennard 1936).  

L’imagerie par résonance magnétique fonctionnelle (IRMf), décrite au début des années 

1990, tire profit du lien entre l’augmentation d’activité de la zone concernée et 

l’augmentation du débit sanguin cérébral local. Cette technique d’imagerie se fonde sur le 

principe de la résonance magnétique nucléaire (RMN) (pour une illustration imagée du 

principe de résonance voir (Franquin 1982, page 29)) et permet l’analyse des fonctions 

cérébrales, notamment du système moteur, avec une précision spatiale (millimétrique) et 

une résolution temporelle bien plus importantes que celles obtenues avec la majorité des 

autres techniques d’imageries. La technique d’IRMf la plus utilisée repose sur les 

modifications de signal liées aux variations d’oxygénation sanguine lors de l'activation 

cérébrale (Logothetis, Pauls et al. 2001). Elle est connue sous le terme de contraste BOLD 
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pour Blood Oxygenation Level Dependent. Son principe général repose sur le découplage 

entre l'afflux de sang et la consommation d'oxygène dans un tissu cérébral activé, par 

rapport à ce même tissu inactif. Il s’agit maintenant de la technique la plus utilisée, « in 

vivo », pour détecter, tout en les localisant, les activations cérébrales chez l’Homme. 

Cependant les résultats obtenus en IRMf sont à interpréter avec précautions et les limites de 

cette méthode de neuro-imagerie doivent être connues (voir partie 3.2). On pourra noter par 

exemple que sur le plan technique, les imageurs IRM ont des contraintes temporelles 

d’acquisition des données fonctionnelles et il n’est pas techniquement possible d’acquérir 

l’ensemble des données d’un cerveau de manière instantanée. L’acquisition de l’ensemble 

des données d’un volume cérébral est donc réalisée de manière séquentielle coupe par 

coupe étalée sur quelques secondes (Price, Veltman et al. 1999). Ainsi, la résolution 

temporelle de l’IRMf est faible comparée aux techniques d’électro-neurophysiologie quoique 

acceptable au vue des autres techniques de neuro-imagerie. Certains processus cérébraux, 

dont les durées sont de l’ordre de quelques millisecondes, peuvent donc être mal 

appréhendés par l’IRMf et ce d’autant que la réponse hémodynamique présente une latence 

moyenne de 1 seconde après le début de l’augmentation de l’activité neuronale. Sur le plan 

physiologique, l’ensemble des mécanismes sous-tendant l’augmentation du débit sanguin 

cérébral local, suite à l’activation neuronale (couplage neuro-vasculaire), n’est pas encore 

complètement élucidé et l’évolution temporelle de la corrélation entre l’activité neuronale et 

les changements hémodynamiques et métaboliques n’est pas encore totalement comprise 

(Arthurs and Boniface 2002). La réponse hémodynamique semble avoir une variabilité inter-

individuelle importante (Kim and Ogawa 2012) et il a été montré que celle-ci intéresse en fait 

une zone cérébrale plus étendue que celle de l’activité neuronale réelle (Malonek and 

Grinvald 1996). Il n’est par ailleurs pas certain que la réponse hémodynamique soit la même 

en fonction de l’âge du sujet ou en fonction de la présence ou non de lésions cérébrales ou 

de pathologies neurologiques (D'Esposito, Deouell et al. 2003). Sur un plan plus 

méthodologique, les analyses statistiques des cartes d’activations cérébrales de plusieurs 

sujets (analyse de groupe) nécessitent la réalisation d’une étape de normalisation dans un 

espace commun (espace normalisé) de l’ensemble des données IRM anatomiques et 

fonctionnelles d’un sujet. Cette étape de normalisation permet par la suite d’identifier les 

zones cérébrales activées dans un repère commun en vue d’une analyse de groupe. Cette 

étape peut être problématique devant la variabilité anatomique importante inter-individuelle 

de l’encéphale et ainsi limiter l’interprétation des localisations anatomiques des activations 



16 

cérébrales à l’échelle du groupe (Fadiga 2007). Cependant la résolution spatiale de l’IRMf, de 

l’ordre du millimètre, est considérée comme acceptable.  

Bien que l’interprétation des variations du signal RMN, acquis au cours d’un protocole 

expérimental en IRMf, peut être limitée par les contraintes suscitées (techniques, 

physiologiques, et méthodologiques), la simplicité de mise en œuvre de l’IRMf, sa totale 

innocuité (la méthode est non invasive) et le fait que cette technique soit applicable avec des 

imageurs IRM disponibles dans les hôpitaux, permettent d’étudier aisément les sujets 

« sains » et ayant des pathologies, aussi bien dans une population de sujets adultes que 

d’enfants. Cette technique d’imagerie permet donc d’analyser la plasticité naturelle et 

postlésionnelle du système sensori-moteur afin d’en améliorer les connaissances. 

2 Objectifs 
L’objectif principal de ce travail est d’étudier en IRMf, ce qu’il convient d’appeler, la 

motricité-cérébrale, aussi bien en termes d’organisation que de réorganisation après lésion 

cérébrale précoce et d’analyser l’influence de différentes conditions de stimulations motrices 

(mouvement passif et/ou observation du mouvement) sur les activations cérébrales. 

L’expression « motricité-cérébrale » renvoie à l’ensemble des structures et réseaux 

cérébraux qui interviennent dans la réalisation du mouvement (acte moteur) depuis 

l’initiation jusqu’à sa régulation et son contrôle. Ce terme de « motricité-cérébrale » ne doit 

pas être compris ici comme un équivalent au terme de « cognition motrice » (« motor 

cognition »), développée notamment en France par Marc Jeannerod (Jeannerod 2001), où la 

motricité est  considérée  comme constitutive  des  connaissances anticipatoires  que  

l’individu  a  sur  les objets et les actions. En effet, l’objectif de ce présent travail de thèse 

n’est pas d’étudier spécifiquement les déterminants moteurs constitutifs de la cognition et 

de la perception, ni les déterminants cognitifs et perceptifs de la motricité mais bien 

d’étudier les aires cérébrales impliquées dans la réalisation de l’acte moteur en fonction de 

différentes conditions d’exécution. Ce qui a trait au contrôle de la motricité sur le plan 

périphérique et sur le plan de la moelle épinière n’est par ailleurs pas traité dans ce travail, 

ainsi que l’étude de la motricité posturale, réflexe et automatique. La perspective finale de ce 

travail est le développement de techniques d’intervention en neuro-rééducation motrice 

chez l’enfant avec paralysie cérébrale (PC).  
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3 Méthodes 

3.1 Population étudiée : la paralysie cérébrale (« cerebral palsy ») 

3.1.1 Historique – définition 

La Paralysie Cérébrale (« cerebral palsy », PC) représente un terme générique pour des 

étiologies parfois différentes, et une relation simple de cause à effet, entre l’étiologie et le 

retentissement fonctionnel, n’est pas la majorité des cas dans les tableaux de PC. Il est 

intéressant de noter que William Little, obstétricien anglais, fut le premier, en 1843, à associer  

des troubles moteurs spécifiques, qu’il qualifie de « spastic rigidity of the limbs » (connus 

maintenant sous le terme de diplégie spastique, ou maladie de Little) et des difficultés au 

moment de la période périnatale (asphyxie, travail laborieux, prématurité) (Little 1843). Cette 

description fait suite à la description de Jean-Baptiste Cazauvielh en 1827 de « la paralysie 

congénitale » (Cazauviehl 1827). Cet auteur rapporte notamment des tableaux cliniques 

« d’hémiplégie congénitale » dans sa thèse de doctorat « RECHERCHES ANATOMICO-

PHYSIOLOGIQUES SUR L'    P  L ,     I  R       L'ADOLESCENT L'ADULTE ET LE VIEILLARD ». En 

1958, Mackeith et Polani parlaient, à propos de la PC, « d’encéphalopathie statique » 

(Mackeith and Polani 1958) et à cette même époque Guy Tardieu, en France, propose le terme 

« d’infirmité motrice cérébrale » (IMC) pour caractériser la PC. Il fut le premier à s’intéresser et 

à étudier l’IMC comme entité propre. On voit donc très tôt que les termes pour caractériser les 

formes cliniques de PC peuvent être confus.  

La PC est actuellement la cause la plus commune de handicap moteur de l’enfant. L’incidence 

de cette pathologie est de 2 à 3/ 1000 naissances (Stanley, Blair et al. 2000). Cette prévalence 

demeure stable depuis plus de vingt ans parallèlement à l’amélioration des soins périnatals, 

qui a permis de garder en vie plus d’enfants y compris des enfants avec des déficiences, et une 

augmentation de l’incidence des enfants nés en grande prématurité (naissance avant 33 

semaines d’aménorrhée, SA) (Larroque, Breart et al. 2004) (Stanley, Blair et al. 2000). La PC est 

définie (Christine, Dolk et al. 2007) comme un trouble moteur permanent, secondaire à une 

lésion cérébrale, non évolutive, survenue, avant l’âge de 2 ans (seuil arbitraire), sur un 

cerveau en développement (cerveau immature). On ne peut établir formellement le 

diagnostic de P  qu’à partir de l’âge de 4 ans. Le terme PC regroupe donc tous les enfants et 

adultes souffrant d’une incapacité motrice, dans les suites d’une lésion cérébrale précoce 

non-évolutive, entraînant une restriction de participation. Nous donnons ici la définition 

anglaise tirée de Rosenbaum en 2007 (Rosenbaum, Paneth et al. 2007) : [ cerebral palsy has 

been defined as ]‘‘a group of permanent disorders of the development of movement and 



18 

posture, causing activity limitation, that are attributed to non-progressive disturbances that 

occurred in the developing fetal or infant brain’’ .  

Cette définition de la PC regroupe les termes francophones d’IMC et « infirmité motrice 

d’origine cérébrale » (IMOC). Pour Guy Tardieu l’IMC se caractérise par des troubles moteurs 

non évolutifs suite à une lésion cérébrale non progressive en l’absence de déficience 

intellectuelle (intelligence normale ou sub-normale) (Tardieu 1984). Le terme IMOC revêt une 

définition plus floue selon les auteurs. Aussi, comme le suggère Carole Bérard (Bérard 2010, 

page 17), et pour parler un langage international commun, nous proposons de regrouper ces 

deux termes (IMC et IMOC) en un terme unique de « paralysie cérébrale ». 

Le handicap moteur associe, à des degrés variables, des troubles de la posture et/ou du 

mouvement quelles que soient les capacités cognitives et l’étiologie de la lésion cérébrale. Les 

troubles moteurs sont rarement isolés, et des troubles des fonctions supérieures ainsi que des 

troubles sensoriels peuvent également être présents. Les troubles associés peuvent concerner 

toutes les fonctions neurologiques, soit parce que les lésions concernent d'autres régions 

cérébrales que le système moteur, soit parce que la limitation des expériences sensori-

motrices gênent le développement normal de ces fonctions non motrices. Bax (Bax, Goldstein 

et al. 2005) a ainsi proposé de caractériser la population des personnes avec PC en termes de 

type de déficiences motrices, mais aussi en termes de déficiences associées.  

3.1.2 Formes cliniques - épidémiologie 

Les formes cliniques de PC sont décrites en fonction de leur symptomatologie neurologique 

prédominante. Ainsi, on décrit des formes spastiques uni ou bilatérales. Ces formes 

représentent 85% des formes de PC. Les autres formes possibles sont : les formes 

dyskinétiques qui regroupent les formes choréiques et dystoniques (5 à 10 %), les  formes 

ataxiques (5%) qui sont souvent accompagnées d’hypotonie, et enfin les formes mixtes qui 

peuvent associer plusieurs composantes neurologiques (dystonies, spasticité…). 

Les formes spastiques de PC peuvent être subdivisées en fonction de la distribution des 

localisations topographiques de l’atteinte motrice. Berweck (Berweck, Graham et al. 2003) a 

illustré ces différentes formes selon la topographie et l’examen neurologique (FIGURE 1). On 

décrit :  

 L'hémiplégie (hemiplegia) : l'atteinte motrice touche un hémicorps, parfois 

aussi la face et prédomine souvent au membre supérieur. La marche est 

souvent acquise vers 2 ans et permet à l’enfant une autonomie motrice. 
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Parfois, une atteinte controlatérale minime existe car le mécanisme 

responsable de l’atteinte a provoqué une lésion qui n’est pas strictement 

limitée à un hémisphère cérébral. Cette forme est appelée diplégie 

asymétrique (asymmetrical diplegia). C’est une forme frontière entre 

l’hémiplégie et la diplégie. 

 La diplégie spastique (diplegia, ou anciennement maladie de Little) : l'atteinte 

est diffuse mais prédomine sur les membres inférieurs avec une attitude 

motrice caractéristique : rotation interne des hanches, flexion des genoux, 

pieds équins. Les membres supérieurs sont relativement épargnés, même s'il 

existe fréquemment des troubles du graphisme.  

 La quadriplégie (quadriplegia) : l’atteinte est massive, elle touche les quatre 

membres y compris le tronc. Il existe une insuffisance posturale de tronc et 

un contrôle de la tête souvent faible qui empêche l'acquisition de la marche 

et de la station assise autonome. Les membres supérieurs sont autant 

atteints que les membres inférieurs.  

 La triplégie (triplegia) : trois membres sont atteints, classiquement les deux 

membres inférieurs et un membre supérieur. 

 La monoplégie (monoplégia) : Un seul membre est atteint (membre 

supérieur ou inférieur). Cette forme est rare (1% des cas de PC). 

 

Figure 1 : Différents tableaux cliniques de la PC de forme spastique. A : Hémiplégie, B : 
Quadriplégie, C : Diplégie, D : Diplégie asymétrique, E : Triplégie. La grosseur des 
astérisques représente le degré d’atteinte motrice.  ’après Berweck (Berweck, Graham et 
al. 2003) 
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Cette classification reste cependant flottante et des confusions sont toujours possibles. 

Colver et collaborateurs (Colver and Sethumadhavan 2003) ont montré qu’un même patient 

pouvait être désigné comme quadriplégique par certains et comme diplégique par d’autres. 

Selon les centres, la fréquence des tableaux de diplégie pouvait varier de 80 % à 20 % et les 

tableaux de quadriplégie de 20% à 80%, respectivement. Aussi, pour harmoniser les 

pratiques, et les travaux de recherche scientifique, le groupe Surveillance of Cerebral Palsy in 

Europe (SCPE)(SCPE, 2002) préconise au-delà des termes diplégie, hémiplégie… d’utiliser les 

termes « unilatéral » ou « bilatéral » pour caractériser les segments atteints et les termes 

« spastique », « dyskinétique »,  « ataxique » ou « mixte » (classé ailleurs) pour désigner la 

symptomatologie neurologique prédominante. Ainsi, 88 % des enfants avec PC sont de 

formes spastiques (58% de formes bilatérales, 30% de formes unilatérales), 7 % sont 

dyskinétiques, 4% ataxiques et 1% non classés (Krageloh-Mann and Cans 2009). 

Les capacités fonctionnelles motrices des enfants avec PC peuvent être testées et classées 

selon le « Gross Motor Function Classification System » (GMFCS) (Palisano, Rosenbaum et al. 

1997) qui permet de séparer les enfants en cinq catégories en fonction de leur capacité de 

tenue assise, de marche, de déambulation en fauteuil roulant. Le stade 5 représente le 

niveau dans lequel l’enfant est le plus dépendant, et ainsi avec peu de capacités motrices 

résiduelles. Une autre échelle d’évaluation motrice est la MACS (« Manual Ability 

Classification System ») qui mesure les capacités motrices manuelles de l’enfant (Eliasson, 

Krumlinde-Sundholm et al. 2006). Sur le plan analytique, la cotation des déficiences motrices 

peut se faire selon le Medical Research Council (MRC testing), mais il faut souvent associer 

cette démarche à une mesure des amplitudes articulaires en goniométrie et à une mesure de 

la spasticité. Cette dernière peut être évaluée selon l’échelle d’Ashworth (Ashworth 1964) ou 

sa version modifiée (Bohannon and Smith 1987) qui renseignent sur la « tonicité » du muscle 

et sa capacité à se laisser étirer. L’échelle de Tardieu (Tardieu, Shentoub et al. 1954), 

modifiée par Boyd (Boyd and Graham 1999) permet d’objectiver l’intensité de la réaction 

musculaire suite à l’étirement du muscle selon des vitesses différentes (à vitesse lente et à 

vitesse rapide).  

L’amélioration de la prise en charge des enfants avec PC a permis d’améliorer leur espérance 

de vie (Himmelmann, Hagberg et al. 2005) alors que l’incidence de cette pathologie semble 

relativement stable. Aussi, à l’âge adulte le nombre d’individus atteints de PC augmente. La 

prise en charge de ces adultes nécessite un certain niveau d’expertise, puisque « si les lésions 

neurologiques primaires sont stables, les déformations neuro-orthopédiques qu’elles 

entraînent évoluent tout au long de la vie du patient » (Bérard 2010). Ainsi, les adultes avec 
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PC peuvent développer des scolioses, des douleurs notamment cervicales et lombaires. Pour 

les individus qui étaient « marchants », leur capacité de déambulation décline 

progressivement et le peu de sujets qui marchaient encore après 60 ans, préserve cette 

capacité sur les 15 années suivantes (Murphy, Molnar et al. 1995) (Strauss, Ojdana et al. 

2004). 

3.1.3 Pathogénie  

3.1.3.1 Etiologies 

Les formes cliniques de PC répondent à des étiologies et des mécanismes différents. La 

localisation des lésions cérébrales est variable, et le type de lésion dépend du moment de 

survenue de celle-ci pendant la vie fœtale ou dès les premiers jours de vie de l’enfant.   

La prématurité (<32 SA) et/ou un faible poids de naissance (<1500g) sont des facteurs 

incontestables de risque de PC. Ainsi l’incidence de la PC est de 40 à 100 pour 1000 

naissances prématurées ou ayant un faible poids de naissance (SCPE, 2000), et près de la 

moitié (45%) des enfants avec PC sont nés prématurés (<36 SA) (Cans 2005). Presque 10 % 

des enfants nés entre 22 et 32 SA présentent à l’âge de deux ans un tableau compatible avec 

une PC (Larroque, Breart et al. 2004).  

Dans près d’un quart des cas de PC, on ne retrouve pas d’étiologie (Himmelmann, Hagberg et 

al. 2005). Chez environ 20-25 % des enfants avec PC, on retrouve des causes prénatales (en 

dehors de la prématurité) comme les malformations cérébrales, les séquelles neurologiques 

d’infection materno-fœtale, d’ischémie prénatale. Chez 30% des enfants avec PC, on 

retrouve des lésions cérébrales dont l’origine est supposée se trouver dans la période 

périnatale comme l’asphyxie aiguë intra-partum, et l’encéphalopathie ischémique. Enfin, 

certaines causes de la PC se produisent en période néonatale comme les infections, ou l’AVC, 

qui constitue une cause non négligeable de PC. 

3.1.3.2 Accident vasculaire néonatal (ARTICLE 1) 

L’infarctus cérébral artériel périnatal, dont l'incidence est de 1/2300 à 1/5000 naissances 

(Schulzke, Weber et al. 2005), regroupe trois situations cliniques différentes (Govaert, 

Ramenghi et al. 2009) :  

 L'infarctus cérébral fœtal diagnostiqué avant la naissance par échographie ou 

après décès in utero.  
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 L’infarctus cérébral néonatal symptomatique survenant entre la naissance et 

le 28ème jour de vie, révélé par des manifestations neurologiques aiguës 

(convulsions ou troubles de conscience).  

 L'infarctus cérébral supposé périnatal, diagnostiqué après le 28ème jour de 

vie et supposé être survenu entre la 20ème semaine d'aménorrhée et le 

premier mois de vie. Dans ce cas le diagnostic est fait dans l'enfance devant 

des signes neurologiques déficitaires (hémiplégie, retard du développement 

cognitif) et/ou une épilepsie lésionnelle. 

Ces situations sont regroupées car elles ont en commun un aspect superposable en imagerie 

mais leurs mécanismes restent mal connus. La survenue d'un infarctus cérébral périnatal a 

été associée à une pathologie maternelle ou materno-foetale, aux conditions de la naissance 

ou à un état pro-thrombotique lié aux particularités de l'hémostase néonatale ou à des 

troubles de la coagulation (Cnossen, van Ommen et al. 2009).  

Si l’infarctus cérébral est responsable d’environ un tiers des cas de PC chez les enfants nés à 

terme (il s’agit de la première cause de PC unilatérale), la fréquence exacte des séquelles 

motrices secondaires à un infarctus cérébral périnatal reste imprécise. Elle est bien 

évidemment élevée dans les études portant sur des enfants dont l’infarctus cérébral a été 

diagnostiqué sur la présence de signes neurologiques. 

En fait, l'infarctus cérébral strictement néonatal (AVC néonatal symptomatique) est 

considéré comme une pathologie bénigne parce que l’évolution initiale et des premiers mois 

est le plus souvent simple. Le décès en période néonatale surtout décrit dans les séries les 

plus anciennes, est désormais devenu plus rare (2 à 4 %). Les convulsions qui peuvent avoir 

révélé l'accident sont facilement maîtrisées par le traitement initial. Cependant selon les 

séries, un quart à la moitié des enfants souffriront de séquelles motrices. Dans une série 

californienne explorée entre 1997 et 2002, 47 % des enfants ayant présenté un infarctus 

néonatal avaient une atteinte motrice (Lee, Croen et al. 2005). Dans une autre cohorte de 

115 enfants dont certains avaient un AVC «présumé» périnatal, ce pourcentage était plus 

élevé (68 %) (Golomb, Garg et al. 2008).  

