
HEMIPLEGIE
I. INTRODUCTION :

1. Définition: 
L’hémiplégie est la perte plus ou moins complète de la motricité volontaire dans une moitié du corps, en rapport avec une lésion unilatérale de la voie motrice principale au niveau de son motoneurone central.
Cette atteinte motrice est rarement isolée ; souvent associée à des troubles sensitifs, sensoriels et des troubles des fonctions supérieures augmentant la complexité et gravité de cette pathologie.
2. Intéret de la question: 
L’hémiplégie constitue un véritable problème de santé public, par sa :

Fréquence : de plus en plus élevée ; 1ere cause d’handicap acquit

Gravité : 
peut constituer une cause de  mortalité, 
Peut laisser des séquelles invalidantes

Coût : longue durée hospitalisation 
Touche généralement des sujets âgés, multitarés, présentant des facteurs de risque (HTA, diabète, obésité, dyslipidémie, tabac, contraceptif oraux, cardiopathie emboligène, ménopause, athérosclérose, migraine) d’où l’intérêt central de la  prévention.
La rééducation est une étape essentielle de la PEC malgrés la récupération spontanée dans la majorité des cas; elle doit être :     

· Précoce : parfois en réanimation.

· Se poursuit en milieu spécialisé dans le but de stimuler et orienter la récupération afin de donner le maximum d’autonomie fonctionnelle au patient pour une meilleure réinsertion sociale et professionnelle.

Intérêt de créer des unités neuro-vasculaires dont la PEC précoce (thrombolyse, thrombolisation), diminue la durée de PEC et améliore le pronostic fonctionnel.  
II. RAPPEL ANATOMIQUE :

 A. La voie motrice principale :
C’est  la voie du faisceau pyramidal, voie de la motricité volontaire.

Elle comporte 02 neurones :

Motoneurone central             (MN du faisceau  pyramidal)
Motoneurone périphérique    (MN α qui se trouve  dans la corne antérieure de ME)
· Origine : Circonvolution frontale ascendante (Aire 4 de BRODMAN).

· Trajet : 
L’ensemble des fibres du faisceau pyramidal se rassemblent dans la capsule interne entre le thalamus en DD et les noyaux lenticulaires en DH.

Descendant dans le tronc cérébral.

Au niveau du bulbe :

    -  90% des fibres croisent la ligne médiane (décussation pyramidale) et cheminent dans le   cordon antéro-latéral de la moelle épinière formant ( le  Faisceau pyramidal croisé.

    -  10% des fibres descendent directement dans le cordon antérieur formant ( le Faisceau pyramidal direct.

· Terminaison : Se projettent sur les neurones intermédiaires de la substance grise médullaire de chaque métamère faisant une synapse avec le MN α.   
      Somatotopie du fx pyramidal:

Au niveau cortex :

Largement étalé sur FA (homonculus de Penfield) 

Certains segments ont représentation corticale importante (main, pouce, face)

Au niveau capsule interne ; tronc cérébral ; ME: 

Il est concentré sur faible volume

Ce qui explique qu’une atteinte corticale est généralement partielle, alors que l’atteinte du territoire profond est proportionnelle et  massive.
 B. Vascularisation de l’encéphale:

L’encéphale est irrigué par 2 systèmes artériels :

(Système carotidien ; en avant

(Système vertébro – basilaire ; en arrière    

Les 2 systèmes s’anastomosent à la base du cerveau, forme un véritable système de suppléance (polygone de Willis  
1. Système carotidien: carotide interne en avant qui donne :
a. Artère cérébrale antérieure : elle irrigue

Lobe frontal ( Face interne et externe. 
Lobe pariétal 
Lobe para-central
Noyau caudé (tête) 

Noyau lenticulaire 

Corps calleux.
Son atteinte donne un tableau d’hémiplégie à prédominance crurale + un Sd frontal

b. Artère cérébrale moyenne (sylvienne) :

(Artère sylvienne superficielle : vascularise une grande partie du cerveau,se divise en 02 branches :
· Branche antéro-supérieure : 

L’aire de BROCA.

Région Rolandique 

Région pré-rolandique.

· Branche postéro-inferieure :

L’aire de WERNIKE.

Carrefour pariéto-occipito-temporal.

Radiations optiques.   
Son atteinte donne un tableau d’hémiplégie à prédominance brachio-faciale

(Artère sylvienne profonde : vascularise :
Capsule interne

Noyaux gris (noyaux stries, Pallidum, putamen)

Son atteinte donne un tableau d’hémiplégie totale et proportionnelle+ peu ou pas de trouble sensitif+ aphasie de Broca (si hémi-sphère dominant)

c. Artère choroïdienne antérieure: elle irrigue
Capsule interne ( la partie post).
Noyaux gris.

Bandelettes optiques.

Corps genouillé externe.
Son atteinte donne un tableau d’hémiplégie massive +HLH

d. Artère communicante postérieure :  très courte unit la carotide Interne et la carotide postérieur. elle irrigue :
Thalamus ; hypothalamus.

Capsule interne (branche post).

Corps de luys.

Pied du pédoncule.

2. Système vertebro-basilaire :
a. Artère cérébrale postérieure : 02 branches :

· Superficielle : lobe occipital.

· Profonde :

Thalamus

Capsule interne

Radiations optiques.

b. Tronc basilaire : (nait de la fusion des 02 artères vertébrales).
Tronc cérébral.

Cervelet.

Son atteinte donne un Sd alterne

III. ETIOLOGIE: sont dominées par les causes vasculaires
1. Etiologies vasculaires :  AVC
a. AVC ischémique : 85% des cas 
· 75% infarctus en rapport avec lésion anatomique définitive ;
· 10 % AIT;  trouble fonctionnel sans lésion anatomique définitive.
Les étiologies de l’AVC ischémiques sont dominées par :
· Athérosclérose cérébrale : 60% à 80%, 1iere cause  des sujets agés.

· Embolies d’origine cardiaque : ACFA, Insuffisance coronarienne, dissection aortique
· Dissection carotidienne : la plus fréquente chez les sujets < 45 ans.
· Rarement :    les Affections hématologiques (Polyglobulie, thrombocyténemie, drépanocytose, syndrome d’hyperviscosité, déficit dans les facteurs de coagulation),

            les Anomalies génétiques 
· Prise des substances illicites : cocaïne, héroïne, amphikine, marijuana…
· Aucune étiologie n’est retrouvée : dans 30% des cas.
b.  AVC hémorragique : 15% des cas

· Malformation artérielle (anévrysme, angiome)
· HTA

 2. Traumatique : survient chez un adulte jeune actif, suite à un TC
 3. Tumorale : Tumeur cérébrale donne une hémiplégie d’installation progressive

    4. Infecieuse : Abcès.

           5. Inflammatoire : Vascularite.

           6. Neurologique : SEP(rare), IMC

c. PHYSIOPATHOLOGIE de AVC Ischémique:

L’ischémie au cours d’un AVC a deux causes principales :

· L’obstruction d’un vaisseau sanguin 

· La rupture d’un vaisseau sanguin

A. Causes de l’obstruction :
La thrombose par embolie résulte de la formation de petits caillots dans les cavités cardiaques.
L’occlusion artérielle est soit athéromateuse, soit cardio-embolique.
· Cardiopathies emboligènes : 

Cardiopathies valvulaires : Rétrécissement mitral, Endocardite infectieuse, Prothèse valvulaire, Insuffisance mitrale, Prolapsus mitral, Thrombose de l’oreillette droite.      

Cardiopathies ischémiques : Infarctus du myocarde à la phase aigue, Anévrysme ventriculaire, Les cardiomyopathies primitives, Les tumeurs cardiaques (myxome).
Troubles du rythme emboligènes : La ACFA est la 1iere cause d’embolie cérébrale d’origine cardiaque.

· La thrombose :le thrombus peut être d’origine artérielle (embolies d’artères à artères) .

· L’hypo-hyalinose des artères de petit calibre dans l’hypertension artérielle responsable du syndrome lacunaire.

· Autres  anomalies   artérielles:

Les vascularites. 
Les déficits  III SC RPCM
Les angéites inflammatoires ou infectieuses, les dissections artérielles et les altérations hématologiques.
· Athérosclérose: entraine un détachement d’un thrombus à partir d’une plaque d’athérome qui peut soit se fragmenter et devenir sources d’embolies distales, soit s’accroitre et aboutir à l’occlusion de l’artère. 

B. Causes d’hémorragies cérébrales : 
· L’origine de l’affection est principalement une HTA chronique dans 67% des cas. 

C. Mécanisme de l’ischémie cérébrale : 
· L’ischémie cérébrale résulte d’une diminution du débit sanguin cérébral (DSC) de tout ou partie du cerveau. La baisse locale de la perfusion sanguine fait que les quantités d’oxygène et de glucose nécessaires au métabolisme des neurones et des cellules gliales deviennent insuffisantes.