Pour plus de précisions, sur l’épidémiologie, l’étiopathogénie, l’imagerie, la prise en charge et 

le devenir des enfants, une revue de la littérature sur l’AVC périnatal, que nous avons réalisé, 

est présentée ci-après (ARTICLE 1).  
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Article 1 : Revue de la littérature à propos de l’AVC périnatal 

ischémique 
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3.1.3.3 Apport de l’imagerie dans l’étude de la pathogénie 

Comme illustré dans L’ARTICLE 1, l’IRM cérébrale anatomique permet une bonne visualisation 

des lésions responsables de la PC (Ashwal, Russman et al. 2004). Environ 90% des enfants 

souffrant d’une PC clinique présentent des lésions visibles à l’IRM, cependant 10 à 15 % ont 

une IRM interprétée comme normale (Arnfield, Guzzetta et al. 2013). L’IRM permet d’obtenir 

des indications sur la pathogénie dans 83% des cas (Krageloh-Mann and Horber 2007), mais 

ne permet en rien d’étudier la plasticité cérébrale postlésionnelle. Selon Frau Krägeloh-

Mann et Horber (Krageloh-Mann and Horber 2007), les lésions peuvent être caractérisées 

comme : 

 Malformations cérébrales (environ 10% des cas) si la lésion est intervenue 

pendant le premier et deuxième trimestre de grossesse.  

 Lésions périventriculaires de la substance blanche (environ 55% des cas) si la 

lésion est intervenue au début du troisième trimestre de grossesse ou si il 

existe une prématurité (FIGURE 2 A),  

 Lésions corticales, sous-corticales (de la substance grise, environ 20% des 

cas) si la lésion est intervenue à la fin du troisième trimestre de grossesse ou 

au moment qui entoure l’accouchement (FIGURE 2 B).  

 

Figure 2 : IRM, coupes coronales en pondération T1. Figure 2 A : exemple d’une lésion 
périventriculaire droite ; Figure 2 B : exemple d’une séquelle d’ V  néonatal dans le 
territoire de l’artère cérébrale moyenne gauche. 
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3.1.3.4  Epidémiologie des différents types de lésions cérébrales précoces 

Dans le cadre de la PC bilatérale spastique (forme la plus fréquente des sous-types de PC 

avec 1,2 cas pour 1000 naissances vivantes (SCPE, 2002)), on retrouve dans 60% des cas des 

lésions bilatérales périventriculaires (PV) de la substance blanche. Ces lésions PV 

prédominent très nettement chez les enfants nés prématurément comparés à ceux nés à 

terme, respectivement 90% et 21%. Les lésions périventriculaires de la substance blanche 

regroupent la leucomalacie périventriculaire et/ou les conséquences des hémorragies 

intraventriculaires (les deux phénomènes peuvent être associés). Le reste des lésions 

retrouvées sont d’origine corticale ou sous-corticale dans 15 % des cas (lésions diffuses 

bilatérales ou para-sagittales) alors que les malformations cérébrales (lisencéphalie, 

schizencéphalie, polymicropolygyrie) représentent 10% des cas. Ces deux derniers types de 

lésions sont plus fréquemment retrouvés chez l’enfant né à terme par rapport aux enfants 

prématurés. Dans 10 % des cas on ne retrouve pas de lésion visible à l’IRM.  

Dans le cadre de la PC unilatérale spastique (prévalence de 0,6 pour 1000 naissances vivantes 

(SCPE, 2002)) on retrouve dans 16 % des cas des malformations cérébrales focales 

(schizencéphalie unilatérale, hémimégalencéphalie, dysplasie corticale focale), dans 36 % des 

cas des lésions PV de la substance blanche, et dans 31% des cas des lésions corticales ou des 

noyaux gris centraux. Comme pour les formes bilatérales, il existe une différence, en termes 

de lésions retrouvées, entre les enfants nés à terme et prématurés. Les lésions PV de la 

substance blanche apparaissent plus fréquemment chez les enfants nés prématurément 

comparées aux enfants nés à terme (respectivement 86% contre 20%), inversement les 

lésions corticales apparaissent plus souvent chez les enfants nés à terme que prématurément 

(respectivement 41% contre 0%). La fréquence des malformations est identique entre les 

enfants prématurés et nés à terme (environ 15%). Dans 10% des cas de PC spastique 

unilatérale, les images IRM ne retrouvent pas de lésion anatomique.  

3.1.4 La PC spastique unilatérale : modèle d’étude de la plasticité postlésionnelle 

La PC spastique unilatérale constitue un modèle d’étude de la réorganisation cérébrale et des 

moyens de compensation des déficiences après lésion sur un cerveau en développement 

(Krageloh-Mann and Cans 2009). Cependant, le mécanisme qui sous-tend la plasticité 

cérébrale postlésionnelle, permettant le transfert de fonctions du cortex cérébral lésé vers 

des régions cérébrales intactes, a été beaucoup étudiée chez l’adulte présentant un AVC mais 

encore peu chez l’enfant présentant une PC.  

La PC spastique unilatérale permet d’étudier la réorganisation du système moteur au niveau 

de l’hémisphère lésé, et propose une sorte de « contrôle » en la présence de l’hémisphère 
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sain. Ainsi, des comparaisons concernant l’organisation de la motricité-cérébrale sont 

possibles chez un même sujet entre les deux hémisphères. Plus particulièrement, l’AVC 

néonatal, chez un enfant né à terme, semble être un modèle idéal de plasticité 

postlésionnelle neurodéveloppementale (Kirton 2013).  

Aussi la population étudiée dans les travaux, étudiant la motricité-cérébrale, présentés 

dans la suite de ce travail est essentiellement constituée d’enfants, nés à terme, présentant 

une PC unilatérale.  

3.2 Méthode utilisée : l’IRM fonctionnelle 
L’histoire de l’étude du cerveau, de ses fonctions et de sa plasticité, notamment concernant 

la motricité-cérébrale, a dû longtemps se contenter de dissection, d’analyse post-mortem et 

d’examens invasifs. Il a longtemps été impossible de « voir » un cerveau vivant en action, 

alors que de tout temps l’envie « d’observer » le fonctionnement cérébral était présente. 

Pour anecdote, on citera par exemple la couronne munie de six thermomètres (« couronne 

thermométrique »), mise au point par Paul Broca (1824-1880), afin de mesurer les variations 

de température à la surface de la boîte crânienne lors de différents tâches cognitives. Cet 

auteur pensait que les variations d’activité cérébrale engendraient dans les régions 

concernées des variations de température très locales. Cette méthode n’a bien évidemment 

pas permis l’analyse du fonctionnement de l’encéphale. Ainsi, l’étude du fonctionnement 

cérébral est dépendante des moyens d’investigation disponibles contemporains des 

expériences. La fin du XXème siècle et le développement de la neuro-imagerie structurelle et 

surtout de l’IRM fonctionnelle a permis de lever de nombreux freins méthodologiques et 

d’accélérer ces vingt dernières années, l’acquisition des connaissances disponibles dans 

l’étude de la motricité-cérébrale et de sa plasticité. Il nous semble nécessaire de présenter en 

introduction de cette partie les principes généraux de l’IRM fonctionnelle afin de percevoir 

au mieux les possibilités et les limites de cette méthode. 

3.2.1 Agent de contraste en IRM : l’hémoglobine comme agent de contraste endogène 

Un agent de contraste idéal en IRM doit modifier localement les paramètres intrinsèques des 

tissus en se fixant préférentiellement sur les sites d’intérêts. Cet agent doit être non toxique 

pour l’organisme, efficace en concentration faible et posséder une certaine spécificité à 

l’élément étudié, c’est-à-dire au moins une spécificité du compartiment d’intérêt, vasculaire 

ou extra-vasculaire, si ce n'est tissulaire. Il nous semble important de préciser ici qu’en 

imagerie par RMN, on n’observe pas directement le produit de contraste, mais ses effets sur 

l'aimantation des noyaux d'hydrogène qui se trouvent dans son environnement. Il n'y a pas 
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nécessairement proportionnalité entre les concentrations de ces agents de contraste et les 

modifications de signal observées en RMN.  

Une molécule paramagnétique est une molécule qui ne possède pas d’aimantation 

spontanée, mais qui dans un champ magnétique acquiert une aimantation dirigée dans le 

même sens que ce champ d'excitation. Cette molécule peut modifier le temps de relaxation 

des protons d’hydrogène, ainsi que leur cohérence de phase. Ainsi, une molécule ayant un 

moment magnétique important induit une perte de signal IRM par déphasage des spins. Ce 

déphasage dépend de la position des spins.  

Pour exemple, une molécule paramagnétique présente dans un compartiment mais pas dans 

l’autre (ici compartiments intra- et extra-vasculaire) va modifier la susceptibilité magnétique 

de ce compartiment, et engendrer des différences de susceptibilité magnétique. Ces 

différences produisent localement un gradient de champ magnétique qui affecte la 

fréquence de résonance de l’hydrogène de l’eau, et entraîne des inhomogénéités du champ 

magnétique local. Ces hétérogénéités à l’intérieur d’un voxel induisent une distribution 

moins centrée des fréquences de résonance et un élargissement de la raie (spectre de l’eau). 

La conséquence est à ce niveau une perte du signal recueilli. Il faut ajouter à cela un autre 

phénomène qui est le phénomène de diffusion de l’eau. Les molécules d’eau diffusent entre 

les différents compartiments à travers les gradients de champ magnétique. En diminuant la 

cohérence de phase des spins, cela a pour conséquence de diminuer le temps de relaxation 

T2.  es deux phénomènes combinés, en présence d’une molécule paramagnétique, 

entraînent une baisse de signal au niveau local. 

En séquence écho de gradient, l’hémoglobine possède des propriétés magnétiques 

différentes en fonction de son degré d’oxydation, ainsi l’oxyhémoglobine est diamagnétique 

alors que la désoxyhémoglobine est paramagnétique. Ainsi la présence de 

désoxyhémoglobine entraîne une diminution de signal recueilli en RMN liée au déphasage 

des spins de l’eau en séquence pondérée en T2*. L’hémoglobine et notamment le rapport 

oxyhémoglobine / désoxyhémoglobine peuvent donc être utilisés comme un agent de 

contraste endogène. En IRMf, l’influence de la désoxyhémoglobine est détectée durant 

l’activation cérébrale. Le principe de l’IRMf est fondé sur le contraste BOLD (blood-oxygen-

level dependent).  

3.2.2 Activation cérébrale et effet BOLD 

L’acquisition IRM avec des séquences ultra rapides d’échoplanar (séquence echoplanar 

imaging, EPI) permet de détecter les fluctuations régionales d’oxygénation sanguine, 
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appelées effet BOLD. L’activation cérébrale pour une tâche donnée (mouvement de la main 

par exemple) entraîne localement une augmentation du flux sanguin cérébral (50%), et une 

augmentation beaucoup moins importante (5%) des besoins métaboliques 

(surconsommation d’oxygène) des populations cellulaires cérébrales impliquées dans cette 

tâche. En effet, l’augmentation de l’activité de décharge des potentiels d’action des neurones 

impliqués dans la tâche à exécuter induit un besoin accru d’énergie et donc une 

augmentation des besoins des neurones en glucides et en oxygène véhiculés par les 

artérioles. Localement, il existe donc une nécessité d’augmentation des apports glucidiques 

et en oxygène. Cette augmentation se fait par l’augmentation du flux et du volume sanguin 

local. L’ensemble des mécanismes sous-tendant l’augmentation du débit sanguin cérébral 

local suite à l’activation neuronale s’appelle le couplage neuro-vasculaire et n’est pas encore 

complètement connu. Cette variation de débit sanguin est appelée réponse 

hémodynamique. Celle-ci n’est pas instantanée et atteint son pic après 4 à 6 secondes du 

début de la tâche. Dans le même temps, la fraction d’extraction de l’oxygène diminue. Ces 

deux phénomènes ont pour conséquence d’augmenter la concentration en oxyhémoglobine 

de façon importante alors que la concentration en désoxyhémoglobine chute notamment 

dans les territoires de drainage de la zone activée. 

Pour décrire plus précisément (FIGURE 3) la variation du rapport oxyhémoglobine / 

désoxyhémoglobine au cours du temps, il faut noter que durant la première phase d’une 

activation cérébrale, Il y a initialement un excès relatif de désoxyhémoglobine appelé « initial 

dip » qui précède l’augmentation du débit sanguin (Hu and Yacoub 2012). Ainsi après deux 

secondes, la concentration en désoxyhémoglobine a atteint son acmé pour ensuite diminuer 

alors que parallèlement la quantité d’oxyhémoglobine continue de croître pour atteindre, six 

secondes après le début de la tâche, son acmé. On note même une augmentation exagérée 

des apports en oxygène dans les veinules (territoire de drainage de la zone activée), alors 

qu’à ce moment la concentration en désoxyhémoglobine est à son nadir. Cette augmentation 

du contenu en oxygène (hyperoxygénation transitoire) se fait au niveau des territoires de 

drainage des aires cérébrales activées c’est-à-dire au niveau des veinules. A ce niveau, 

compte tenu de la diminution en proportion de la désoxyhémoglobine, le champ magnétique 

local est plus homogène. Il existe alors une cohérence de phase des spins plus élevée. On 

enregistre alors dans cette région une augmentation de 2 à 5 % du signal pondéré en T2* 

(FIGURE 4). On observe ensuite un plateau pendant 8 à 10s. Après dix secondes, les quantités 

respectives de désoxyhémoglobine et oxyhémoglobine retournent progressivement à leur 

état basal lié à un retour lent du débit sanguin cérébral. Cette décroissance est amortie, on 
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note même une redescente sous la ligne de base (repos) avant le retour au métabolisme 

d’équilibre. L’évolution temporelle de la corrélation entre activité neuronale et changements 

hémodynamiques et métaboliques n’est toutefois pas encore complètement comprise.  

 

Figure 3: Représentation théorique des variations au cours du temps du rapport 
concentration en oxyhémoglobine / concentration en désoxyhémoglobine suite à 
l’activation d’un neurone par un stimulus bref. Figure issue de Hu and Yacoub (Hu and 
Yacoub 2012). 

 

 

Figure 4 : Illustration du principe de base de l’IRM fonctionnelle. Figure empruntée de la 
page 373 de principles of neuroscience (Kandel, Schwartz et al. 2000). 

 

En résumé (FIGURE 5), la diminution de la concentration relative en désoxyhémoglobine, par 

rapport à l’oxyhémoglobine, entraîne une diminution de la susceptibilité magnétique du sang 

au niveau du territoire de drainage de la zone fonctionnelle mise en jeu lors de la tâche par 

rapport à la période de repos. On recueille alors une augmentation du signal IRM au niveau 
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de cette zone pendant la tâche étudiée (mouvement de la main par exemple). C’est cette 

élévation du signal IRM recueilli qui nous permet de cartographier les zones cérébrales 

associées à tel ou tel processus cognitif (ici motricité). 

 

Figure 5 : Représentation schématique de l’effet B L  (blood-oxygen-level dependent) 

3.2.3 Protocole en IRM fonctionnelle dit « en bloc » 

Le déroulement classique d’un examen en IRMf traditionnel correspond donc à l’alternance 

de période de « repos » et de périodes d’activation pendant lesquelles le sujet réalise la 

tâche donnée (paradigme expérimental, FIGURE 6). Il s’agit d’un paradigme expérimental 

d’activation dit en bloc (les paradigmes événementiels ne sont pas traités dans ce présent 

travail). Plus précisément, ces paradigmes d'activation en bloc supposent que les deux blocs 

(activation et « repos ») ne diffèrent que par un élément spécifique qui implique l'activation 

précise de la zone à tester. Il ne s'agit donc pas de comparer littéralement une période de 

« repos » à une période d'activation, mais deux tâches ne différant que par un élément. Ces 

deux phases, de durées variables (classiquement moins de trente secondes), sont alternées 

et répétées un certain nombre de fois alors qu’un volume cérébral, constitué d’un ensemble 

de coupe de l’encéphale, est acquis, en séquence EPI-BOLD, périodiquement en fonction du 

temps de répétition. Ainsi, une expérimentation classique génère un ensemble de volume 

d’images où chaque voxel est caractérisé par la variation temporelle du signal RMN recueilli 

au décours du paradigme expérimental. C’est ce décours temporel du signal qui sera soumis 

aux analyses statistiques pour rechercher les voxels impliqués dans la condition active (par 

exemple bouger la main).  
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Figure 6 : Représentation de la répartition des stimuli au cours des paradigmes IRMf en 
bloc. 

Un examen d’IRMf consiste donc à répéter plusieurs fois l’acquisition du volume d’un 

cerveau en EPI-BOLD en présence de stimuli afin d’échantillonner avec une résolution 

temporelle suffisante la réponse BOLD. Après analyse statistique, les cartes d’activation 

générées sont recalées sur des images anatomiques obtenues avec une séquence d’écho de 

gradient 3D T1. L’image fonctionnelle est donc obtenue par comparaison statistique des 

différences significatives entre les images acquises durant les phases d’activation et celles 

recueillies durant les phases de repos, puis elle est superposée à l’image anatomique du 

sujet. Il ne s’agit pas d’une analyse directe de l’activité neuronale, et il est important de se 

souvenir qu’il existe plusieurs étapes intermédiaires entre le stimulus et la détection du 

signal RMN. La compréhension des mécanismes reliant l’activité neuronale, secondaire à une 

tâche d’activation, ainsi que les variations du signal RMN, sont complexes et ne restent que 

partiellement élucidées (Arthurs and Boniface 2002) (voir partie 1). 

Le choix et l’analyse du paradigme sont essentiels pour la localisation précise des régions 

anatomiques (zones éloquentes) dévolues à certaines fonctions neurologiques. 

3.2.4 Paradigmes possibles d’explorations de la motricité-cérébrale  

De nombreux paradigmes peuvent être utilisés pour l’étude du cortex sensori-moteur en 

IRMf (Engstrom, Ragnehed et al. 2004). La plupart sont des paradigmes en bloc incluant 

comme période d’activation des mouvements aussi variés que des mouvements de main, de 

langue, de pied, de bras, de doigts… Cependant une grande majorité des tâches motrices 

utilisées sont des mouvements d’ouverture-fermeture de main, de pression d’une balle 

(squeezing), de mouvement des doigts (finger-tapping), de pression d’un bouton ou de 

mouvement d’un joystick, c’est-à-dire des actes moteurs impliquant la main. L’utilisation 

préférentielle des mouvements de la main et des doigts est liée probablement à la place 

qu’occupe cette partie du corps au niveau de l’homonculus moteur de Penfield (FIGURE 7).    
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Figure 7 : Représentation de l’homonculus (somatotopie) moteur au niveau de l’aire 
motrice primaire. 

La fréquence, la direction et la force du mouvement sont rarement homogènes entre les 

différentes études (et parfois même au sein de la même étude) et quelquefois ces données 

ne sont pas renseignées dans la méthodologie de ces études. De même les temps des blocs 

d’activation et les durées des sessions sont très variables (Engstrom, Ragnehed et al. 2004), 

les performances motrices (force, fréquence) ne sont le plus souvent pas contrôlées lors de 

l’expérimentation.  

Par ailleurs, le type de mouvement demandé est très variable d’un protocole à un autre. Il 

peut s’agir de mouvement simple, intransitif (sans but), qui ne nécessite pas beaucoup voire 

aucun apprentissage, ou au contraire de mouvements plus complexes comme une séquence 

à apprendre de mouvements de doigt dans un ordre précis, ou encore de mouvements de 

pointage, de saisie, des mouvements balistiques. De plus certains mouvements sont initiés 

par des stimuli variés externes (visuels, auditifs…) rarement le mouvement étudié est un 

mouvement auto-initié (lié aux contraintes méthodologiques de la construction des 

paradigmes en IRMf). Certaines tâches motrices peuvent être réalisées activement par le 

sujet (mouvement actif), mais aussi le mouvement peut être passivement imposé au sujet 

(mouvement passif) par un tiers. Weiller et al (Weiller, Juptner et al. 1996) décrivent la 

mobilisation passive comme étant un mouvement calibré indépendant des performances 

motrices. Cette équipe propose alors le mouvement passif comme paradigme d’étude de la 



43 

motricité-cérébrale en imagerie fonctionnelle chez des sujets sains comme chez des sujets 

présentant un déficit moteur. 

Récemment d’autres paradigmes comme l’imagination du mouvement (« motor imagery ») 

ou l’observation du mouvement (« action-observation ») ont pu être utilisés pour étudier le 

cortex sensori-moteur en IRMf. Il peut paraître surprenant que l’étude de la motricité puisse 

alors se réaliser en l’absence de mouvement actif par le sujet lui-même. En effet les 

mouvements imaginés et les mouvements observés sont caractérisés par l’absence de 

déplacement du corps, ou du segment du corps, alors même que le sujet imagine ou observe 

l’acte moteur. Nous verrons plus loin que le simple fait d’observer un mouvement, alors 

même que celui-ci n’est pas réellement effectué, entraîne des activations cérébrales, proches 

de celles observées lors de la réalisation effective du même acte moteur. Ainsi l’observation 

du mouvement est bel et bien un paradigme d’exploration de la motricité-cérébrale. 

Nous confirmerons dans l’ARTICLE 2 (Dinomais, Minassian et al. 2009) présenté dans cette 

thèse, à l’issue d’un travail associant le mouvement passif et l’observation du mouvement, 

que ces deux paradigmes activent, chez le sujet sain, tout ou partie du système sensori-

moteur responsable de la réalisation effective de ce même mouvement. 

Concernant les stimulations sensitives pour l’étude du système somesthésique, les 

paradigmes sont eux aussi variés dans la littérature (Blatow, Nennig et al. 2007). Ils 

comprennent notamment l’utilisation de stimuli tactiles, des vibrations, de l’air pulsé, des 

mouvements passifs (Holodny, Shevzov-Zebrun et al. 2011) (Paulesu, Frackowiack et al. 

1997). 

La lecture de la littérature montre donc que l’étude de la motricité-cérébrale en IRMf se 

réalise via l’utilisation de tâches sensori-motrices variées, à des fréquences et à des forces 

différentes. Il apparaît clairement que les activations cérébrales observées en IRM 

fonctionnelle « d’activation » sont dépendantes du paradigme utilisé (schéma expérimental 

utilisé pour la caractérisation des réseaux neuronaux en IRMf) et du niveau de performance 

du participant. Riecker et collaborateurs (Riecker, Wildgruber et al. 2003) ont montré que 

certaines activations cérébrales, observées lors d’un mouvement de main, sont dépendantes 

de la fréquence du mouvement. On voit alors la limitation de l’IRM fonctionnelle 

« traditionnelle » dans l’étude de la plasticité du cortex sensori-moteur chez des sujets 

souffrant de déficit fonctionnel (hémiplégie) et ne pouvant donc maintenir un niveau de 

performance constant. Cela peut engendrer des difficultés quant à l’interprétation des cartes 

d’activation cérébrale sensori-motrice et rendre la comparaison entre les différentes 
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données de la littérature parfois complexe. Par ailleurs, l’analyse des activations cérébrales 

motrices dans les suites d’un paradigme moteur en bloc, ne nous renseigne pas sur le degré 

de connectivité entres les différentes aires cérébrales impliquées dans la motricité-cérébrale. 

3.2.5 IRMf de « repos » (« resting state »)  

Une autre approche consiste en la réalisation d’une IRM fonctionnelle sans tâche cognitive, 

ici sans tâche motrice, appelé IRMf de « repos » (« resting state analysis »). En effet, on sait 

depuis longtemps que des variations lentes de la ligne de base du signal BOLD enregistrées 

pendant le repos ont un contenu organisé sur le plan spatial et temporel. 

Ainsi, il a été démontré (Biswal, Yetkin et al. 1995) que des variations du signal RMN au 

décours du temps peuvent être mesurées en l’absence de tâche spécifique. Ces variations 

sont causées par des fluctuations spontanées de l’activité neuronale (fluctuations basse-

fréquence du signal BOLD). Il s’agit de fluctuations très lentes (<0.01 Hz). Les réseaux 

neuronaux sont identifiés typiquement en réalisant une cross-corrélation entre le décours 

temporel basse fréquence des variations spontanées du signal issu d’une région cérébrale 

source (région d’intérêt) et le décours temporel du signal dans le reste des voxels du cerveau 

(définition de la connectivité fonctionnelle). Cette analyse de connectivité fonctionnelle alors 

que le cerveau est au repos permet une évaluation robuste des différents réseaux neuronaux 

fonctionnellement bien connus comme les réseaux du langage, de la motricité (ce qui nous 

intéresse ici) (Cordes, Haughton et al. 2001). Cette évaluation est réalisée sans tâche 

cognitive spécifique, et ainsi elle limite au maximum la participation active du patient, et 

reste indépendante du niveau de performance du sujet ainsi que de son niveau de 

compréhension. Ce mode d’IRM est donc facilement « standardisable » et ne dépend pas 

du niveau de performance du sujet.  

Cette méthode d’analyse du système sensori-moteur en l’absence de tâche activatrice a 

montré sa fiabilité chez le sujet sain, sans lésion cérébrale. Cependant peu d’études ont 

montré que cette technique était applicable et fiable pour l’analyse de la motricité-cérébrale 

en cas de lésions cérébrales précoces. Ainsi sur le plan méthodologique, on peut se 

demander si l’étude par IRMf de « repos » dans l’espace normalisé est toujours possible en 

cas de lésion cérébrale importante. C’est un des objectifs  du travail qui sera présenté plus 

tard dans l’ARTICLE 3 (Dinomais, Groeschel et al. 2012).  

3.2.6 Pré-traitement des données IRMf 

La faible valeur de rehaussement du signal IRM (2 à 5 %) pendant la tâche d’activation oblige, 

préalablement à l’interprétation des données IRM obtenues, à un pré-traitement pour 
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recaler les images et permettre notamment de filtrer le bruit du signal et ainsi augmenter le 

rapport signal sur bruit.  

Les données brutes IRM acquises doivent subir une série de pré-traitements afin de corriger 

les principaux artefacts d’acquisition. Les étapes du pré-traitement classiquement réalisées 

sont un recalage temporel des données, une correction des mouvements de la tête, une 

segmentation des données anatomiques, une normalisation des données fonctionnelles et 

anatomiques dans un espace normalisé et un lissage des données (SPM MANUAL, 

http://www.fil.ion.ucl.ac.uk/spm/doc/manual.pdf). Ces étapes de prétraitement font l’objet 

d’intenses recherches méthodologiques sur le traitement des informations et du signal IRMf, 

comme par exemple l’étape de normalisation spatiale. Ainsi la présence d’une lésion 

cérébrale complique le travail des algorithmes de segmentation et de normalisation spatiale 

pouvant au final aboutir à des résultats IRMf erronés. Ceci a initialement généré des 

difficultés dans l’étude de groupe chez les sujets avec PC (Andersen, Rapcsak et al. 2010). 

Nous utilisons, dans ce présent travail de thèse, un script Matlab® 

(http://www.mathworks.fr) et un algorithme spécifique développés et implémentés par le Dr 

Marko Wilke (Université de Tübingen, Allemagne) sur lesquels nous avons travaillé ensemble 

afin d’en améliorer l’efficience, notamment dans le cas d’importantes lésions chroniques (cas 

de l’AVC néonatal). L’ARTICLE 3 dans la partie méthodologie détaille cela. Aussi, l’ensemble 

des étapes du prétraitement des données n’est pas détaillé dans cette partie. Les travaux 

publiés et présentés dans ce mémoire décrivent, dans leurs sections méthodologiques, pour 

partie ces étapes. Pour information, nous avons utilisé pour l’ensemble des travaux le logiciel 

Statistical Parametric Mapping (SPM versions 5 et 8, Wellcome Department of Imaging 

Neuroscience, University College, London, UK, http://www.fil.ion.ucl.ac.uk/spm ). 

4 Résultats connus sur l’organisation de la motricité-cérébrale  

4.1 Brefs rappels historiques et définitions du cortex moteur et sensitif 
Pierre Flourens (1794-1867) a énoncé une « vision unitaire » du cerveau, où l’ensemble du 

cortex est responsable de l’intelligence, du mouvement volontaire, de la perception, etc..., 

chaque zone cérébrale est identique dans ses fonctions et possède les mêmes propriétés. Le 

cortex est un et indivisible. Il n’y a donc pas de « centre de la motricité », pas plus que de 

centre de l’intelligence…Pour cet auteur l’écorce hémisphérique (substance grise) n’est pas 

électriquement stimulable. 

http://www.fil.ion.ucl.ac.uk/spm/doc/manual.pdf
http://www.mathworks.fr/
http://www.fil.ion.ucl.ac.uk/spm
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Cependant, la stimulation électrique des aires corticales va permettre de grandes avancées, 

et s’opposer à cette vision « unitaire » du cerveau. Ainsi, sur le plan de la localisation 

macroscopique du contrôle de la motricité, Gustav Theodor Fritsch (1838-1927) et Eduard 

Hitzig (1838-1907), dans des expérimentations sur le cerveau du chien, montrent, en 1870, 

qu’une stimulation électrique du cortex cérébral dans les régions frontales d’un hémisphère 

provoque des mouvements des membres du côté opposé. Il confirme aussi qu’il existe un 

centre cortical dévolu au contrôle de la motricité, confirmant, du même coup, la théorie 

« localisatrice » et la possibilité d’explorer ces régions par l’électrostimulation. 

Fort de ces connaissances, David Ferrier (1843-1928) entreprit l’étude de l’effet clinique de 

l’ablation des zones motrices corticales, et confirma la localisation du cortex moteur chez le 

singe (FIGURE 8). Il affirma que, chez les primates, les régions motrices du cortex agissaient 

dans l’initiation et l’organisation du mouvement volontaire. Il tenta d’identifier les régions 

responsables de la sensibilité par l’ablation de certaines aires corticales. Il crut de façon 

erronée que la sensibilité se trouvait sous la responsabilité du lobe temporal. Il rédigea un 

ouvrage célèbre en 1876, THE FUNCTIONS OF THE BRAIN où il notifia l’ensemble de ses résultats 

sur la localisation cérébrale des fonctions, notamment du cortex sensori-moteur. 
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Figure 8 : Cortex moteur chez le singe obtenu par électrostimulation, expérience de David 
Ferrier. Source : http://archive.org/stream/functionsofbrain00ferr#page/240/mode/2up 

Dans la Gazette médicale de Paris, le docteur Gaston Decaine commente l’ouvrage de David 

Ferrier DE LA LOCALISATION DES MALADIES CEREBRALES qui venait à l’époque d’être traduit en 

Français et agrémenté d’un MEMOIRE SUR LES LOCALISATIONS MOTRICES DANS L'ECORCE DES 

HEMISPHERES DU CERVEAU par MM. J.-M. Charcot (1825-1893) et A. Pitres (1848-1928) en 

1879. Il constate avec intérêt l’effort pour tenter de localiser les différentes zones cérébrales 

responsables des variétés de paralysie motrice. Il note alors « qu’il serait téméraire d’essayer 

de faire, comme on a dit, une carte détaillée du cerveau. ». Il faut noter que ces deux derniers 

auteurs vont confirmer dans le mémoire sur les localisations motrices dans l’écorce des 

hémisphères du cerveau la représentation du corps sur le cortex moteur à savoir jambe en 

haut, bras au milieu et face en bas. Ces données suggèrent l’existence d’une représentation 
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spécifique du contrôle moteur des différentes parties du corps, sorte de « somatotopie » 

avant l’heure, qui sera confirmée par Penfield en 1950. 

John Hughlings Jackson, dans les années 1870, a été l’un des premiers à proposer que le 

cortex sensori-moteur est organisé de façon hiérarchique avec des aires purement motrices, 

d’autres purement sensitives, et d’autres qui intègrent l’ensemble de ces informations. Ces 

aires de « haut niveau » (« high motor areas ») interviennent selon lui dans l’interprétation 

des informations sensorielles notamment en lien avec l’expérience, l’attention, le 

comportement moteur et l’exploration de l’environnement. Il nomme ces aires des aires 

associatives (« association areas »). 

En 1888 Charles B.G de Nancrede, chirurgien américain, en utilisant une sonde bipolaire de 

stimulation électrique, fonctionnant sur batterie, fut l’un des premiers à cartographier le 

cortex moteur humain (Silverstein 2012). Au début des années 1900 grâce à la stimulation 

électrique monopolaire du cortex, Charles Sherrington (1857-1952) a permis de distinguer le 

gyrus précentral (zone pré-rolandique) du gyrus post-central (zone post-rolandique). Il 

attribue alors au gyrus précentral un rôle moteur (cortex moteur primaire, M1) et au gyrus 

post-central un rôle sensitif (cortex sensitif, S1). Ces résultats, qui ont été répétés par Harvey 

Cushing (1869-1939) au début des années 1900, montrent que la scissure de Rolando est le 

point de séparation entre le cortex moteur et le cortex sensitif (Silverstein 2012). 

Dans les années 1950, le neurochirurgien canadien de l’Institut Neurologique de Montréal, 

Wilder Penfield (1891-1976), qui avait décrit en 1937 avec Edwin Boldrey les premières 

cartographies du cerveau obtenues grâce à l’électrostimulation corticale, et Theodore Brown 

Rasmussen (1910-2002) signent THE CEREBRAL CORTEX OF MAN (Penfield and Rasmussen 

1950), où ils présentent l'homonculus moteur et l'homonculus sensitif obtenus chez leurs 

patients (plus de 400 patients) grâce à la microstimulation électrique appliquée localement 

en divers point du cortex pendant des interventions neurochirurgicales. Il démontre alors 

l’organisation somatotopique du cortex sensori-moteur. Ainsi on peut donner comme 

définition du cortex moteur : toute région cérébrale « électriquement excitable », c’est-à-

dire dont l’électrostimulation entraîne une contraction isolée d’un muscle ou le 

mouvement d’un membre.  e même le cortex sensitif correspond à toute région cérébrale 

où la stimulation électrique va engendrer des sensations de picotement dans une région 

corporelle. De la même façon, Clinton N. Woolsey (Woolsey, Settlage et al. 1952) va 

cartographier méthodiquement chez de nombreuses espèces animales le cortex moteur. Il en 

fixera les limites classiquement retenues. 
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L’électrostimulation des régions séparées du cortex sensori-moteur va donner une vision 

partiellement erronée de la motricité-cérébrale. Celle-ci est perçue dans une approche 

« localisationiste ». Avec la naissance des sciences cognitives au milieu du XXème siècle et 

symboliquement en 1956, le cerveau est perçu comme un outil que l’on peut appréhender 

selon la logique mathématique, comme le sont, à cette époque, les premiers ordinateurs 

programmables développés par le logicien A. Turing (1912-1954) dès 1936. Les fonctions 

cérébrales sont réduites au seul point de vue sinon mécaniste au moins physique et 

l’ordinateur semble pouvoir servir de modèle pour expliquer le fonctionnement du cerveau 

et ses capacités. 

Le contrôle moteur est, d’un point de vue conceptuel, décrit comme une organisation 

hiérarchique avec des boucles d’entrée-sorties et des phénomènes d’intégration. Jean Piaget 

(1896-1980) en 1967 dans BIOLOGIE ET CONNAISSANCE (Piaget 1967), voit la coexistence d’une 

machine organisée (le corps), qui fonctionne sur la base d’une circuiterie consolidée et à 

consolider, et d’une machine organisante (le cerveau), qui a un potentiel d’auto-organisation 

et de plasticité (apprentissage moteur). Cette conception hiérarchisée du contrôle moteur où 

certaines structures inféodent les autres dans un décours temporel strict domine très 

nettement les années 1960 jusque dans les années 1980. 

On essaie alors de déterminer la structure cérébrale servant de déclencheur (« conductor ») 

premier de l’acte moteur. L’étude de l’organisation du décours temporelle des décharges 

neuronales, dans les différentes aires cérébrales connues pour avoir des propriétés motrices, 

lors de mouvements volontaires, notamment chez le singe, est appelée « timing ». Cette 

démarche va ainsi dominer l’étude du fonctionnement cérébral jusque dans les années 1980 

(Evarts 1973)(Evarts 1974). On cherche ici à cartographier et analyser les patrons moteurs 

(« pattern ») cérébraux du contrôle de la motricité. Le système moteur est appréhendé 

comme un « circuit monté en série », où le « conductor » donneur d’ordre déclencherait en 

cascade des réponses neuronales au niveau du système nerveux central et ainsi produirait 

une réponse motrice en périphérie. La motricité-cérébrale est ainsi vu comme un 

enchaînement d’informations diachroniques. Par exemple à cette période, les études de 

l’activité neuronale montrent, juste avant le début du mouvement, au niveau du cervelet une 

dépolarisation neuronale et ce préalablement aux dépolarisations enregistrées au niveau du 

cortex moteur. A la même époque, le cortex prémoteur apparaît comme une région où la 

décharge neuronale est encore antérieure à celle du cervelet. Cette région est alors perçue 

comme possiblement impliquée dans la préparation motrice.  
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Ces données expérimentales électrophysiologiques ont donc donné lieu à des avancées 

majeures dans la connaissance des fonctions cérébrales et du contrôle moteur en particulier. 

Cependant les données issues de méthodologies d’investigation beaucoup moins invasives 

comme le sont la neuro-imagerie et la stimulation magnétique trans-cranienne (TMS, trans 

cranial stimulation) complèteront utilement les connaissances sur le contrôle moteur. Ainsi, à 

la conception hiérarchisée ou diachronique du contrôle moteur, se substituera la notion de 

fonctionnement en parallèle ou synchronique des réseaux neuronaux intervenant dans le 

contrôle moteur (Rizzolatti, Luppino et al. 1998). Les aires motrices frontales et les aires 

pariétales apparaissent comme interconnectées et forment des circuits neuronaux, 

fonctionnant en parallèle, spécialisés notamment dans la motricité-cérébrale. Ces circuits 

transforment les afférences sensorielles en action et constituent les éléments fondamentaux 

de la motricité-cérébrale (Rizzolatti, Luppino et al. 1998).  

Cette troisième « approche connectiviste » (à ces deux approches synchronique et 

diachronique de la motricité-cérébrale) voit le jour dans les années 1990. Dans cette 

approche, tout réseau cérébral est constitué de trois niveaux neuronaux: 1) un niveau 

d’entrée de l’information, 2) un niveau de sortie de celle-ci et 3) un niveau intermédiaire 

dont l'activité dépend des relations qu'il entretient avec les deux autres niveaux neuronaux 

via les synapses. Ces connexions synaptiques sont établies et modifiables par l’apprentissage. 

Ce niveau, sorte de mémoire dynamique du réseau, en permet la plasticité et le rend plus 

efficient en renforçant ou inhibant certaines connexions entre le niveau d’entrée et le niveau 

de sortie. Cette approche est donc formée d'unités élémentaires interconnectées 

(interaction activatrice ou inhibitrice) et fonctionnant en parallèle permettant l'augmentation 

ou la diminution du poids des connexions entre les différentes unités de traitement.   

Les visions anciennes «localisationistes» et « unitaires » des fonctions cérébrales, qui 

s’affrontaient vivement au XIXème siècle, s’unifient donc peu à peu pour donner une vision 

moderne du cerveau dite «connectiviste» (Zeki 1993). Cette vision associe chaque processus 

cognitif à l’activité globale d’un réseau de modules localisés fonctionnant en parallèle et à la 

constitution d’une mémoire dynamique.  

4.2 Nouvelles conceptions sur le cortex moteur primaire  
Traditionnellement, le cortex moteur primaire (M1) correspond dans la nomenclature 

cytoarchitectonique de Brodmann (BA) à l’aire 4, et chez le singe à F1 de Luppino et Rizzolatti 

(Luppino and Rizzolatti 2000). Le cortex moteur primaire est caractérisé par le fait qu’une 

stimulation électrique la plus faible possible entraîne des mouvements du corps (déclenche 
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un mouvement d’une partie du corps). Même si l’association de B 4 avec le cortex 

prémoteur BA 6 constitue la définition classique du cortex moteur, il est maintenant 

clairement démontré qu’il n’existe pas uniquement deux aires motrices au niveau cérébral 

(Luppino and Rizzolatti 2000) (Rizzolatti, Luppino et al. 1998). Cette vision est bien trop 

simpliste. De même de récentes études ont porté un éclairage nouveau sur le rôle de M1 

dans la motricité-cérébrale. Il nous semble intéressant d’évoquer succinctement ici ces 

nouvelles données.  

L’aire BA 4, dite « cortex agranulaire », est un isocortex dont la caractéristique essentielle est 

d’être dépourvue dans sa quatrième couche (couche granulaire interne) de petites cellules 

granulaires qui reçoivent les afférences (« input ») et qui caractérisent les aires sensitives 

post-centrales. Les neurones pyramidaux qui envoient les efférences (« output ») 

glutamatergiques sont situés dans les couches III (couche pyramidale externe) et V (couche 

pyramidale interne). Il a été démontré par des techniques d’autoradiographie, qui 

permettent de visualiser la densité de divers neurorécepteurs, qu’au sein même de BA4, il 

existe au moins deux régions distinctes sur le plan architectonique (Geyer, Ledberg et al. 

1996). Il existe au sein de ces couches des interneurones GABA-ergiques qui contrôlent 

l’activité des cellules pyramidales en les inhibant si nécessaire. Il fut suggéré que les 

connexions intra-corticales, retrouvées au niveau du cortex moteur, constituent le substrat 

anatomique de la synergie musculaire impliquée lors de l'exécution de mouvements 

coordonnés (Huntley and Jones 1991). 

Sur le plan des connexions macroscopiques, les neurones de BA4 reçoivent des afférences 

somatotopiques provenant du cortex sensitif primaire (BA1, BA2, BA3) (circuits trans-

corticaux) et du cortex pariétal postérieur (BA5). Le cortex moteur primaire reçoit aussi des 

inputs sensoriels des ganglions de la base et du cervelet en faisant relais avec les noyaux du 

thalamus ventrolatéral. Il faut noter que réciproquement, BA4 envoie des inputs au niveau 

des ganglions de la base permettant ainsi de véritables circuits en boucle (« loop »). 