· Globalement on estime que le maintien d’une chute profonde d’oxygène plus de 6 heures après le début de l’accident annonce une nécrose tissulaire irréversible.

· Il existe "une zone de pénombre" où la diminution du débit sanguin cérébral (DSC) provoque une atteinte de la fonction neuronale mais où les perturbations restent réversibles, si le débit est rétabli très rapidement. Cette zone constitue la cible des traitements d’urgence de l’infarctus cérébral. 
D. Bases neurophysiologiques de la récupération après un AVC :

· L’analyse clinique montre qu’après un AVC, le déficit initial et la récupération sont variables. Il est admis que la récupération évolue en 2 phases : 

· L’une rapide au cours des 3 premiers mois

· L’autre plus lente qui s’étale sur plusieurs mois.

· Il semble certain que c’est par une réorganisation intracérébrale qu’intervient la récupération fonctionnelle.

La récupération précoce: peut être attribuée :

·   à  la résorption de l’œdème 
·   ou à la revascularisation des territoires ischémiés aux confins de la zone de nécrose.

La récupération tardive: Elle survient au-delà des premières semaines.

On peut envisager que le système nerveux doté d’une plasticité à la faculté de se réorganiser physiquement et fonctionnellement pour s’adapter à un environnement.

Au cours de ces dernières années, le développement des méthodes d’imagerie fonctionnelle a permis de mieux connaître les processus qui participent à la récupération :
1) Certains auteurs parlent de rétablissement fonctionnel : Il peut se faire :

Soit récupération par phénomène de la redondance : s’appuie sur des neurones de l’aire lésée ayant été épargnés par la lésion. Ce type de récupération passe par la création de nouvelles synapses.

Soit récupération par le phénomène de la diaschisis (Labatut) : qui désigne une désactivation fonctionnelle des régions saines mais connectées à la région lésée. La récupération de la diaschisis consiste en un relâchement progressif des inhibitions corticales.

2) D’autres évoquent plutôt un processus de réorganisation :
Il peut s’agir du développement des capacités vicariantes de structures non lésées. (Réal et al)
Il peut s’agir aussi d’un ajustement substitutif des mécanismes respectés.

Le processus de substitution va mettre en place des stratégies de remplacement qui viennent pallier la perte fonctionnelle causée par la lésion. (Labatut)
E. Les mécanismes anatomiques et physiologiques sous-tendant la récupération :
Les mécanismes permettant le développement de nouvelles connexions et de nouvelles voies de transmission ont pu être mis en évidence, et pourraient participer à des degrés divers aux processus de récupération, ils témoignent de la plasticité du système nerveux central. Il s’agit :

· du sprounting : création de nouvelles synapses (BLACK). 
· du démasquage de voies existantes, mais latentes et la mise en jeu des synapses latentes (WALL).
 Rôle de l’hémisphère ipsilatéral dans la récupération :
On pourrait donc penser que des structures analogues des deux hémisphères peuvent implémenter les mêmes fonctions avec des degrés d’efficacité différents, probablement dus à la dissymétrie observée chez les sujets sains 

d. DIAGNOSTIC POSITIF :
A)  hémiplégie franche chez un patient conscient : coté atteint : 
Abolition ou diminution de la commande motrice: L’atteinte faciale de type central, c'est-à-dire prédominant sur le facial interne.

Les muscles axiaux sont fréquemment atteints.

Une paralysie ou parésie des membres supérieurs et inférieurs selon la topographie et l’importance de la lésion. 

Troubles du tonus  

Au stade initial : hypotonie musculaire + abolition ou diminution des réflexes ostéo-tendineux.

Vu à distance de AVC, on observe une hypertonie spastique avec exagération des réflexes ostéo-tendineux.

Le RCP est inversé.

B) hémiplégie chez un malade dans le coma :
En cas de coma très profond, le diagnostic peut être difficile. 
 Lorsque les troubles de la vigilance sont moins importants, on s’attachera à mettre en évidence 

Une asymétrie entre les deux hémicorps.
C) Les hémiplégies frustes :

Elles peuvent être difficiles à reconnaître, c’est l’examen clinique qui va objectiver une discrète asymétrie de la commande motrice, du tonus ou des réflexes 

e. DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL :
2 cas de figures : 

· Le déficit prédomine en distal,

 il peut en imposer pour une paralysie périphérique radiculaire ou tronculaire, c’est la mise en évidence des autres éléments du syndrome pyramidal qui permet le diagnostic de l’hémiplégie. 