On trouve au sein de la couche V, couche particulièrement développée au niveau de M1, des 

grandes cellules pyramidales appelées cellules de Betz qui sont pourvues de très longs 

axones et forment une partie du faisceau pyramidal ou faisceau corticospinal. Le faisceau 

pyramidal est formé principalement des fibres issues de BA4 mais aussi de certaines régions 

de BA6 (cortex prémoteur) et du cortex pariétal. Pour mémoire, seul 5 % des projections de 

M1 sur la moelle sont issues des cellules de Betz, le reste des projections émane des autres 
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cellules pyramidales de la couche V distincts des cellules de Betz que l’on trouve dans M1 

mais aussi dans le cortex prémoteur.  

La découverte de nombreux traceurs rétrogrades, notamment viraux (Rathelot and Strick 

2006)(Rathelot and Strick 2009), a permis d’objectiver au sein de la couche V de M1 du singe 

macaque qu’il existait au moins deux types de neurones qui participent au faisceau 

pyramidal. Pour une revue de la littérature, le lecteur pourra se reporter à l’article de Lemon 

(Lemon 2008). Ces neurones sont appelés en anglais : « corticomotoneuronal cells ». Le 

premier type de neurones projette des axones qui se terminent au niveau de la zone 

intermédiaire de la moelle épinière créant des synapses avec des interneurones médullaires. 

Ces interneurones font à leur tour synapse avec les motoneurones α de la corne antérieure 

de la moelle épinière. Il s’agit dans ce cas d’un circuit disynaptique. Ce premier type de 

« corticomotoneurones » permettrait de moduler en partie l’activité de la commande 

motrice descendante (« motor output »). Ces neurones sont localisés dans la partie rostrale 

de M1. Le second type de « corticomotoneurones » crée des synapses directement 

(connexion monosynaptique) avec les motoneurones α. Ce second type de 

« corticomotoneurones », situé dans la partie caudale de M1, est supposé avoir un rôle 

particulier dans l’exécution et le contrôle des mouvements requérant une grande habileté 

manuelle ou l’utilisation d’outils. Ainsi, les « corticomotoneurones » qui sont responsables du 

mouvement des doigts et du pouce sont situés dans la partie caudale de M1. Il faut noter que 

ces « corticomotoneurones » ne sont pas spécifiques d’un motoneurone α ou d’un muscle en 

particulier, mais ces neurones projettent sur plusieurs motoneurones α à la fois. Il a été 

montré, par des microélectrodes intra corticales, que certains muscles pouvaient être activés 

en stimulant différents neurones dans différentes régions de BA4 (Fetz, Cheney et al. 1976), 

et que inversement un neurone pouvait activer plusieurs muscles (Schieber and Hibbard 

1993) (Schneider, Zytnicki et al. 2001). Il n’y a donc pas d’évidence pour une représentation 

précise, au sein de M1, de chaque muscle.  

M1 peut donc être divisé en deux sous-régions, une région caudale qui a un contrôle direct 

sur l’exécution motrice et une région rostrale qui influence et module les efférences motrices 

via des mécanismes médullaires indirects. La voie directe monosynaptique de M1 vers les 

motoneurones α est, sur le plan phylogénétique, spécifique des grands primates non humain 

(singes de « l’ancien monde ») et humain (Lemon 2008). Cette structure monosynaptique, en 

activant de façon synergique différents muscles, permettrait la réalisation des mouvements 

indépendants des doigts, de manipuler des petits objets et les outils. Cette organisation 

serait responsable de la dextérité fine manuelle et digitale (Rathelot and Strick 2009). Dans 
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cette vision phylogénétique de M1, certains auteurs parlent de « old M1 » pour la partie 

rostrale et de « new M1 » pour la partie caudale de BA4 (Rathelot and Strick 2009).  

4.3 Etapes de la motricité-cérébrale  

Le contrôle cérébral d’un mouvement volontaire (FIGURE 9) nécessite que celui-ci soit réalisé 

dans un contexte où le cerveau reçoit, stocke, traite et intègre les informations internes 

(relatives au corps et à son « intérieur ») et externes (relatives au monde extérieur au corps), 

et ce en temps réel. Le mouvement se réalise donc dans un système qui prend en 

considération à la fois les contraintes externes qui sont imposées par l’environnement 

comme la gravité, les forces et résistance du milieu extérieur (forces exercées par le vent, 

l’eau, la résistance d’un objet…), les contraintes internes (schéma corporel, mobilité 

articulaire, motivation….) et le répertoire moteur propre de l’individu, notamment acquis par 

l’expérience.  

On peut décomposer succinctement, et sans présupposer du caractère diachronique ou 

synchronique de ces événements, les phases cérébrales de l’acte moteur en : 

1) une phase de prise de décision de l’acte à générer, de planification et de 

programmation du geste à réaliser (sélection du programme moteur). La phase de décision 

du mouvement comprend notamment les questions : quel mouvement ? , dans quel but ? , 

quand faire le mouvement ? (Brass and Haggard 2008) (Willingham 1998). 

2) une phase d’initiation du mouvement puis d’exécution des paramètres de base du 

mouvement.  

3) Il doit être mentionné ici ce qu’il convient d’appeler l’inhibition motrice qui 

consiste en la capacité d’arrêter des mouvements en cours d’exécution (inhibition motrice 

suppressive) ou de ne pas initier un mouvement non désiré (inhibition proactive). On peut 

tester la possibilité pour un sujet de réfreiner des mouvements non désirés par des tests de 

Go/Nogo. Le stop signal task permet lui de tester les capacités d’arrêter un mouvement alors 

qu’il est en cours d’exécution.  es deux aspects de l’inhibition motrice sont nécessaires à 

l’efficacité de la motricité-cérébrale, notamment en bloquant les mouvements qui 

pourraient « parasiter » le geste. 
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Figure 9 : Schéma simplifié des étapes de la motricité-cérébrale adapté de Bioulac (Bioulac, 
Burbaud et al. 2005)  

Lors de l’ensemble du déroulement de ces phases (FIGURE 10), l’intégration des informations 

sensorielles générées réellement avant et au cours de l’exécution réelle du geste permet une 

adaptation en temps réel de celui-ci par rapport au patron moteur prédit (pattern), on parle 

de corrections motrices. Ainsi les afférences sensorielles d’origine périphérique (feed-back) 

sont comparées aux informations issues de la copie interne de l’efférence motrice 

(programme sensori-moteur, feed-forward) (Desmurget and Grafton 2000). L’analyse des 

différences entre ce qui est attendu sur le plan moteur (efférence motrice) et ce qui se passe 

réellement (feed-back) lors du mouvement permet de modifier, de corriger ou d’adapter en 

temps réel le mouvement en cours de réalisation pour in fine atteindre son but. Les 

ajustements moteurs qui ont été réalisés vont ensuite être intégrés au niveau cérébral dans 

les programmes moteurs à venir, on parle d’adaptation motrice. Cependant, et bien que les 

propriétés fonctionnelles de ces théories de modèle interne inverse ou prédictif de la 

commande motrice soient encore débattues et soumises à controverse, ces processus 

dépassent le cadre de ce travail, et ne seront donc pas développés plus en profondeur.  
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Figure 10 : Représentation simplifiée des étapes de la motricité-cérébrale adaptée de 
Kandel (Kandel, Schwartz et al. 2000) 

Les phases centrales du mouvement s’appuient sur des structures cérébrales (FIGURE 11) 

intégrées dans des réseaux. Ces structures comportent sommairement des aires motrices 

primaires (voir partie 4.2) schématiquement liées aux paramètres de base du mouvement 

(fréquence, force, direction….), des aires sensitives qui intègrent les afférences, mais aussi 

des aires dites « associatives » liées aux caractères cognitivo-comportementaux du 

mouvement volontaire, ainsi que le cervelet. La représentation cérébrale des tâches sensori-

motrices est largement étudiée en imagerie fonctionnelle, aussi bien chez des sujets 

normaux que pathologiques (Frackowiak 2004). 
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Figure 11 : Représentation des principales aires corticales primaires et associatives 
impliqués dans la motricité-cérébrale. La numérotation correspond à la classification de 
Brodmann (BA). Pour information, BA 1,2 et 3 = cortex somesthésique primaire, BA 4 = 
cortex moteur primaire, BA 6 = cortex prémoteur, BA 5,7, 40 et 39 cortex pariétal 
postérieur élargi, aire 46,45,9,10 cortex dorsolatéral préfrontal, BA 44 = aire de Broca, BA 
24 = cortex cingulaire antérieur. 

4.4 Activations cérébrales lors de tâches motrices simples chez le sujet 

sain 
Les premières publications étudiant le cortex sensori-moteur en IRMf ont démontré la 

somatotopie de l’homonculus moteur (Rao, Binder et al. 1993; Rao, Binder et al. 1995), et ont 

montré que les activations cérébrales étaient très latéralisées au niveau de l’hémisphère 

controlatéral au côté du mouvement. Cependant, la somatotopie retrouvée est très grossière 

avec certaines zones qui se chevauchent. Ceci est dû probablement à la résolution spatiale de 

la méthode (Indovina and Sanes 2001) mais aussi par le fait qu’il n’y a pas, au sein de M1, 

d’évidence pour une représentation neuronale focale de chaque muscle (voir partie 4.2). Les 

« corticomotoneurones » sont dispersés dans la partie caudale de M1 et il existe un 

chevauchement (« overlapping ») entre les différents champs d’activation neuronale. Par 

ailleurs, le mouvement entraîne quelques activations au niveau du cortex sensori-moteur 

ipsilatéral (Rao, Binder et al. 1993) (Kim, Ashe et al. 1993), évoquant pour certains auteurs 

soit la participation du faisceau pyramidal non croisé dans ces activations, soit le fait que le 
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système sensori-moteur au niveau de chaque hémisphère fonctionne en parallèle lors de la 

réalisation de l’acte moteur. 

Il faut noter que les activations cérébrales retrouvées lors des expériences d’IRMf sont 

étroitement liées entre le cortex moteur primaire (M1) et le cortex somesthésique primaire 

(S1). Il existe presque toujours une activation de S1 accompagnant M1 lors des tâches 

motrices. Il est difficile d’en connaître la raison exacte, pour certains il s’agit tout simplement 

d’un artéfact lié à la résolution spatiale de la méthode qui ne permet pas de différencier le 

gyrus précentral du gyrus postcentral, pour d’autres les activations dans S1 sont liées à 

l’intégration sensitive, au niveau de cette région, des paramètres du mouvement en cours 

d’exécution (Christensen, Lundbye-Jensen et al. 2007). Ces activations de S1, concomitantes 

aux activations de M1 lors du mouvement, peuvent probablement être expliquées aussi par 

la présence de « corticomotoneurones » au niveau de l’aire BA3a (cortex sensitif primaire) 

(Rathelot and Strick 2006). Cette région possèderait alors une commande motrice 

descendante bien que sa stimulation électrique directe n’entraîne pas de mouvement. 

Environ 15 % des « corticomotoneurones » sont en effet issus de cette aire sensitive et 

feraient synapses avec les motoneurones γ qui contrôlent la contraction des fuseaux 

neuromusculaires. Les « corticomotoneurones » de S1 pourraient ainsi être impliqués dans la 

réalisation de l’acte moteur à travers le système proprioceptif. Au regard de cette hypothèse, 

une activation de S1 lors du mouvement n’est donc pas surprenante.  

Il semble exister, par ailleurs, une relation, linéaire ou non (suivant les études), entre le degré 

d’activation (nombre de voxels activés), notamment au niveau de M1 et de l’aire motrice 

supplémentaire propre (AMS-propre), et la force et la fréquence du mouvement (Rao, 

Bandettini et al. 1996) (Schlaug, Sanes et al. 1996; Riecker, Wildgruber et al. 2003). Plus un 

mouvement est exécuté rapidement et plus l’activation est forte, il en est de même pour la 

force du mouvement. Wexler et collaborateurs (Wexler, Fulbright et al. 1997) ont montré 

que les activations étaient plus importantes et plus distribuées, notamment au niveau du 

cortex pariétal supérieur et inférieur, lors de mouvements requérant plus de force et de 

complexité. Ces données confirment l’intérêt de prendre en compte l’ensemble de ces 

paramètres pour l’étude du cortex sensori-moteur en IRMf. 

De façon générale, les données en IRM fonctionnelle, mais aussi en imagerie par émission de 

positrons (PET-scan), qui visent à analyser le système sensori-moteur pendant le 

mouvement, retrouvent des activations au niveau des différentes aires ou éléments 

constitutifs des circuits cortico-spinaux, cortico-striato-thalamo-corticaux et cortico-
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cérébelleux (Rowe and Siebner 2012) impliquées dans la motricité-cérébrale et étudiés par 

d’autres méthodes. Par exemple, des études récentes ont permis de confirmer l’implication 

des ganglions de la base, non seulement dans l’exécution effective du mouvement mais aussi 

au cours de processus moteurs plus complexes, tels que la préparation motrice et la sélection 

du mouvement (Middleton and Strick 2000; Middleton and Strick 2000).  

De façon plus générale, outre l’activation en IRMf de S1-M1 et de l’AMS lors des tâches 

motrices, les régions prémotrices et préfrontales sont actives et jouent un rôle supramoteur 

dans la sélection, la préparation, et la représentation mentale du mouvement. L’imagerie 

fonctionnelle a aussi permis de mettre en évidence le rôle des cortex préfrontaux 

dorsolatéraux, des aires prémotrices, des cortex pariétaux postérieurs, des cortex cingulaires 

antérieurs et moyens dans la planification de l’action (Deiber, Ibanez et al. 1996) (Decety, 

Perani et al. 1994). Les neurones du cortex prémoteur ventral (F5, chez le singe) 

interviennent spécifiquement dans la préhension et la manipulation des objets. Ils codent 

ainsi pour des mouvements dirigés vers un objet qui nécessitent l’utilisation de la main 

(atteindre, saisir). Ces neurones ne codent pas pour l’une ou l’autre composante du geste, 

mais pour la globalité du geste. Si une seule partie du mouvement est décrite, les neurones 

de cette aire ne sont pas actifs. Le cortex pariétal est, quant à lui, particulièrement associé 

avec les aspects spatiaux de la programmation motrice. Une activation pariétale postérieure 

a été associée à la sélection du mouvement et à l’attention spatiale (Grezes and Decety 

2001). 

Il faut noter que la réalisation de tâche motrice active ou passive, active globalement les 

mêmes aires cérébrales en imagerie fonctionnelle (Mima, Sadato et al. 1999) (Guzzetta, 

Staudt et al. 2007). Ainsi, dans une étude en PET-scan chez 6 sujets sains, Weiller et al 

(Weiller, Juptner et al. 1996) ont comparé ces deux types de mouvements. Dans les deux 

conditions, une activation de l’AMS et de l’aire motrice M1 controlatérales au mouvement 

était retrouvée. Ces auteurs ont ainsi proposé la réalisation de mobilisation passive pour 

l’étude de l’activation corticale en imagerie fonctionnelle à visée motrice (voir partie 3.2.4). 

4.5 Activations cérébrales lors de la décision motrice 
Pendant la phase de sélection du mouvement à réaliser, on note de nombreuses activations 

au niveau du cortex prémoteur latéral, dans les régions médianes prémotrices à savoir l’AMS-

propre et la pré-AMS, et au niveau du cortex cingulaire antérieur. Il existe par ailleurs des 

activations au sein du cortex pariétal (Rowe and Siebner 2012). Durant la sélection de l’action 

à entreprendre, il a été noté une augmentation de la connectivité effective partant du cortex 
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préfrontal vers la pré-AMS, aire cérébrale décrite comme jouant un rôle majeur dans la 

genèse des plans du geste (planification motrice). En d’autres termes le cortex préfrontal 

exerce un effet sur la pré-AMS lors de la décision motrice. Cette décision motrice intervient 

quelques secondes avant la réalisation effective du mouvement. Selon certaines études, ces 

activations peuvent se faire dix secondes avant que le geste ne soit effectué ! (Soon, Brass et 

al. 2008; Bode, He et al. 2011). Ces durées sont différentes de celles enregistrées en 

électrophysiologie. Il faut noter que ce temps de décision motrice varie probablement du fait 

des différents types de mouvements étudiés. Certains gestes sont initiés par le sujet lui-

même, alors que d’autres sont dépendants de stimuli externes. Dans les gestes auto-initiés 

on note une activation de l’AMS, du cortex prémoteur, de M1, du gyrus cingulaire antérieur 

et du lobe pariétal inférieur, mais pas du cortex préfrontal dorso-latéral. 

Les activations retrouvées dans le cortex cingulaire antérieur, pendant la prise de décision 

motrice, peuvent être en lien avec la récompense attendue à la suite du mouvement (circuits 

de la récompense), et non pas en lien avec la sélection du mouvement proprement dit. Il est 

difficile de démêler cette question de la participation ou non des circuits de la récompense 

dans la décision motrice. Un autre facteur de confusion dans les activations cérébrales liées à 

la décision motrice est la part des réseaux de l’attention (attention portée par le sujet sur la 

tâche à effectuer). En effet, la pré-AMS, le cortex dorsal préfrontal et le cortex intra-pariétal 

participent aussi au circuit de l’attention. Il est donc parfois difficile de différencier la part de 

l’attention dans la décision motrice. Dans quelle mesure ces aires cérébrales jouent-elles un 

rôle dans la décision motrice ? Est-ce uniquement l’attention nécessaire qui active ces aires 

pendant la sélection du mouvement ? Là aussi ces questions restent encore débattues. 

4.6 Activations cérébrales lors de l’observation du mouvement 
L’observation d’un mouvement effectué par un tiers augmente sélectivement l’excitabilité 

des pools neuronaux associés à la production de ce mouvement chez l’observateur alors 

même que le sujet n’effectue pas réellement le mouvement. Un des substrats neuronaux à 

ce phénomène est connu sous le terme de « neurone miroir » (Gallese, Fadiga et al. 1996) et 

a été découvert initialement dans l’aire F5 de la partie ventrale du cortex prémoteur des 

singes lors d’enregistrements électrophysiologiques unicellulaires tantôt lorsque l’animal 

exécute certaines actions manuelles ou buccales « transitives », c’est-à-dire dirigées vers un 

but (une cible), tantôt lorsqu’il observe ce même mouvement exécuté par un autre de ses 

congénères. Aussi, les neurones miroirs du cortex prémoteur du singe ne déchargent pas si 

l’animal observe un mouvement de la main en l’absence d’une cible (mouvement 

« intransitif ») (Umilta, Kohler et al. 2001). Ces neurones ont donc pour caractéristique 
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principale de répondre sur le plan électrophysiologique (décharge neuronale) à la fois 

lorsque le sujet produit une action dirigée vers un but et lorsque celui-ci observe cette 

même action. Si un neurone ne possède pas ces deux caractéristiques, il ne peut être 

considéré comme un « neurone miroir ». Il s’agit donc d’une définition électrophysiologique 

initialement décrite chez le primate non humain (Gallese, Fadiga et al. 1996). Il a été montré 

plus tard l’existence de « neurones miroirs » dans le cortex pariétal inférieur des singes.  

Les « neurones miroirs » semblent avoir des propriétés plurimodales. Par exemple, une 

activité neuronale a été enregistrée dans la région F5 du cortex prémoteur du singe lorsque 

celui-ci exécute certaines actions bruyantes (par exemple, casser une cacahuète …), ou 

lorsque l’animal voit simplement l’expérimentateur exécuter ces mêmes actions ou bien 

encore lorsqu’il entend simplement (sans voir) l’expérimentateur exécuter celles-ci (Keysers, 

Kohler et al. 2003). Ces données semblent montrer que les « neurones miroirs » sont liés à 

l’action en tant que telle et à la représentation de celle-ci au niveau cortical du tiers 

observant.  

Le caractère invasif de l’exploration des caractéristiques physiologiques des « neurones 

miroirs » rend bien évidemment difficile l’étude de ces derniers chez l’humain. Cependant 

certaines données en imagerie fonctionnelle peuvent suggérer l’existence de tels neurones 

chez l’homme (Rizzolatti and Craighero 2004; Cattaneo and Rizzolatti 2009). L’activité du 

système miroir chez l’homme serait impliquée dans l’exécution et l’observation de 

mouvements « transitifs », mais aussi, et à la différence avec le primate non humain, 

« intransitifs » c’est à dire non dirigés vers une cible (pantomimes par exemple) (Buccino, 

Binkofski et al. 2001). Il semble par contre nécessaire pour activer le système miroir que ces 

mouvements « intransitifs » impliquent les mains ou la bouche. 

Buccino (Buccino, Binkofski et al. 2001) montre que l’activité des « neurones miroirs » chez le 

sujet observant le mouvement augmente en fonction de la connaissance qu’a ce dernier de 

l’acte moteur observé. Plus une action observée (« transitive » ou « intransitive ») appartient 

au programme moteur de l’observateur et plus les neurones du système miroir sont activés. 

Inversement, l’observation d’un mouvement non connu de l’observateur (n’appartenant pas 

à son répertoire moteur) entraîne peu d’activité des « neurones miroirs ». 

De par ses caractéristiques, le système miroir est activement impliqué dans des tâches 

d’imitation. Il semble très probable que ce type de neurones puisse être lié à la 

représentation mentale de l’action. Les « neurones miroirs » joueraient un rôle dans la 

reconnaissance de l’action ainsi que dans sa compréhension. Ils sont supposés être engagés 
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dans la représentation du but d’une action perçue et exécutée par autrui. P Jacob (Jacob 

2007) résume ainsi le rôle potentiel des « neurones miroirs » chez l’homme en citant Gallese : 

« Comme le soulignent Gallese et al (Gallese, Keysers et al. 2004), en formant la même 

représentation motrice de l’action exécutée que l’agent, l’observateur "comprend l’action 

parce qu’il en connaît le résultat lorsque c’est lui qui l’exécute. La compréhension de l’action 

découle, non pas des représentations purement visuelles […], mais du savoir moteur éprouvé 

par l’observateur" ».  

Il existe un autre type de neurone visuo-moteur que l’on appelle « neurones canoniques ». 

Ces neurones ont pour caractéristique de voir leur activité de décharge électrique augmenter 

lorsque le sujet voit un objet manipulable, sans le manipuler réellement et en dehors de tout 

contexte d’action spécifique, et aussi lorsque le sujet manipule réellement cet objet. 

Il est intéressant de noter ici qu’il existe aussi des activations neuronales enregistrées au 

niveau du sillon temporal supérieur lors de l’observation, par le sujet, d’un mouvement 

(Perrett, Rolls et al. 1982). Ces décharges neuronales, dans cette région cérébrale, le sont 

spécifiquement lorsqu’il s’agit de mouvements biologiques, de postures corporelles (Allison, 

Puce et al. 2000). A la différence des « neurones miroirs », ces neurones situés au niveau du 

sillon temporal supérieur ne possèdent pas de propriétés motrices. En d’autres termes, ces 

derniers ne déchargent pas lorsque l’animal exécute réellement un mouvement mais 

uniquement lorsqu’il observe un acte moteur réalisé par autrui (Perrett, Harries et al. 1989). 

Ces neurones sont nommés « les neurones de détection du mouvement biologique ». 

L’activation de ces neurones serait dépendante du point de vue de l’observateur (point de 

vue selon la première ou la troisième personne).  

De façon plus générale, et en s’affranchissant de la définition précise électrophysiologique 

des neurones à propriété visuo-motrice (« neurones miroirs » et « neurones canoniques »), 

les données d’imagerie fonctionnelle ont permis d’affirmer que le fait d’observer quelqu’un 

en train de réaliser une action se traduit par une activation « automatique » des réseaux 

moteurs cérébraux sous-tendant la réalisation de cette action chez l’observateur.  n parle 

de réseau de l’observation de l’action (« action observation network »). De nombreuses 

études ont validé l’existence d’une activation de M1 lors de l’observation du mouvement 

biologique qu’il soit dirigé vers un but (mouvement dit transitif) ou non (mouvement 

intransitif). Stefan et collaborateurs (Stefan, Cohen et al. 2005) ont aussi montré que 

l’observation répétée d’un geste simple entraîne une réorganisation du système moteur 
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cortical. Cette donnée a été confirmée récemment chez le sujet sain lors d’une 

immobilisation forcée (Bassolino, Campanella et al. 2013). 

Il a été montré que ce lien existant entre l’observation d’une action et l’activation des 

structures motrices liées à la réalisation de cette action (lien visuo-moteur) n’est pas inné, 

mais acquis par l’expérience (Calvo-Merino, Glaser et al. 2005). Par ailleurs, l’activation du 

réseau lié à l’observation du mouvement est dépendante de l’intention de l’observateur face 

à cette action observée (imitation ? reconnaissance ? suppression ?) (Cunnington, 

Windischberger et al. 2006). Les activations sont donc probablement différentes si le sujet à 

pour consigne d’imiter le mouvement observé ou au contraire d’inhiber celui-ci. En effet, 

nous avons démontré plus haut que l’observation d’un mouvement entraînait une activation 

cérébrale des réseaux neuronaux impliqués dans l’exécution réelle de celui-ci. Il semble alors 

très probable que, lors de l’observation d’un mouvement sans intention de l’imiter, des 

mécanismes d’inhibition motrice doivent se mettre en place au niveau cortical pour éviter 

l’occurrence du mouvement. La connaissance des systèmes cérébraux d’inhibition motrice 

est donc un parallèle à la connaissance des réseaux neuronaux mise en jeux lors de 

l’observation d’une action.  

4.7 Activations cérébrales lors de l’inhibition motrice, rôle de l’AMS ? 
(ARTICLE 2) 

Les études en imagerie ne permettent pas encore de décider quelles sont les régions 

cérébrales cibles de l’inhibition motrice et les régions effectrices (Rowe and Siebner 2012). 

Cependant, il semble exister des régions essentielles dans les processus d’inhibition motrice 

comme le cortex cingulaire antérieur et la région médiane préfrontale (medial prefrontal 

cortex, mPFC). Ces deux régions sont décrites dans la littérature comme des régions 

participant au processus d’inhibition motrice (Garavan, Hester et al. 2006; Sumner, Nachev et 

al. 2007). Ainsi Jaffard et collaborateurs (Jaffard, Longcamp et al. 2008) ont souligné le rôle 

inhibiteur de mPFC dans le contrôle moteur, et notamment dans l’inhibition motrice 

proactive (par opposition à l’inhibition suppressive du mouvement). Ces auteurs suggèrent 

que mPFC est en constante activation pour inhiber certains programmes moteurs en fonction 

du degré de stimulation externe. Cette aire présenterait une activité physiologique de base 

(Gusnard and Raichle 2001). Elle serait plus ou moins active afin d’inhiber, si besoin et en 

fonction de la stimulation externe et de la force inhibitrice requise, les éventuels 

programmes moteurs non voulus. Les gyri frontaux inférieurs droit et gauche semblent être 

également des régions cruciales pour l’inhibition motrice (Swick, Ashley et al. 2008).  



63 

Les noyaux caudés, ainsi que les noyaux sous thalamiques, régulent également l’inhibition 

motrice. Arrêter une action en cours (inhibition suppressive) stimule le cortex inférieur 

frontal droit et le noyau sous-thalamique (Aron, Durston et al. 2007). Plus l’activation est 

importante dans cette dernière structure est plus l’inhibition motrice suppressive est forte. 

Le noyau sous thalamique semble intervenir dans les processus plus larges de décision 

notamment lors de décision conflictuelle. Le degré de connectivité entre la pré-AMS et le 

noyau sous thalamique semble relié aux capacités du sujet à décider vite et précisément. Il 

existe donc des circuits neuronaux intra-hémisphériques impliqués dans l’inhibition motrice.  

Lors de la réalisation d’un mouvement, notamment uni-manuel, on note également la 

présence probable d’une inhibition motrice inter-hémisphérique. En effet, il est démontré 

que M1 responsable du mouvement (M1 controlatéral au mouvement) exerce une activité 

inhibitrice proactive sur son homologue (M1 ipsilatéral au mouvement) via les interneurones 

inhibiteurs GABA-ergiques (Schambra, Sawaki et al. 2003) (Pal, Hanajima et al. 2005). On 

parle d’inhibition inter-hémisphérique. La préservation de cette inhibition semble tout à 

fait importante pour le bon déroulement du geste, notamment lors des actions uni-

manuelles. Il apparaît que cette balance inhibitrice est dépendante de son utilisation, pour 

être efficace celle-ci doit être sollicitée (Avanzino, Bassolino et al. 2011).  

Les tests de Go/Nogo et de stop signal task (SST) ont pour point commun d’activer 

également, outre le cortex frontal inférieur et le cortex cingulaire antérieur, le cortex 

pariétal. Malgré ces activations communes entre ces deux modalités d’inhibition motrice, il 

existe des différences significatives notamment sur le plan pharmacologique avec l’utilisation 

de neurotransmetteurs différents entre ces deux modalités d’inhibition motrice (système 

sérotoninergique pour le Go/No et système noradrénergique pour le SST) sans 

qu’actuellement on en comprenne le sens. L’IRMf ne permet pas de distinguer les 

neurotransmetteurs impliqués dans les différentes tâches d’inhibition. 

Enfin, on peut noter, que dans l’étude de Jaffard (Jaffard, Longcamp et al. 2008) il existe une 

activation de l’AMS dans les tâches inhibitrices, et certains auteurs ont suggéré que l’ M  

est responsable, outre de l’exécution du mouvement, de cette inhibition motrice. Nous 

présentons ci-après (ARTICLE 2) un travail qui a consisté à tester cette hypothèse du rôle 

inhibiteur de l’AMS (Dinomais, Minassian et al. 2009). 
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Article 2 : Etude de l’inhibition motrice au niveau de l’AMS 

L’objectif de l’étude en IRMf (Dinomais, Minassian et al. 2009), chez des 

adultes sains, présentée ci-après est de comparer les activations 

cérébrales suivant les mouvements passifs et les mouvements actifs non 

vidéo-guidés et vidéo-guidés afin d’étudier les zones possiblement 

impliquées dans l’inhibition motrice, notamment l’AMS. Le mouvement 

passif ou l’observation du mouvement entraîne une activation de tout ou 

partie du réseau sensori-moteur alors même que le sujet ne réalise pas 

effectivement lui-même le mouvement. Le mouvement passif et 

l’observation du mouvement peuvent jouer le rôle de « cue externe » pour 

favoriser l’amorçage et l’occurrence du mouvement (effet 

d’amorçage, « priming effect ») dans certaines conditions. Aussi, de notre 

point de vue et sur certains aspects, le mouvement passif et/ou 

l’observation du mouvement, alors que le sujet a pour ordre explicite de 

ne pas bouger la main, met en jeu une part d’inhibition motrice. Sous 

certaines conditions, notamment l’intention et l’attention du sujet vis-à-vis 

de la tâche exécutée (Johansen-Berg and Matthews 2002), ces deux 

tâches peuvent permettre d’étudier l’inhibition motrice. Nous avons donc 

utilisé ces paradigmes pour analyser le cortex impliqué dans l’inhibition 

motrice.  

Le résultat principal de cette étude montre que le mouvement passif 

vidéo-guidé comparé à son homologue actif (mouvement actif vidéo-

guidé) active un certains nombres d’aires en commun avec ce dernier type 

de mouvement, mais activent des aires supplémentaires, connues pour 

appartenir au système d’inhibition dont le but ici pourrait être 

d’interrompre l’initiation du mouvement. C’est le cas notamment de l’AMS 

propre. Les autres résultats confirment qu’il n’existe pas de différences en 

termes d’activation lors de la comparaison directe entre mouvement actif 

et mouvement passif non vidéo-guidés. Par ailleurs ils confirment aussi 

que l’observation d’un mouvement simple de main, alors que l’observateur 

ne réalise aucun mouvement, active le système sensori-moteur, 

notamment M1 controlatérale au côté de la main observée (M1 gauche 

activé suite à l’observation d’une main droite).  
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4.8 Plasticité naturelle de la motricité-cérébrale 

4.8.1 Mise en place du faisceau corticospinal croisé  

Durant la vie embryonnaire, les projections cortico-spinales naissent à partir du cortex 

moteur et se développent de façon centrifuge (du centre vers la périphérie) pour gagner les 

motoneurones de la moelle épinière (FIGURE 12). A partir d’un hémisphère cérébral (à partir 

du cortex moteur) naissent deux projections cortico-spinales pour chaque hémi-moelle. A 

partir de la vingtième semaine de gestation, les faisceaux cortico-spinaux descendants ont 

atteint leur cible (Eyre, Miller et al. 2000) et débutent le processus de synaptogenèse 

(création de synapses) avec les motoneurones α de la corne antérieure à chaque niveau 

médullaire segmentaire. Durant cette phase, il est important de noter que chaque 

hémisphère cérébral envoie des projections bilatérales. Il existe donc initialement un 

faisceau cortico-spinal ipsilatéral et un faisceau croisé controlatéral. C’est-à-dire qu’un pool 

de neurones de la corne antérieure de la moelle reçoit des connexions du cortex moteur des 

deux côtés via le faisceau ipsilatéral et controlatéral. Le cortex moteur de chaque hémisphère 

prend donc en charge la motricité de chaque hémicorps. Par exemple la motricité de la main 

gauche est prise en charge par M1 droit et M1 gauche. Les propriétés de conduction 

nerveuse de ces faisceaux sont alors identiques. Il existe donc un phénomène de 

« compétition » entre ces faisceaux controlatéraux et ipsilatéraux. Progressivement les 

faisceaux ipsilatéraux vont disparaître pendant que les faisceaux controlatéraux vont se 

renforcer (Eyre, Taylor et al. 2001) (FIGURE 12). Le faisceau pyramidal ipsilatéral est encore 

présent à la naissance (Eyre, Taylor et al. 2001), et la disparition de celui-ci, débutée pendant 

la vie fœtale, va se poursuivre et être complète lors des deux premières années de vie de 

l’enfant. Il faut noter que certains auteurs ont mis en évidence la persistance de ce faisceau 

ipsilatéral chez des enfants sains de 10 ans (Muller, Kass-Iliyya et al. 1997). Les mécanismes, 

qui sous-tendent cette disparition du faisceau ipsilatéral et cette persistance du faisceau 

controlatéral, sont encore mal connus. Cependant, les axones cortico-spinaux disparaissant 

semblent être ceux qui n’ont pas fait synapse avec leur cible (Galea and Darian-Smith 1995). 

Cette synaptogenèse semble être aussi dépendante de l’activité neuronale. Dans un modèle 

de chatons (Martin, Kably et al. 1999; Martin and Lee 1999), l’absence d’activité neuronale 

entraîne la disparition de l’axone et donc de cette connexion cortico-spinale, au contraire 

une activité intense renforce et stabilise les connexions synaptiques. D’autre part, les 

« corticomotoneurones » directs n’ont pas au moment de la naissance du singe macaque 

encore fait synapses avec les motoneurones α, alors que les « corticomotoneurones » 

indirects ont déjà fait synapses avec les interneurones et sont déjà distribués comme chez 

l’adulte. La voie directe quant à elle mature quelques mois après la naissance et ce sur les 
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deux premières années de vie. Cette maturation permet le développement de l’habileté 

motrice fine notamment le développement de la dextérité digitale (Armand, Olivier et al. 

1997)(Olivier, Edgley et al. 1997).  

 

Figure 12 : Représentation schématique du développement et de la dégénérescence des 
faisceaux pyramidaux ipsi et contralatéraux pendant la vie fœtale et les premières années 
de vie. Les dates sont indiquées approximativement.    =  emaine d’aménorrhée 

4.8.2 Mise en place du système somesthésique 

Sur le plan du développement des voies corticales de la sensibilité, et notamment des 

connexions thalamo-corticales, celles-ci gagnent leurs neurones cibles (neurones de S1 et de 

l’aire somesthésique secondaire (S2)) sur une période prolongée qui commence à partir du 

troisième trimestre de grossesse (Kostovic and Judas 2002) (FIGURE 13) et qui se termine 

quelques années après la naissance. Ces aires sensitives semblent prédéterminées dans leur 

fonction bien avant que l’ensemble des connexions avec la périphérie soit finalisé (Juenger, 

de Haan et al. 2011). 
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Figure 13 : Représentation schématique du développement des voies corticales de la 
somesthésie pendant la vie fœtale et les premières années de vie 

4.8.3 Mise en place du cortex moteur 

L’objectif de ce travail ne portant pas spécifiquement sur l’étude de la plasticité naturelle, 

nous utilisons indifféremment les termes de « maturation cérébrale » et « plasticité 

naturelle ». Le cortex moteur se situant au niveau du lobe frontal, nous extrapolons ici sa 

maturation à la maturation du lobe frontal.  

La maturation de la motricité-cérébrale suit les mêmes processus cellulaires complexes de la 

plasticité naturelle du système nerveux central. Il existe deux grandes phases, une première 

phase pendant laquelle les neurones se mettent en place, migrent à partir de la couche 

ventriculaire, et élaborent les premières connexions via les dendrites et axones avec les 

autres neurones. Cette phase intense de mise en place se déroule principalement dans la 

première moitié de la vie fœtale. A partir de la deuxième moitié de la grossesse et ce jusqu’à 

l’âge adulte, les cellules se spécialisent, les réseaux neuronaux maturent. Ainsi, il existe un 

phénomène de croissance synaptique importante avec mise en place de nouvelles synapses 

(synaptogénèse) ou un phénomène de renforcement de certaines associé à des phénomènes 

de sénescence (mort neuronale, disparition de collatérales axonales et de certaines 

synapses). Dans le cortex frontal, le nombre de synapses augmente rapidement pendant les 

trois premières années de vie puis décroît à partir de l’âge de 6 ans. La densité cellulaire, 

observée à l’âge adulte, dans cette région n’est atteinte qu’à partir de l’âge de 16 ans 

(Huttenlocher 1979). La densité cellulaire et synaptique est donc plus importante chez 

l’enfant que chez l’adulte (Huttenlocher 1979). Elle est plus du double dans le cortex frontal 

chez l’enfant comparé à l’adulte. Il existe donc une maturation des réseaux neuronaux bien 

après la naissance (Cowan, Fawcett et al. 1984). Ces phases de prolifération puis 

Période postnatale Vie fœtale 
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« d’élagage » des connexions neuronales et réseaux neuronaux apparaissent plus 

précocement dans les aires primaires (comme S1 et M1) que dans les aires associatives. Cette 

maturation élimine les réseaux neuronaux aberrants ou redondants, et augmente la 

spécificité de chaque réseau.  

Sur le plan de la connectivité fonctionnelle, le développement des réseaux neuronaux se fait 

selon deux principes maintenant bien établis. Initialement les interactions entre les neurones 

se font localement (ceux qui sont proches sur le plan anatomique) puis progressivement 

apparaissent des connexions « longues distances ». Ces changements de connectivité se 

réalisent grâce à la mise en place de ségrégations des régions proches anatomiquement  et 

d’intégrations des régions éloignées dans des sous-réseaux (Vogel, Power et al. 2010). 

Il existe donc clairement une maturation des connexions neuronales aussi bien anatomiques 

que fonctionnelles, tout au long de la vie. Cette maturation permet que les réseaux 

neuronaux gagnent en efficience. Cette phase postnatale est sous l’influence de 

l’environnement (« external world » (Faralli, Bigoni et al. 2013)), notamment des influences 

sensorielles qui jouent un rôle crucial dans la maturation des réseaux spécifiques (cas de 

l’amblyopie, (Wiesel and Hubel 1965)). 

La somatotopie du cortex moteur primaire n’est pas figée et se modifie en fonction de 

l’apprentissage (influences externes) mais aussi en cas de lésion cérébrale (Nudo and Milliken 

1996; Nudo, Wise et al. 1996) (Dancause 2006). Il existe donc une capacité de réorganisation 

à l’intérieur de cette région (Sanes and Donoghue 2000). Cette plasticité semble être 

dépendante de l’activité neuronale et synaptique au sein même du cortex sensori-moteur. 

Plus les neurones sont activés, sollicités et plus la réorganisation neuronale peut prendre 

place. 

On comprend grâce à cette partie que toute lésion cérébrale modifiera l’organisation 

fonctionnelle des réseaux neuronaux en fonction de l’état maturatif de la motricité-

cérébrale au moment de survenue de l’événement pathologique. Les déficiences 

résultantes pour une lésion donnée dépendent donc, outre de la localisation de celle-ci et 

de sa taille, de l’âge de survenue de la lésion. Par ailleurs, la réorganisation des circuits 

neuronaux dépendra des facteurs extérieurs de stimulation du cerveau lésé mis en place 

après la lésion.  
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5 Résultats connus sur la réorganisation de la motricité-cérébrale 
Bien qu’il soit clairement démontré qu’il n’existe pas de mécanismes de réparation neuronale 

possible, il existe des phénomènes de plasticité postlésionnelle après lésion cérébrale 

précoce qui peut permettre de minimiser les déficiences consécutives à cet événement 

pathologique. Dans cette partie nous évoquerons la plasticité postlésionnelle en général sans 

chercher à discuter du caractère inter-modalité ou intra-modalité de cette dernière.  

5.1 Sur le plan anatomique 
Sur le plan de l’anatomie structurelle, chez un même sujet, les lésions combinées de la 

substance blanche et de la substance grise entraînent des difficultés motrices au niveau de la 

main qui sont plus importantes comparées à des sujets souffrant de lésions cérébrales 

uniquement périventriculaires ou uniquement  corticales (Holmstrom, Vollmer et al. 2010). 

De la même façon, chez des enfants ayant une forme de PC unilatérale spastique, le degré 

d’atteinte des lésions périventriculaires semble prédire la fonction motrice. Ainsi plus la 

réduction de substance blanche est importante et plus la fonction motrice de la main est 

mauvaise (Holmefur, Kits et al. 2012). Par ailleurs, après un AVC néonatal, l’atteinte du 

faisceau cortico-spinal est un facteur prédictif d’apparition d’une PC unilatérale (du côté 

opposé à l’atteinte) (Husson, Hertz-Pannier et al. 2010).  

Lee et collaborateurs (Lee, Park et al. 2011) ont démontré, chez des enfants avec une PC 

bilatérale spastique liée à des lésions périventriculaires, que l’intégrité et le respect des 

propriétés des faisceaux pyramidaux (mesurée par imagerie de diffusion) étaient corrélés au 

degré de performance motrice. Dans cette étude (Lee, Park et al. 2011), il n’avait pas été 

retrouvé de lien entre le volume de substance blanche et la fonction motrice. 

En écho à ces recherches, Duque et collaborateurs (Duque, Thonnard et al. 2003) ont montré 

que le degré d’asymétrie de taille des faisceaux cortico-spinaux mesurée au niveau des 

pédoncules cérébraux était fortement corrélé avec la dextérité manuelle chez des sujets 

atteints de PC. Plus il existe une asymétrie importante de ces pédoncules, en d’autres termes 

plus un pédoncule est petit comparativement au pédoncule controlatéral, plus la dextérité 

est mauvaise, soulignant ainsi l’importance de l’intégrité de ce faisceau dans la motricité. 

Dans le cadre de lésions périventriculaires bilatérales, le degré d’atteinte du tractus 

pyramidal est aussi corrélé avec la sévérité de la fonction motrice. Ces données sont à mettre 

en lien avec les données de tractographie et d’imagerie en diffusion qui ont montré que 

l’intégrité du faisceau pyramidal controlatéral (croisé) est un facteur essentiel pour la 
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préservation de la fonction motrice de la main parétique chez l’enfant avec PC (Gordon, 

Wood et al. 2012), ou après AVC périnatals (van der Aa, Verhage et al. 2013).  

L’ensemble de ces données montre l’importance de la préservation du faisceau cortico-spinal 

controlatéral dans la motricité-cérébrale, et souligne l’importance du respect de l’intégrité de 

celui-ci pour permettre une bonne fonction motrice.  

5.2 Plasticité de la motricité-cérébrale et du faisceau pyramidal 
Ici, il faut rappeler qu’à partir de la vingtième semaine d’aménorrhée, il existe pour chaque 

hémisphère un faisceau cortico-spinal ipsilatéral et un faisceau controlatéral (FIGURE 12). Ces 

faisceaux vont faire synapses avec les motoneurones α de la corne antérieure de la moëlle, 

respectivement pour le faisceau controlatéral avec les pools neuronaux de l’autre côté de la 

ligne médiane (faisceau croisé) et pour le faisceau ipsilatéral avec les pools neuronaux du 

même côté que le cortex dont est issu le faisceau. En d’autres termes, un pool de 

motoneurones de la corne antérieure de la moelle reçoit des projections issues du cortex 

moteur via le faisceau ipsilatéral et le faisceau controlatéral. Chaque hémisphère contrôle sur 

le plan moteur les deux côtés du corps. Par des phénomènes encore mal connus, les axones 

qui n’ont pas fait synapse avec les motoneurones α vont disparaître, alors que les neurones 

qui ont une forte activité électrique vont permettre le maintien et le renforcement de la 

jonction entre les motoneurones et le cortex. Il existe donc une véritable « compétition » 

entre les faisceaux ipsilatéraux et controlatéraux pour leur « survie ». Le faisceau ipsilatéral 

va disparaître alors que le faisceau controlatéral va se « renforcer » sans que le substratum 

neurophysiologique en soit pour le moment réellement connu.  

En cas de lésion cérébrale unilatérale (FIGURE 14 ET 15) intéressant les éléments du faisceau 

cortico-spinal, l’activité neuronale à travers cette structure au niveau de l’hémisphère lésé 

peut être diminuée voire abolie par l’atteinte de cette voie. De façon caricaturale et 

simpliste, tout se passe alors comme si les pools neuronaux de la corne antérieure ne 

recevaient plus que les projections issues du cortex non lésé via les faisceaux ipsi et 

controlatéraux. Au niveau d’un pool de motoneurones α, on note un « excès » d’activité du 

faisceau ipsilatéral par rapport au faisceau controlatéral qui est lésé et qui n’exerce plus 

d’activité. La synaptogenèse entre ce faisceau controlatéral est donc « détruite ». Ce faisceau 

controlatéral ne va pas se maintenir. Au contraire, l’« excès » d’activité du faisceau ipsilatéral 

sur ces mêmes pools neuronaux favorise sa propre synaptogenèse et donc son maintien. 

Dans cette configuration, l’hémisphère lésé n’envoie plus de projections vers la main 

parétique, et c’est l’hémisphère sain qui prend en charge les deux mains, la main parétique 
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via la persistance du faisceau ipsilatéral et la main saine via le faisceau controlatéral. Il faut 

noter que parfois ce faisceau ipsilatéral possède des propriétés de conduction rapide de 

l’influx (« fast-conducting ipsilateral projections ») (Eyre, Taylor et al. 2001; Staudt, Grodd et 

al. 2002).  

 

 

Figure 14 : Représentation schématique du développement et de la dégénérescence des 
faisceaux pyramidaux pendant la vie fœtale et les premières années de vie en cas de lésion 
périventriculaire. Les dates sont indiquées approximativement. SA = Semaine 
d’aménorrhée 

 

 

 

Figure 15 : Représentation schématique du développement et de la dégénérescence des 
faisceaux pyramidaux ipsi et contralatéraux pendant la vie fœtale et les premières années 
de vie en cas de lésion corticale 

 

24 SA 26 SA Période postnatale 

Période postnatale Période périnatale 
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5.2.1 Réorganisation ipsilatérale  

Ce type d’adaptation que l’on appelle réorganisation ipsilatérale peut se voir lors des lésions 

intervenues au début du troisième trimestre de grossesse ou pendant la période périnatale 

jusque dans le premiers mois de vie (Eyre 2007; Eyre, Smith et al. 2007), voire jusque dans les 

deux premières années de vie (Maegaki, Maeoka et al. 1997). Un tel type de réorganisation 

n’est pas décrit lorsque la lésion cérébrale intervient après l’âge de deux ans (Staudt 2010). 

Ce type de réorganisation est donc caractéristique de la PC, majoritairement dans le cadre 

des lésions périventriculaires. 

En effet, sur le plan anatomique, le faisceau pyramidal traverse la substance blanche 

périventriculaire à partir du gyrus précentral et postcentral  pour gagner la capsule interne. 

Ainsi, il est plus fréquent d’observer des atteintes très importantes allant jusqu’à 

l’interruption du faisceau cortico-spinal lors des lésions périventriculaires de la substance 

blanche (lésions du début du troisième trimestre de grossesse, lésions de la prématurité), 

que lors de lésions corticales (qui ont moins de probabilité d’atteindre le faisceau pyramidal). 

Même en cas de lésion importante cortico sous-corticale, le faisceau pyramidal est souvent 

partiellement préservé (Staudt, Braun et al. 2006). Aussi la grande majorité des cas, où on 

observe une adaptation ipsilatérale du faisceau pyramidal, est au cours des lésions 

périventriculaires de la substance blanche. Il est beaucoup plus rare d’observer cette 

réorganisation dans le cas des lésions corticales et/ou sous-corticales de la fin du troisième 

trimestre de grossesse et/ou de la période périnatale (Staudt, Gerloff et al. 2004), et ce du 

fait, de la moindre probabilité d’atteinte du faisceau pyramidal et de la disparition 

progressive des faisceaux ipsilatéraux à cette période du développement cérébral.  

Toujours dans le cadre des réorganisations ipsilatérales, certains patients montrent au niveau 

de la motricité manuelle des pinces et des prises tout à fait fonctionnelles. Inversement, 

d’autres patients, ayant ce même type de réorganisation, possèdent une fonction motrice 

manuelle quasi inexistante. Ce type de réorganisation ipsilatérale n’est jamais totalement 

efficace, et il n’existe pas de description de fonction manuelle normale en présence d’une 

telle réorganisation (Staudt 2010).  

Une explication, probablement partielle, à cette variabilité de la fonction motrice pour un 

même type de réorganisation et de lésion, est probablement que les propriétés 

fonctionnelles du faisceau ipsilatéral sont dépendantes du moment où est intervenue la 

lésion cérébrale. Il semble que dans le cadre d’une réorganisation ipsilatérale, plus tôt est 

intervenue, dans la vie fœtale, la lésion cérébrale, meilleur est le pronostic fonctionnel 
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(Staudt, Gerloff et al. 2004). En effet, plus tôt dans la vie fœtale, le faisceau ipsilatéral 

possède encore des propriétés satisfaisantes de conduction de l’influx nerveux issu du cortex. 

Chez des enfants dont la lésion cérébrale est intervenue autour de la naissance ou en post-

natal, et qui possèdent une réorganisation ipsilatérale de leur faisceau pyramidal, aucune 

motricité fonctionnelle de la main parétique n’est observée (Staudt, Gerloff et al. 2004; Eyre, 

Smith et al. 2007) puisqu’il semble que le faisceau ipsilatéral ne soit plus assez fonctionnel à 

ce moment.  

Sur le plan clinique, on note, chez les enfants ayant une réorganisation ipsilatérale, la 

présence de mouvements miroirs qui persistent après l’âge de 10 ans (période jusqu’à 

laquelle on peut voir des mouvements miroirs chez l’enfant sans critère pathologique) 

(Muller, Kass-Iliyya et al. 1997). Les mouvements miroirs sont des mouvements involontaires 

de la main controlatérale à la main qui est intentionnellement bougée par le sujet. 

L’explication de ce type de mouvement des deux mains alors qu’une seule est 

volontairement bougée par le sujet semble relativement intuitive dans le cadre d’une 

réorganisation ipsilatérale après PC. En effet dans ce type de réorganisation motrice, le 

même cortex sain (non lésé) prend en charge les deux mains via le faisceau controlatéral et 

ipsilatéral. Or, l’inhibition motrice, notamment de M1 sur son homologue controlatéral, ne 

peut pas se produire. On peut imager cette explication de la manière suivante. Le message 

moteur envoyé par le cortex moteur sain pour générer un mouvement de l’une ou l’autre 

main emprunte les deux voies pyramidales en même temps sans qu’aucune inhibition 

motrice ne puisse s’exercer sur une des voies. Le message moteur arrive donc aux deux 

mains. Ceci a pour conséquences d’engendrer en même temps un mouvement dans les deux 

mains. On ne peut bien évidemment pas exclure ici les autres hypothèses formulées dans la 

littérature concernant la pathogénie des mouvements miroirs qui peut être liée à un défaut 

d’inhibition inter-hémisphérique entre les deux cortex moteurs ou à une altération de la 

planification et de l’exécution motrice lors de mouvements bi-manuels avec une activation 

bilatérale de M1 (pour une revue voir (Gallea, Popa et al. 2011)). 

En imagerie fonctionnelle, chez l’enfant avec PC et manifestant une réorganisation 

ipsilatérale de leur faisceau pyramidal, on note, lors de mouvement actif de la main 

parétique, des activations au niveau du cortex moteur sain (comme lors du mouvement de la 

main saine) alors qu’il n’existe pas d’activation au niveau du cortex moteur lésé controlatéral 

au mouvement. Cette activation ipsilatérale au mouvement de M1 et cette absence 

d’activation controlatérale au niveau de M1 s’explique facilement par ce qui a été décrit ci-

dessus. En effet, M1 de l’hémisphère sain prend en charge les deux mains alors que M1 lésé, 
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en l’absence de faisceau pyramidal partant de cette zone, ne prend plus en charge la 

motricité de l’hémicorps controlatéral. Le mouvement de la main parétique entraîne donc 

une activation de M1 situé au niveau de l’hémisphère sain. 

5.2.2 Réorganisation controlatérale  

La réorganisation controlatérale du faisceau pyramidal est une réorganisation comme on 

peut la voir chez l’adulte après un AVC, c’est-à-dire que la main parétique est prise en charge 

par le cortex moteur lésé (cortex controlatéral) via le faisceau cortico-spinal croisé. Chaque 

hémisphère prend donc en charge la motricité de l’hémicorps controlatéral, et les faisceaux 

ipsilatéraux n’existent plus ou ne sont plus fonctionnels. Dans le cadre de la PC, ce type 

d’adaptation se voit essentiellement après une lésion corticale et/ou sous-corticale, ce qui se 

rencontre surtout en toute fin de grossesse ou dans les premiers mois de vie après un AVC. 

Sur le plan de l’analyse du cortex moteur, peu d’études existent chez l’enfant après accident 

vasculaire cérébral mais il semble que plus l’activité neuronale est préservée au niveau de 

l’hémisphère cérébral lésé et meilleure est la fonction motrice. Ainsi la persistance 

d’activations et de projections controlatérales au mouvement (notamment via le faisceau 

cortico-spinal croisé) est corrélée avec une meilleure fonction motrice de la main parétique 

(Kirton, Chen et al. 2008; Kirton, Deveber et al. 2010).  

En imagerie fonctionnelle, les activations cérébrales retrouvées au niveau du cortex lésé 

après un mouvement de la main parétique (main controlatérale à la lésion) se situent dans 

des zones proches de là où devraient se situer théoriquement les aires motrices si il n’y avait 

pas eu de lésion (Staudt, Grodd et al. 2002; Weinstein, Green et al. 2013). Cette adaptation 

locale de l’activation motrice, c’est-à-dire proche des zones cérébrales normalement dédiées 

à la motricité est, semble-t- il, un facteur de bon pronostic sur le plan de l’efficacité motrice. 

Plus il existe d’activation proche du sillon central du côté de l’hémisphère lésé, et plus la 

fonction motrice de la main parétique est bonne. En d’autre termes, il semble que plus les 

régions proches localement du gyrus précentral sont préservées (donc fonctionnellement 

encore actives lors des tâches motrices en IRMf) et plus la main controlatérale à la lésion est 

efficiente sur le plan moteur. Ces données sont à rapprocher des données d’analyse 

structurale de la substance grise. En effet, dans le cadre de la diplégie spastique liée à des 

séquelles périventriculaires de la substance blanche, il semble exister une corrélation entre le 

volume de substance grise dans les gyri pré et postcentraux (Lee, Park et al. 2011) et la 

performance motrice. Plus il existe de substance grise au niveau de S1-M1 et plus la 

fonction motrice de la main controlatérale est bonne. On peut noter ici, toujours sur le plan 
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structural, qu’il existe un lien entre le degré d’atteinte de la substance blanche et le volume 

de substance grise sus-jacent (Li, Hodge et al. 2012). Ainsi des lésions intéressant 

uniquement la substance blanche engendrent une diminution concomitante de la substance 

grise ipsilatérale à ces lésions. 

A l’inverse du bon pronostic fonctionnel lié au respect de l’activité du cortex S1-M1 

ipsilésionnel, il a été montré, notamment chez l’adulte après un AVC mais aussi chez l’enfant 

(Cao, Vikingstad et al. 1994) pendant un mouvement de la main parétique, que des 

activations supplémentaires au niveau du cortex sensori-moteur non lésé (activation 

ipsilatérale au mouvement) pouvaient être rattachées à un mauvais facteur pronostic 

moteur. Lorsque l’on utilise le mouvement de la main parétique comme paradigme 

d’exploration de la motricité-cérébrale, et notamment le mouvement passif, c’est-à-dire un 

paradigme relativement indépendant de la performance motrice (voir partie 3.2.4), et que 

l’on compare les cartographies d’activations cérébrales obtenues chez des enfants sains avec 

celles obtenues chez des enfants présentant une PC unilatérale, on note chez ces derniers, 

des activations plus importantes de l’ensemble du cortex sensori-moteur et ce surtout du 

côté ipsilatéral au mouvement (du côté du cortex non lésé) (Van de Winckel, Klingels et al. 

2013). Cette adaptation, avec des activations du cortex sensori-moteur non lésé, semble être 

en fait une « mal-adaptation », puisque les sujets présentant ce type de plasticité 

postlésionnelle ont une mauvaise fonction motrice de leur main parétique (Alagona, Delvaux 

et al. 2001). Aussi cette activation surnuméraire du cortex sensori-moteur non lésé lors des 

mouvements de la main parétique semble péjorative pour le fonctionnement moteur de la 

main parétique. Les explications données quant à la présence de ces activations ipsilatérales 

sont mal connues et encore discutées : persistance du faisceau pyramidal direct ?, défaut 

d’inhibition motrice ?… 

Chez l’adulte, après un AVC, la préservation ou non de la balance inhibitrice inter-

hémisphérique joue un rôle important dans la fonction motrice de la main parétique. Des 

excès d’inhibition du cortex moteur sain sur le cortex moteur lésé ont été constatés avec un 

impact péjoratif sur la fonction motrice de la main atteinte (Murase, Duque et al. 2004). Ces 

évidences ont également été montrées chez des enfants ayant subi un AVC sous cortical 

(Kirton, Chen et al. 2008; Kirton, Deveber et al. 2010). Il nous semble que cette dérégulation 

de la balance inhibitrice est sous-étudiée chez les enfants avec PC et que la part de celle-ci 

dans la fonction motrice globale de l’enfant est aussi sous-évaluée.  
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Il a été montré que le respect de l’intégrité des fibres du corpus callosum était corrélé à une 

meilleure performance dans les activités bi-manuelles chez des enfants avec PC unilatérale 

(Weinstein, Green et al. 2013). Ces auteurs ont souligné l’importance des connexions inter-

hémisphériques dans les performances motrices des personnes avec PC. Peut-être s’agit-il, 

ici, d’une illustration du respect de la balance inhibitrice inter-hémisphérique via le respect 

de l’intégrité des fibres inter-hémisphériques ? En effet comme vu précédemment, les deux 

hémisphères sont connectés du point de vue structurel et fonctionnel grâce aux connexions 

trans-callosales, et ces connexions semblent être majoritairement inhibitrices (inhibition 

inter-hémisphérique). Or après une lésion hémisphérique unilatérale, il peut exister un 

déséquilibre de la balance inter-hémisphérique avec une diminution de l’inhibition du cortex 

lésé sur le cortex sain et une augmentation de l’inhibition du cortex sain sur le cortex lésé. 

Comme vu précédemment, chez l’adulte après un AVC unilatéral, ce déséquilibre de la 

balance inhibitrice inter-hémisphérique est alors péjoratif pour la fonction motrice de la main 

parétique. La restauration cette balance est un facteur de bon pronostic de récupération 

motrice (Hummel and Cohen 2006). Il en est probablement  de même pour l’enfant avec PC 

unilatérale.  

5.3 Plasticité du système sensitif (ARTICLE 3, RESUME 1) 
Quel que soit le type de réorganisation motrice lors de la PC, il n’existe pas de réorganisation 

inter-hémisphérique de S1. Ainsi, S1 est toujours situé au niveau controlatéral à la main 

testée (Wilke, Staudt et al. 2009) (Guzzetta, Bonanni et al. 2007). L’absence de réorganisation 

inter-hémisphérique de S1 est probablement liée au développement et à la mise en place des 

voies corticales de la sensibilité qui se déroulent sur une longue période à partir du troisième 

trimestre de grossesse et qui se terminent après la naissance. Ainsi en cas de lésion cérébrale 

précoce, les fibres nerveuses sensitives thalamo-corticales contournent cette lésion (même si 

celle-ci est importante) pour gagner leur zone cible (S1) (FIGURE 16) (Staudt, Erb et al. 2006). 

Il semble que le système sensitif ne soit pas capable d’une plasticité importante en raison 

d’une détermination précoce de la fonction de ces aires cérébrales (Juenger, de Haan et al. 

2011).  
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Figure 16 : Représentation schématique du développement des voies corticales de la 
somesthésie pendant la vie fœtale et les premières années de vie en cas de lésion 
périventriculaire 

L’ARTICLE 3 (Dinomais, Groeschel et al. 2012) présenté ci-après montre que, quel soit le type 

de lésion précoce, le cross-over entre S1 (de l’hémisphère lésé) et le cervelet est préservé.  
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Article 3 : Etude de la connectivité fonctionnelle en IRMf « de 

repos » après lésion unilatérale précoce : réalisable ? 

Le premier objectif de ce travail a donc consisté à démontrer l’applicabilité 

de la méthode d’analyse de la connectivité fonctionnelle en IRMf « de 

repos » chez des enfants avec PC unilatérale. Pour cela nous avons étudié 

la réorganisation de la connectivité fonctionnelle entre l’aire somesthésique 

primaire (S1) et le cervelet après lésion précoce unilatérale corticale et 

périventriculaire. En effet, il est maintenant clairement démontré que chez 

l’enfant avec PC unilatérale, il existe une relation croisée entre S1 et le 

cervelet (le cervelet gauche partage une connectivité fonctionnelle avec S1 

droit, et inversement) qui est préservée (Wilke, Staudt et al. 2009) comme 

chez le sujet sain (O'Reilly, Beckmann et al. 2010).  

Les résultats ont montré que l’IRMf de « repos » pouvait s’appliquer en cas 

de lésion cérébrale pour l’étude de la connectivité fonctionnelle du système 

sensori-moteur. Notre étude démontre que la connectivité fonctionnelle 

croisée entre le gyrus post-central et le cervelet controlatéral est 

préservée en cas de lésion cérébrale corticale ou périventriculaire. Cette 

étude montre enfin l’influence du volume de substance grise sur les 

mesures de connectivité fonctionnelle. Elle suggère qu’il existe un lien 

entre fonction (ici sensitive), mesure de connectivité fonctionnelle et 

volume de substance grise, illustré ici par l’étude de la fonction sensitive. 
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Cet ARTICLE 3 illustre également l’importance du respect du volume de substance grise dans 

les aires somesthésiques ipsilatérales à la lésion pour la préservation de la fonction sensitive 

(capacité de discrimination sensitive) via la préservation de la connectivité fonctionnelle des 

régions sensitives. En étudiant spécifiquement la corrélation entre le degré de connectivité 

fonctionnelle et la fonction sensitive, le travail présenté ci-après démontre qu’il existe une 

corrélation négative entre la mesure de la connectivité fonctionnelle au niveau de S1 et les 

capacités de discrimination sensitive (Dinomais, Groeschel et al. 2010). Plus le degré de 

connectivité fonctionnelle au niveau de S1 lésée est important et plus la fonction sensitive 

de la main parétique est bonne. Nous présentons ci-après le RESUME 1 (Dinomais, Groeschel 

et al. 2010) de la communication orale exposée lors du congrès national allemand de 

neurologie- neuropédiatrie (Neurowoche 2010 Mannheim) qui reprend ces résultats. 
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Résumé 1: évaluation clinique et en IRMf de « repos » de la 

fonction sensitive chez des sujets atteints de PC unilatérale 

Ce travail étudie la connectivité fonctionnelle en IRMf de « repos » du 

système sensitif chez des enfants avec PC unilatérale présentant soit une 

réorganisation controlatérale soit une réorganisation ipsilatérale de leur 

système moteur. L’objectif est d’étudier la relation entre le degré de 

connectivité fonctionnelle de S1 au niveau de l’hémisphère lésé, et la 

fonction sensitive de la main parétique mesurée par le test de 

discrimination de deux points.  

Les résultats montrent (FIGURE 17) qu’il existe une corrélation négative entre 

le niveau fonctionnel sensitif et le niveau de connectivité fonctionnelle 

(Spearman r : -0,68, P = 0,008) au niveau de S1.  

 

Figure 17 : Corrélation entre la sévérité du déficit sensitif (mesuré par le test de 
discrimination des deux points (2-PD)) et la connectivité fonctionnelle mesurée dans S1. 
Corrélation de Spearman 
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L’ARTICLE 3 et le RESUME 1 ont confirmé la persistance de S1 au niveau de l’hémisphère lésé 

quel que soit le mode de réorganisation du système moteur après lésion cérébrale 

unilatérale précoce. Le système sensitif semble donc peu doué de plasticité postlésionnelle. 

L’existence de S1 au niveau du cortex lésé explique pourquoi il existe des activations 

cérébrales au niveau du cortex central lésé (gyrus postcentral lésé) lors des mouvements 

passifs de la main parétique chez des enfants ayant une réorganisation motrice ipsilatérale 

(Wilke, Staudt et al. 2009). Ces activations sont liées à l’intégration sensitive des informations 

somesthésiques, générées par le mouvement passif de la main parétique, au niveau de S1 

controlatérale à la main.  

Il faut noter alors que pour les enfants ayant une réorganisation ipsilatérale du cortex 

moteur, il existe une dissociation S1-M1 du contrôle de la main parétique, avec M1 situé au 

niveau du gyrus précentral non lésé, et S1 situé au niveau du gyrus postcentral lésé. 

L’influence d’une telle dissociation sur les performances motrices n’est pas connue. Cette 

constatation explique peut-être pourquoi la contrainte induite est moins efficace pour les 

sujets avec réorganisation motrice ipsilatérale que controlatérale (Kuhnke, Juenger et al. 

2008). La question de la répercussion des troubles sensitifs sur la fonction motrice reste 

entière (Wilke and Staudt 2009). 

Hoon et collaborateurs (Hoon, Stashinko et al. 2009) ont montré, chez des enfants, nés 

prématurés, souffrant de PC liée à une atteinte périventriculaire de la substance blanche, 

que le degré d’atteinte des radiations du faisceau thalamo-cortical, se projetant du thalamus 

sensitif vers le cortex pariétal (gyrus postcentral et pariétal postérieur), était corrélé avec les 

difficultés sensitives de l’enfant mais aussi avec ses difficultés motrices. Notons qu’il n’avait 

pas été retrouvé, dans le travail de Hoon (Hoon, Stashinko et al. 2009), de corrélation entre 

le niveau d’atteinte du faisceau pyramidal et le degré de difficultés sensitives, ni même avec 

le degré de difficulté motrice et cela contrairement à ce que nous avons exposé 

précédemment, notamment par rapport aux données de Lee (Lee, Park et al. 2011).  

Le système sensori-moteur après lésion cérébrale précoce est donc doué d’une certaine 

adaptation pour minimiser au mieux les répercussions sur la perte des fonctions sensori-

motrices. La réorganisation du système moteur est le plus souvent inter-hémisphérique et 

homotopique. Le type de réorganisation du système sensori-moteur semble influer sur 

l’efficacité des tâches rééducatives (Kuhnke, Juenger et al. 2008). La MPR doit prendre en 
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compte ces données pour proposer des méthodes de neuro-rééducation dans le cadre de la 

neuro-rééducation des troubles moteurs. 

6 Résultats connus sur les corrélats anatomo-fonctionnels en IRMf 

de quelques techniques de rééducation motrice 

6.1 Données expérimentales chez l’adulte. 
La rééducation proposée au décours des hémiplégies de l’adulte associe depuis très 

longtemps des techniques de mobilisation passive par le kinésithérapeute et une sollicitation 

motrice du membre parétique. La majorité de ces techniques est empirique, au mieux 

validée par des études cliniques, sans que leurs corrélations anatomo-fonctionnelles soient 

établies dans le champ des neurosciences. L’avènement des techniques d’imagerie 

fonctionnelle permet d’essayer de comprendre quelles sont ces corrélations anatomo-

fonctionnelles, et d’assez nombreux travaux ont analysé l’évolution des activations en IRMf  

au cours de la récupération motrice de l’hémiplégie chez l’adulte en lien avec telle ou telle 

technique.  

Chez des patients adultes souffrant d’hémiplégie vasculaire, il est maintenant clairement 

démontré que la capacité motrice du membre supérieur parétique est corrélée à 

l’augmentation de la zone d’activation neuronale au niveau de M1 lésée (Traversa, Cicinelli et 

al. 1997) (Cicinelli, Traversa et al. 1997) (Liepert, Miltner et al. 1998) (Marshall, Perera et al. 

2000) (Ward 2006; Ward, Newton et al. 2006) (Ward, Newton et al. 2007). Cependant les 

mécanismes sous-tendant cette augmentation d’activité neuronale autour de la lésion sont 

encore mal connus (Faralli, Bigoni et al. 2013). Toutefois, il semble que la stimulation de ces 

aires cérébrales est importante pour la récupération motrice. Aussi les techniques de 

rééducation permettant de stimuler ces zones cibles (« target ») apparaîssent pertinentes. 

C’est le cas de la  contrainte induite, du mouvement passif et de l’observation du 

mouvement.  

La contrainte induite est une technique de rééducation qui  consiste à limiter l’utilisation du 

membre supérieur sain pendant la plus grande partie de la journée et en parallèle à réaliser 

un programme d’exercices intensifs, répétitifs, et adaptés du membre parétique (Taub, 

Uswatte et al. 1999). Cette technique permet de lutter contre le phénomène de non usage 

appris (« learned nonuse phenomenon » (Taub, Uswatte et al. 2006)) grâce à l’usage forcé du 

membre parétique. Elle a été étudiée chez le primate non humain et a permis de montrer, 

notamment par des études électrophysiologiques le rôle du mouvement dans la mise en 
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œuvre de phénomènes de plasticité cérébrale postlésionnelle dans les aires motrices sous-

tendant la récupération. Chez l’homme, dans le cadre de la rééducation des hémiplégies 

vasculaires, les études en imagerie fonctionnelle suggèrent que la réalisation d’un travail au 

niveau du membre parétique orienté vers la tâche est associée à une augmentation de 

l’activité des aires corticales sensori-motrices primaires et secondaires du côté lésé (Nelles, 

Jentzen et al. 2001; Nelles 2004) (Johansen-Berg, Dawes et al. 2002). Ces auteurs montrent 

qu’un traitement par contrainte induite permet une amélioration de la force de préhension 

et cette amélioration est corrélée avec l’activation en IRMf des aires motrices du côté de la 

lésion. 

La mobilisation passive est une technique très anciennement utilisée dans la rééducation de 

l’hémiplégie vasculaire. Elle sert avant tout à lutter contre les rétractions musculaires et à 

prévenir les limitations de mobilité articulaire. Cependant, comme dit précédemment, des 

études en IRMf montrent que la mobilisation passive du membre parétique entraîne une 

activation cérébrale du cortex lésé, notamment de S1-M1. La réalisation de mouvement 

passif de la main parétique semble donc pouvoir stimuler tout ou partie de la motricité-

cérébrale au niveau de l’hémisphère lésé et ainsi favoriser la plasticité postlésionnelle en 

luttant contre le phénomène de non-utilisation du membre parétique. Il apparaît alors que le 

mouvement passif peut, outre son effet de prévention orthopédique, avoir un effet sur la 

plasticité postlésionnelle en stimulant l’activité des aires cérébrales péri-lésionnelles proche 

de la région centrale ipsilatérale à la lésion (Lindberg, Schmitz et al. 2004). Carel (Carel, 

Loubinoux et al. 2000) a mis en évidence les effets de l’entraînement en mobilisation passive 

chez des sujets sains. Cette différence existe au niveau de l’activation du cortex sensori-

moteur primaire mais aussi de l’AMS. Ainsi la mobilisation passive semble entraîner une 

influence non négligeable sur la plasticité de M1-S1 et de l’AMS. Cette approche rééducative, 

par l’utilisation de mouvements passifs, est d’autant plus efficace qu’elle est réalisée de 

façon intensive et précocement après la survenue de la lésion cérébrale (Kwakkel, Wagenaar 

et al. 1999; Platz, Winter et al. 2001; Feys, De Weerdt et al. 2004). Cette technique est 

particulièrement utile pour les patients qui ne sont plus capables de réaliser de mouvement 

actif avec leur main parétique.  

Enfin, les données récentes de l’imagerie fonctionnelle permettent d’envisager de nouvelles 

stratégies de rééducation neurologique fondées sur l’observation du mouvement par le 

patient. Ertelt et collaborateurs (Ertelt, Small et al. 2007) (Ertelt, Hemmelmann et al. 2012) 

proposent en plus des techniques classiques de rééducation de l’hémiplégie vasculaire, la 

réalisation d’un programme comprenant l’observation simple par le patient de vidéo 
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montrant la réalisation d’actions. Dans le même ordre d’idée de stimulation des réseaux 

neuronaux de l’observation du mouvement comme outil de rééducation, certaines équipes 

de rééducation proposent une thérapie par le miroir (Altschuler, Wisdom et al. 1999). Le 

patient bouge sa main saine dans une « boîte » avec un miroir donnant l’illusion au cerveau 

lésé du sujet hémiplégique que c’est sa main parétique qui réalise ce mouvement. Ce 

phénomène permet alors le recrutement du cortex cérébral lésé, et modifie sa plasticité. 

L’utilisation de telles techniques (observation du mouvement et thérapie par le miroir)  a 

montré une relative meilleure efficacité sur le plan de la récupération motrice comparé à une 

rééducation « traditionnelle » (Cowles, Clark et al. 2013) (Wu, Huang et al. 2013). 

Ces données, issues de populations adultes, encore éparses mais en très importante 

augmentation tendent à montrer que, chez l’adulte, l’observation du mouvement, la 

mobilisation passive, et la mobilisation active « contrainte » augmentent l’activité des aires 

motrices lésées et peuvent participer à la réorganisation postlésionnelle. Comme souvent, 

lorsqu’une technique de rééducation est disponible chez l’adulte, celle-ci est appliquée 

chez l’enfant, alors même qu’aucune preuve neuroscientifique, qu’aucun substratum, 

concernant cette méthode, ne soient connus dans la population pédiatrique.  ’est le cas de 

l’observation du mouvement. 

6.2 Données expérimentales chez l’enfant 
Il existe à l’heure actuelle peu de données disponibles dans la littérature visant à étudier les 

corrélats anatomo-fonctionnels des techniques de rééducation chez l’enfant. Peu de données 

rapportent la représentation cérébrale du mouvement actif et passif spécifiquement chez les 

enfants. La plupart concerne le mouvement actif. Elles dérivent souvent d’études de la 

pathologie et concernent de petits groupes d’enfants (Hertz Pannier, Cordoliani et al. 1997). 

Les premières données, visant à étudier en IRMf la motricité chez les sujets après lésion 

unilatérale précoce, ont montré que les localisations des aires activées étaient très variables 

et beaucoup plus diffuses que chez les sujets contrôles (Cao, Vikingstad et al. 1994).  

D’autre part peu de données en IRMf sont disponibles sur la motricité-cérébrale normale au 

cours du développement. Guzzeta et collaborateurs (Guzzetta, Staudt et al. 2007) ont publié 

un travail visant à comparer le mouvement actif et passif dans une population d’enfants sains 

comparée à une population d’adultes sains. Ils ont montré que la réalisation d’un 

mouvement passif chez des enfants de 7 à 15 ans entraîne une activation cérébrale identique 

au mouvement actif. Il n’y a aucune différence statistique au niveau des activations 

cérébrales entre ces deux types de mouvements dans leur population. De plus, ces cartes 
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d’activation sont identiques aux cartes d’activation observées lors de la réalisation des 

mêmes mouvements chez une population d’adulte. A partir de l’âge de 7 ans, il ne semble 

donc pas exister de différence quant aux activations cérébrales motrice suivant un 

mouvement passif ou actif, quel que soit l’âge et le type de mouvement. Cependant, à notre 

connaissance, il s’agit de la première étude visant à étudier l’aspect développemental du 

mouvement passif, et comme le reconnaissent les auteurs, la cohorte étudiée ne pouvait 

répondre totalement à cette question. Il sera intéressant de pouvoir étudier les patterns 

d’activation de la motricité-cérébrale plus spécifiquement, et notamment avant l’âge de 7 

ans, car à notre connaissance aucune donnée n’est disponible. Or il est probable qu’il existe 

un gradient développemental de maturation des réseaux moteurs comme cela a été montré 

chez l’enfant sain pour l’ensemble des réseaux neuronaux étudiés en IRMf de repos (Wu, 

Taki et al. 2013). Concernant la dextérité manuelle, il a été récemment montré, chez des 

enfants de 14 ans droitiers, que celle-ci dépendait entre autres du volume de substance grise 

au niveau du lobule VI droit du cervelet, et de l’AMS gauche (Kuhn, Romanowski et al. 2012). 

Le mouvement passif est une tâche motrice d’activation cérébrale simple, indépendante du 

niveau de performance de l’enfant, et dont la compliance à la tâche est excellente. Il a été 

montré, comme chez l’adulte avec une hémiplégie vasculaire, que le mouvement passif de la 

main parétique activait chez l’enfant avec PC, le cortex moteur lésé mais aussi l’hémisphère 

controlatéral (hémisphère sain) (Van de Winckel, Klingels et al. 2013). Ainsi le fait que le 

cortex moteur lésé soit stimulé par le mouvement passif de la main parétique indique que 

cette méthode rééducative pourrait être utile pour stimuler la plasticité postlésionnelle dans 

le cadre de la PC, comme c’est le cas dans le cadre de l’hémiplégie vasculaire (voir partie 6.1).  

L’utilisation contrainte du membre supérieur parétique, par l’utilisation de la contrainte 

induite (technique initialement développée chez l’adulte après AVC, voir partie 6.1) a montré 

son efficacité clinique chez l’enfant avec PC (Eliasson, Krumlinde-sundholm et al. 2005). Une 

très récente étude en imagerie a permis de montrer que l’amélioration clinique motrice 

observée chez les enfants avec PC après une telle rééducation pouvait être mise en lien 

avec une augmentation du volume de la substance grise au niveau du cortex sensori-

moteur lésé (Sterling, Taub et al. 2013). De notre point de vue ce fait clinique est à mettre 

en lien avec l’existence d’une corrélation positive entre la quantité de substance grise dans 

M1 lésée et la fonction motrice de la main parétique. Ces données de neuro-imagerie, en lien 

avec les améliorations cliniques observées après contrainte induite, permettent de proposer 

l’utilisation de cette technique dans le cadre de la rééducation de l’enfant avec PC. 

Cependant et bien que les raisons n’en soient pas bien connues, la contrainte induite paraît 
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ne pas bénéficier également à tous les enfants avec PC unilatérale. En effet, les enfants 

présentant une réorganisation ipsilatérale de M1 semblent peut profiter sur le plan clinique 

d’une telle tâche de rééducation (Kuhnke, Juenger et al. 2008). Le type de réorganisation de 

la motricité-cérébrale influe probablement sur l’efficacité de certaines interventions 

rééducatives (Juenger, Kuhnke et al. 2013). 

En se fondant sur la théorie de l’observation du mouvement et son application chez l’adulte 

après AVC, il a été proposé de tester cliniquement une rééducation à base d’observation du 

mouvement chez des enfants avec PC (Sgandurra, Ferrari et al. 2011; Buccino, Arisi et al. 

2012; Sgandurra, Ferrari et al. 2013). Cependant, le substratum neurophysiologique à 

l’utilisation d’une telle technique chez l’enfant avec P  n’est pas connu en l’absence de 

données disponibles d’imagerie fonctionnelle spécifiques sur l’effet de l’observation d’un 

mouvement en cas de PC. L’observation d’une action par un enfant avec PC entraîne-t-elle, 

comme chez les adultes avec hémiplégie post-AVC, l’activation des réseaux neuronaux 

responsables de cette action ? En effet, des travaux d’imagerie (Calvo-Merino, Glaser et al. 

2005) ont montré que la réponse de notre cerveau à l’observation d’une action donnée 

dépendait directement de notre aptitude à réaliser cette action.  

7 Contribution de nos travaux : corrélats anatomo-fonctionnels en 

IRMf de possibles méthodes de rééducation dans le cadre de la PC  

7.1 Observation du mouvement (ARTICLE 4) 
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Article 4 : Etude en IRMf de l’effet de l’observation du 

mouvement chez des enfants avec PC unilatérale 

Dans L’ARTICLE 2 (Dinomais, Minassian et al. 2009) nous avons démontré 

chez des adultes sains que l’observation du mouvement activait le cortex 

sensori-moteur, confirmant ainsi les données de la littérature déjà 

existantes. Ce phénomène est appelé lien visuo-moteur. Peu de données 

sont actuellement disponibles sur l'existence de ce lien visuo-moteur chez 

les enfants avec PC qui, du fait de l’existence d’une lésion précoce 

survenant pendant le développement, manquent d’expériences sensori-

motrices au niveau de leur membre parétique. 

L’objectif de l’étude présentée ci-après (Dinomais, Lignon et al. 2013) est 

d'étudier en IRMf les activations cérébrales déclenchées par l’observation 

d’une action chez des enfants avec PC unilatérale et de comparer les 

activations déclenchées par l’observation d’une main parétique et non 

parétique. 

Les résultats montrent que l’observation d’un mouvement simple d’une 

main parétique entraîne l’activation du cortex sensori-moteur notamment 

du côté lésé et ce indépendamment du degré de difficultés motrices de 

l’enfant. Par ailleurs, nous mettons en évidence que le caractère croisé de 

la motricité est conservé lors de l’observation du mouvement.  
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7.2 Mouvement passif vidéo-guidé (ARTICLE 5) 
 

Article 5 : Etude en IRMf de l’effet du mouvement passif 

vidéo-guidé chez des enfants présentant une PC unilatérale 

Dans le travail précédent (ARTICLE 4), nous avons montré qu’il existe un 

lien visuo-moteur chez l’enfant avec PC unilatérale lors de l’observation 

d’un mouvement d’ouverture-fermeture de main, et que l’observation de la 

main du côté parétique entraîne une activation plus importante du cortex 

lésé que l’observation d’une main du côté sain. Compte tenu du fait que 

l’observation entraîne l’activation du réseau moteur, activé lui aussi 

pendant l’exécution passive du mouvement, il semble intéressant de tester 

dans ce type de population s’il existe un effet additif dans le recrutement 

des aires sensori-motrices lorsque l’on combine le mouvement passif et 

l’observation du mouvement. 

L’objectif du travail présenté ci-après (Dinomais, Chinier et al. 2013) est 

d’analyser l’effet de l’observation d’un mouvement congruent (imitation 

anatomique) pendant que la main du sujet avec PC unilatérale est 

mobilisée lors d’un mouvement passif. 

Les résultats de cette étude confirment tout d’abord que le mouvement 

passif de la main parétique active le cortex moteur lésé controlatéral au 

mouvement (donc du même côté que la lésion). Ils montrent aussi que  

lorsque le mouvement passif est accompagné de l’observation d’un 

mouvement congruent, il existe un recrutement supplémentaire d’aires 

motrices dites de « haut niveau » (notamment la pré-AMS du côté opposé 

à la lésion, le gyrus frontal supérieur allant jusqu’au cortex prémoteur et 

les régions pariétales supérieures et inférieures). Le mouvement passif 

vidéo-guidé de la main parétique permet donc de stimuler plus de régions 

motrices que les deux tâches réalisées séparément.  

Les aires « sur-activées » lors du mouvement passif vidéo-guidé de la 

main parétique semblent être des zones importantes dans le processus de 

récupération motrice après lésion cérébrale (Calautti and Baron 2003) 

(Rehme, Eickhoff et al. 2012) (Ertelt, Small et al. 2007) (Loubinoux, Carel 
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et al. 2003). Or la création de « sur-activations » (“over-activation”) dans 

certaines régions motrices par des interventions pharmacologiques et/ou 

rééducatives paraît améliorer le pronostic fonctionnelle moteur (Liepert, 

Bauder et al. 2000) (Nelles, Jentzen et al. 2001) (Tardy, Pariente et al. 

2006) (Johansen-Berg, Dawes et al. 2002). 

Ici le mouvement passif vidéo-guidé de la main parétique, en stimulant les 

régions suscitées, pourrait permettre de favoriser un certain degré de 

plasticité postlésionnelle du système moteur lésé, et ainsi améliorer la 

fonction motrice de la main parétique. Cette étude nous permet 

d’envisager cette tâche comme un possible outil de rééducation dans le 

cadre de la PC. 

.
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8 Limites de l’étude de la plasticité postlésionnelle chez des sujets 

avec paralysie cérébrale 
L’IRMf qui est une technique non invasive, facile à mettre en œuvre, a permis des avancées 

majeures dans la compréhension des mécanismes de plasticité naturelle, postlésionnelle, et 

après rééducation de la motricité-cérébrale. Les paradigmes d’activations en permettant 

l’étude sont robustes aussi bien en mouvement passif, qu’actif ou encore en IRMf « de 

repos ». Les connaissances ainsi collectées, chez l’enfant, quant à l’organisation fonctionnelle 

cérébrale, la plasticité sous-tendant la récupération après lésion, et l’influence des tâches 

spécifiques de rééducation sur cette réorganisation, permettent progressivement de 

développer des techniques telles que la rééducation par utilisation forcée du membre 

parétique ou contrainte induite, le mouvement passif, l’observation du mouvement.  

La PC unilatérale spastique constitue un modèle d’étude de la plasticité postlésionnelle de la 

motricité-cérébrale et permet de concevoir de nouveaux modes de prise en charge en MPR. 

Cependant, les données disponibles proviennent souvent de populations de patients avec PC 

dont l’effectif est faible et dont la variabilité de l’âge est grande (Vandermeeren, Olivier et al. 

2002; Staudt, Gerloff et al. 2004; Guzzetta, Staudt et al. 2007). Il n’existe pas toujours de 

groupes contrôles d’enfants appariés en âge et en sexe.  

Par ailleurs dans certaines études, le type de réorganisation motrice (controlatérale ou 

ipislatérale) n’est pas renseigné (Van de Winckel, Klingels et al. 2013) ce qui peut bien 

évidemment induire un biais quant à l’analyse des résultats. D’autre part, il est fréquent 

d’étudier dans la même analyse la réorganisation de la motricité-cérébrale indépendamment  

de la latéralité de la lésion. Aussi avec une telle méthode, on ne peut pas étudier la latéralité 

du système moteur, ou l’effet de la spécialisation hémisphérique. En effet certains réseaux 

neuronaux sont connus pour être fortement latéralisés comme le réseau de l’observation de 

l’action ou de l’imagination du mouvement. Il serait alors intéressant, dans l’étude de ces 

fonctions, de pouvoir séparer les sujets en fonction du côté de leur lésion.  

De plus, les effectifs sont parfois composés de sujets souffrant de lésions survenant à 

différentes périodes de la vie fœtale ou en période postnatale. Les cohortes étudiées 

comprennent donc des individus avec des lésions de la substance blanche ou des lésions 

corticales. Ces individus sont le plus souvent analysés dans un seul et même groupe, comme 

si ces lésions constituaient un groupe homogène (Van de Winckel, Klingels et al. 2013). 

Cependant on peut penser que l’influence d’une lésion périventriculaire sur le cortex n’est 

pas identique à celle de la lésion corticale sur la substance blanche sous-jacente. Il en est de 

même pour la période d’apparition de la lésion. Ainsi les répercussions sur les réseaux 
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neuronaux ne sont probablement pas identiques selon l’âge et le type de lésion (Lidzba, 

Wilke et al. 2009). Il faut donc pouvoir étudier des groupes d’enfants avec des lésions 

homogènes dont on connaît le moment de survenue.  

Enfin, de notre point de vue, ce qui constitue une limite importante à l’étude de la plasticité 

postlésionnelle de la motricité-cérébrale après lésion cérébrale précoce est l’absence de 

groupe d’enfants souffrant d’une lésion cérébrale du même type survenue au même 

moment, mais sans déficience. L’apport d’un tel groupe pourrait permettre de différencier 

réellement ce qui est de l’ordre de la « mal adaptation » de ce qui est de la plasticité 

efficiente. La littérature rapporte le plus souvent des cas (case-report) (Juenger, Kumar et al. 

2009).  

Ainsi, il faut pouvoir proposer un modèle d’étude où l’âge des enfants au moment de 

l’analyse est homogène, avec un groupe contrôle apparié en âge et en sexe. Le groupe des 

cas doit pouvoir être constitué d’enfants présentant tous le même type de lésion, 

intervenue durant la même période présumée. Le groupe des cas doit pouvoir être séparé 

en deux, à savoir des enfants avec déficience en lien avec la lésion et des enfants sans 

déficience. Le modèle de l’ V  néonatal symptomatique nous semble être un très bon 

modèle.  ’est celui-ci que nous avons décidé d’étudier. 

9 Perspectives : étude de la plasticité postlésionnelle après AVC 

néonatal symptomatique (RESUME 2) 
Pour répondre aux critères énoncés partie 8, nous étudions actuellement en IRM 

morphologique et fonctionnelle depuis 2010 une cohorte homogène en âge, d’enfants ayant 

souffert d’AVC néonatal symptomatique, objectivé radiologiquement, et des témoins 

appariés. L’objet est d’étudier la connectivité fonctionnelle du système sensori-moteur via 

l’utilisation de l’IRMf « de repos », mais aussi la connectivité structurelle par l’utilisation de 

l’IRM de diffusion et la tractographie, et enfin la volumétrie par des analyses du type Voxel 

Based Morphometry (VBM). L’étude se déroule à Neurospin (Saclay, France) en collaboration 

avec le Dr Lucie Hertz-Pannier (UNIACT / UMR 663, Commissariat à l’Energie Atomique (CEA), 

INSERM, Université Paris-Descartes, France). 

C’est l’objet actuellement d’une étude prospective multi centrique dans le cadre d’un PHRC 

régional 2010, actuellement en cours), dont l’acquisition des données doit se terminer en 

Novembre 2013. L’ensemble des acquisitions IRM 3 T se fait à NEUROSPIN (CEA Saclay, 

France). Tous les sujets au moment de l’IRM ont entre 7 et 8 ans. Cette cohorte appelée 
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AVCnn a été initiée par le Dr Stéphane Chabrier du CHU de Saint-étienne (France). L’objectif 

de ce travail est donc de comprendre les mécanismes de réorganisation fonctionnelle 

possibles chez les enfants ayant présenté un infarctus artériel, dont l’évolution motrice est 

variable (24% de PC) alors même que les lésions sont apparemment assez superposables, et 

de caractériser la connectivité anatomique et fonctionnelle des réseaux neuronaux sous-

tendant les fonctions sensori-motrices des enfants en fonction de la présence ou non d’une 

PC unilatérale à la suite d’un AVC néonatal. Cette cohorte doit nous permettre d’identifier 

quelles suppléances (bonnes ou mauvaises), au niveau cérébral, ont pu se mettre en place en 

lien avec la motricité-cérébrale.  

Une première analyse intermédiaire des séquences 3D T1 acquises chez les 22 premiers 

sujets de notre cohorte permet de montrer qu’une atteinte focale, isolée de la région 

postcentrale semble être un facteur de bon pronostic moteur, alors qu’inversement une 

atteinte du territoire précentral et/ou de plusieurs branches de l’artère cérébrale moyenne 

constituent un facteur péjoratif, d’autant plus s’il existe de façon concomitante une 

asymétrie des pédoncules cérébraux.  

Nous présentons ci-après le RESUME 2 (Dinomais, Groeschel et al. 2010; Hertz Pannier, 

Dinomais et al. 2013) de la communication affichée lors du congrès de la société européenne 

de neuropédiatrie (10ème European Paediatric Neurology Society Congress, EPNS Congress, 

Brussel 2013) qui reprend ces résultats. 

Résumé 2: Suivi à 7 ans de l’IRM anatomique après AVC 

néonatal symptomatique  
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Toutefois l’analyse purement lésionnelle et topographique ne peut pas nous renseigner sur la 

plasticité cérébrale postlésionnelle. Seule l’analyse de la motricité-cérébrale, lors d’une tâche 

en IRMf d’activation et en l’absence de tâche (IRMf de « repos »), en comparaison avec des 

témoins, nous permettra d’étudier la plasticité postlésionnelle efficiente et « mal-adaptive ».  

Nous espérons ainsi pouvoir constituer 3 groupes : A = sujets sains (témoins, pas de déficit, 

pas de lésion), B = sujets ayant une lésion unilatérale corticale mais pas de déficit, C = sujets 

ayant les mêmes lésions corticales que B mais avec des difficultés motrices (plus ou moins 

marquées). En utilisant cette méthodologie de comparaison, on pourrait prédire en fonction 

des réponses de l’IRMf, ou de l’analyse en VBM, quelles sont les régions cérébrales et les 

réseaux neuronaux utiles pour la récupération fonctionnelle (plasticité postlésionnelle 

efficiente) et ceux « mal-adaptés ». En effet, le circuit neuronal (ou un volume de substance 

grise par exemple dans une aire cérébrale) partagé en commun par les individus des groupes 

B et C mais différent de celui du groupe A ne peut être considéré comme un circuit efficient 

dans la plasticité cérébrale. En revanche, celui qui ne sera pas présent dans les groupes A et 

C, mais présent dans le groupe B, caractérisera les compensations efficientes mise en place.  

Reste alors à définir un critère objectif d’absence de séquelles motrices (même à minima). 

Nous constatons, chez certains sujets de la cohorte, l’absence de déficience motrice 

analytique, ce qui ne leur attribue pas un diagnostic de PC, mais des difficultés dans la 

dextérité fine, et que nous ne dépistons que mal par la séquence d’indépendance des doigts 

(voir ARTICLE 4 ET 5 pour une description de cette séquence). Ces difficultés motrices sont par 

contre bien analysées par le test des 9 trous (nine hole peg test) qui consiste à mettre avec 

une seule main 9 chevilles dans 9 trous puis de les retirer, une à une. Cette épreuve est 

chronométrée et mesure la motricité fine. Elle a été validée chez l’enfant (Poole, Burtner et 

al. 2005) et des données chez l’enfant sain sont disponibles. Ce test nous permet de classer 

finement les performances motrices des sujets, même en l’absence de déficit moteur 

flagrant. Dans la suite de notre travail, nous proposons de classer nos sujets de la cohorte en 

fonction de ce test de dextérité fine. Ainsi les individus qui réaliseront ce test avec leur main 

controlatérale à la lésion cérébrale dans un temps supérieur à +2 déviations standard (DS) 

comparé à une population d’enfants sains disponible dans la littérature (Poole, Burtner et al. 

2005)), seront considérés comme ayant des séquelles motrices. 

Actuellement pour permettre la constitution de groupes homogènes et de taille suffisante, 

nous n’avons pas encore réalisé de travaux en connectivité fonctionnelle, ni structurelle, chez 

cette cohorte. Nous attendons la fin des acquisitions prévue en Novembre 2013.  
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10 Conclusion 
A la lumière de ce que nous venons d’exposer, le temps du docteur Gaston Decaine, où il 

semblait « téméraire d’essayer de faire … une carte détaillée du cerveau. » est maintenant 

révolu et nous entrons dans une phase où le cerveau semble être aussi transparent que le 

cristal comme le stipule le dernier ouvrage de Denis Le Bihan : LE CERVEAU DE CRISTAL (LE 

BIHAN 2012). Certes l’IRMf a permis une révolution dans le domaine des neurosciences 

(Parent 2009, page 278) et permet à la communauté des médecins MPR de disposer d’un 

outil pour l’étude de la plasticité cérébrale postlésionnelle et « post-interventionnelle », mais 

cet outil méthodologique ne peut être considéré comme la panacée.  

L’IRMf ne nous informe pas directement sur ce que font les neurones activés (voir partie 

3.2), mais nous permet de visualiser quelle zone du cerveau est impliquée dans l’action 

testée. Par exemple nous ne savons pas quel type de neurone est activé dans la zone 

visualisée (neurone pyramidal ?, interneurone?). Or cette information sur le type de neurone 

impliqué, est probablement nécessaire pour mieux comprendre les processus de plasticité 

postlésionnelle. De plus, l’évolution temporelle de la corrélation entre activité neuronale et 

changements hémodynamiques et métaboliques n’est pas encore complètement comprise. 

La physiologie et physiopathologie de la réponse hémodynamique ne sont pas non plus 

encore complètement éclaircies, ce qui peut constituer une difficulté dans l’interprétation de 

nos résultats IRMf. Par ailleurs, cette méthode d’imagerie chez l’enfant, notamment le plus 

petit ou avec des troubles cognitifs, reste un challenge, du fait de la nécessité de la stricte 

immobilité de la tête et de la nécessaire coopération de l’enfant lors de l’examen. Même 

rester immobile dans l’imageur lors des sessions d’IRMf de repos s’avère parfois impossible 

pour l’enfant. L'étude de la plasticité doit donc se concevoir dans une vision d’investigations  

multi-méthodes. La TMS (Castel-Lacanal, Marque et al. 2009; Juenger, Kuhnke et al. 2013), la 

magnéto-encéphalographie (MEG) (Pavlova, Sokolov et al. 2005), l’électro-encéphalographie 

(EEG), semblent ainsi être des méthodes complémentaires pour étudier la plasticité 

postlésionnelle. De plus, la TMS semble aussi pouvoir être un outil de rééducation en 

induisant des phénomènes plastiques. Cependant son utilisation chez l’enfant fait l’objet 

d’une attention particulière compte tenu des risques éventuels liés à l’immaturité cérébrale 

(Garvey and Mall 2008).  

Nous avons montré tout au long de ce travail que l’étude de la plasticité naturelle et 

postlésionnelle du cortex sensori-moteur bénéficiait grandement de l’apport de l’IRM 

fonctionnelle d’activation et de « repos » mais aussi des données en IRM morphométrique 

acquises aussi bien chez le sujet sain que chez le sujet après lésion cérébrale précoce. Aussi, 
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le système sensori-moteur doit maintenant être analysé comme un ensemble de régions 

fonctionnant en parallèle, et non plus comme un circuit en série. Ce système est doué de 

capacités d’apprentissage et d’adaptation, notamment après lésion cérébrale précoce.  

Concernant la plasticité postlésionnelle de la motricité-cérébrale, les volumes résiduels de 

substance grise dans les aires S1-M1 lésées semblent pour partie prédictifs des déficiences 

motrice et sensitive de la main controlatérale. La plasticité postinterventionnelle semble 

montrer que l’utilisation et la stimulation fréquente et importante de la main controlatérale 

à la lésion, chez le jeune enfant, permet d’augmenter le volume de substance grise. Cette 

donnée est à confirmer. D’autre part, il semble exister des phénomènes d’adaptation, après 

lésion cérébrale précoce, non efficients, mal adaptés à la compensation de la déficience 

(plasticité postlésionnelle « mal-adaptive »), comme peut l’être l’existence d’activations 

supplémentaires au niveau du cortex sensori-moteur non lésé après un mouvement de la 

main parétique (activation ipsilatérale au mouvement) (Cao, Vikingstad et al. 1994). 

Le travail présenté dans l’ARTICLE 2 (Dinomais, Minassian et al. 2009) nous a permis de 

confirmer que le mouvement passif et l’observation du mouvement activaient, chez l’adulte 

sain, le cortex sensori-moteur. Nous avons confirmé avec ce même travail le rôle de l’AMS 

dans l’inhibition motrice. Nous avons montré, dans l’ARTICLE 3 (Dinomais, Groeschel et al. 

2012) et le RESUME 1 (Dinomais, Groeschel et al. 2010), que l’IRMf « de repos » offrait la 

possibilité d’étudier le système sensori-moteur après lésion cérébrale précoce 

Dans la perspective du développement de nouvelles techniques de rééducation après lésion 

cérébrale précoce, nous avons montré que le réseau de l’observation de l’action semblait 

être préservé après une lésion cérébrale unilatérale précoce (ARTICLE 4) (Dinomais, Lignon et 

al. 2013) et ce indépendamment du degré de sévérité des déficiences motrices. Plus que la 

simple observation du mouvement, il nous semble important de proposer des tâches de 

rééducation combinant le mouvement passif et l’observation du mouvement chez l’enfant 

avec PC. Le mouvement passif vidéo-guidé (qui combinent le mouvement passif et 

l’observation du mouvement) active des régions motrices de « haut niveau», et nous semble 

une bonne voie de rééducation de la main parétique après lésion unilatérale précoce (ARTICLE 

5) (Dinomais, Chinier et al. 2013). Des études d’efficacité clinique sont maintenant 

nécessaires. 

L’étude en neuro-imagerie fonctionnelle constitue un axe de recherche fort pour permettre 

une meilleure compréhension de l’adaptation ou plasticité cérébrale postlésionnelle, des 

facteurs pronostiques de récupération fonctionnelle. L’analyse des données acquises 
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(RESUME 2), chez l’enfant âgé de 7 à 8 ans après AVC néonatal, en morphométrie, 

connectivité fonctionnelle (IRMf de « repos ») et connectivité structurelle, doit nous 

permettre de dégager des connaissances sur la plasticité postlésionnelle efficiente et aussi 

sur la plasticité« mal-adaptative », afin de définir au mieux des modèles de récupération 

fonctionnelle dont les aires impliquées pourraient servir de cible à une récupération 

potentielle (Kirton 2013) et donc à des thérapies particulières.  

En conclusion, cette méthode d’imagerie nous offre, chez l’enfant avec PC et plus largement 

chez le sujet après lésion cérébrale, un outil remarquable pour une meilleure compréhension 

et une meilleure désignation des cibles thérapeutiques, afin in fine de permettre une 

meilleure récupération fonctionnelle. La MPR doit pouvoir utiliser cet outil de connaissance 

pour comprendre les mécanismes physiopathologiques sous-tendant les déficiences, les 

incapacités et le handicap. Il faut pouvoir proposer à la lumière de ces connaissances de 

nouvelles stratégies de rééducation et  étudier les effets de celles-ci sur la plasticité cérébrale 

(plasticité post-interventionnelle). Il doit s’agir maintenant pour nous d’un nouvel axe de 

travail. 
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Etude du cortex sensori-moteur en imagerie par résonance 

magnétique fonctionnelle : du sujet sain à l’enfant avec paralysie 

cérébrale 

Functional magnetic resonance imaging studies on sensorimotor cortex: from healthy 

subjects to children with cerebral palsy 

 
Abstract 

Cerebral palsy (CP) is a non-progressive injury to the 

developing central nervous system resulting in 

permanent disorders of the development of movement 

and posture, causing activity limitation. Therefore 

physical and rehabilitation medicine has a particular 

interest in the study of organization and reorganization 

of the sensorimotor cortex following early brain injury in 

order to propose new methods for motor rehabilitation. 

We first showed that motor cortex could be analyzed in 

functional magnetic resonance imaging (fMRI) using 

action-observation and passive movement tasks. We 

then demonstrated in patients with unilateral CP that 

resting state analysis could study functional connectivity 

in sensorimotor system. Moreover, our work showed 

that observing hand movement produced, in CP 

patients, large bilateral activations in temporo-parieto-

fronto-occipital network, comprising most of the nodes 

of the well described action-observation network. For 

either side, observing hand movements recruits the 

primary motor cortex, contralateral to the viewed hand, 

as would be expected in healthy persons. In addition, 

we showed that the combination of observation of 

congruent hand movement simultaneously to passive 

movement of the paretic hand recruits more motor 

areas, giving neuronal substrate to propose video-

guided passive movement of paretic hand in CP 

rehabilitation.  

Finally we present the perinatal stroke as a well suited 

model to analyze the postlesional neural plasticity 

notably the “mal-adaptive” plasticity. 

Key Words: Cerebral Palsy, Motor cortex, Sensory cortex, 

fMRI, Rehabilitation, Plasticity 

 

 

 L4u  L’Université Nantes Angers Le Mans 

 

Résumé 

La paralysie cérébrale (PC) est définie comme un trouble du 

mouvement secondaire à une lésion cérébrale précoce non 

progressive. C’est la première cause de handicap moteur de 

l’enfant. La médecine physique et de réadaptation a donc 

un intérêt particulier à l’étude du contrôle centrale de la 

motricité (motricité-cérébrale) aussi bien en termes 

d’organisation que de réorganisation après lésion, et ce, 

afin de proposer de nouvelles méthodes de rééducation 

motrice. 

Après avoir montré, chez le sujet sain, que la motricité-

cérébrale pouvait être étudiée, en imagerie par résonance 

magnétique fonctionnelle (IRMf), par l’observation du 

mouvement et le mouvement passif, nous démontrons que 

l’IRMf « de repos » peut étudier la connectivité 

fonctionnelle du réseau sensori-moteur chez l’enfant avec 

PC. D’autre part, dans cette population, l’observation d’une 

main parétique active le réseau sensori-moteur comme 

attendu chez le sujet sain, avec une prédominance 

d’activation dans le cortex moteur primaire lésé. Aussi, 

lorsque l’on combine cette tâche d’observation du 

mouvement à un mouvement passif congruent de la main 

parétique, on observe une activation plus importante des 

aires sensori-motrices, notamment des aires de « haut 

niveau ». Cette tâche de mouvement vidéo-guidé nous 

semble pouvoir constituer une tâche de rééducation 

motrice dont l’efficience sera à tester ultérieurement. 

Enfin, nous exposons l’accident vasculaire néonatal comme 

modèle d’étude de la plasticité postlésionnelle, notamment 

pour différencier la plasticité « mal-adaptative » de la 

plasticité efficiente. 

Mots clés : Paralysie cérébrale, Cortex moteur,                 

Cortex somesthésique, IRM fonctionnelle,                 

Rééducation, Plasticité cérébrale 