· L’existence d’une hémiplégie d’origine hystérique doit être évoquée chez un patient se plaignant d’un déficit unilatéral, l’examen clinique ne retrouve pas d’asymétrie des réflexes ostéo-tendineux ou cutanés. D’autre part, la topographie du déficit n’est pas dans ce cas celle du déficit pyramidal.

f. DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE : 
· Un examen clinique neurologique et général oriente souvent vers un diagnostic étiologique qui peut être confirmé par les examens complémentaires. Le traitement et le pronostic dépendent largement de ce diagnostic.

· L’AVC est l’étiologie la plus fréquente des hémiplégies.

VII. BILAN EN VUE D’UNE PEC EN MPR:
Le Bilan de l’hémiplégique doit être complet et précis.il  nous permet de faire un Diagnostic topographique et d’adapter en fonction des problèmes posés les modalités thérapeutiques 
Le bilan doit ètre répétée régulièrement afin de suivre l’évolution et de réajuster le traitement.
 
TDD : hémiplégie droite post-AVC ischémique dans territoire de l’artère sylvienne totale gauche ; chez sujet droitier ; vu à 1ière semaine

Au stade flasque :

A. INTERROGATOIRE : avec le  patient ou l’entourage s’il est aphasique ou présente un  problème de coopération.
· Etat civil, profession, loisir 

· Coté dominant.

· CSE : 
· niveau d’instruction
·  habitat, type toilettes
·  situation fonctionnelle antérieure.

· ATCD : recherche les facteurs de risque

· HTA, diabète, cardiopathie emboligène, dyslipidémie, AIT antérieur

· Obésité, Tabagisme, alcoolisme

· prise anticoagulants, contraceptifs
· HDM :

· Date de survenu

· Mode d’installation (aigue / progressif)

· Circonstances de survenu (au repos / activité ; sommeil ; stress, émotion, contrariété)

· Facteurs déclenchants 

· Etat de conscience pendant l’AVC ; si coma score de Glasgow, et durée

· Siège de déficit moteur complet / incomplet ; troubles associés (sensitif, sensoriel, aphasie, TVS)

· Evolution immédiate

· Examens complémentaires : TDM (après 72h) ; doppler TSA ; ECG ; échocardiographie

· Trt reçu en urgence 

B. EXAMEN CLINIQUE :

Bilan général :

Etat général, état de conscience, degré de coopération, coloration CM, T°, IMC.

Bilan cutanéo-trophique :

· Escarre/ menace d’escarre au nv° points d’appui

· Troubles vasomoteurs (surtout au niveau de la main pouvant évoquer un syndrome épaule main) ;

· Signes de thrombophlébite.

Bilan orthopédique :

· attitude spontanée :  de l’hémicorps droit

· bilan articulaire : apprécier la mobilité articulaire  de toutes articulations de l’hémicorps droit comparative au côté gauche 
(si mobilisation douloureuse de l’épaule AE, RE et main (sd épaule – main).

NB : à ce stade toutes articulations sont libres et mobiles

Bilan neuro- musculaire :

· Sensibilité :

*Subjective : douleur / paresthésie.

*Objective : 

-Superficielle : souvent hypoesthésie tactile et thermo-algésique 
-Profonde : kinesthésique (sens position segmentaire), 

      vibratoire au diapason, 

· Commande : Absente aux 06 étages
· Syncinésies (imitation, coordination  globale).

A ce stade pas de commande volontaire au membre sup et inf ; tronc est rarement atteint

· Réflexes :

*Réflexes cutanés muqueux :

-Cutanés abdominaux (D6-D12) : abolis aux 3 étages.

-Cutané plantaire (L5-S1-S2) : indifférent.

*Réflexes ostéo tendineux : abolis à droite.
*Réflexes proprioceptifs : absents
Rechercher des signes de diffusion du côté sain (facteur péjoratif).

· Tonus :   Flasque à ce stade.
Le reste de l’examen neurologique :

Examen des paires crâniennes : 

*Paralysie faciale centrale = VII     

*Hémianopsie latérale homonyme (HLH) ou quadranopsie = II

*Troubles oculo – moteurs (III, IV, VI)

*Troubles déglutition et phonation (IX, X, XII)

*Possibilité de hausser l’épaule XI.

Bilan coordination & équilibration : rechercher un

*Sd cérébelleux : statique et cinétique (conservé dans 1/3 des cas masqué par l’hypertonie spastique).

*Sd vestibulaire : ataxie vestibulaire,vertge, nystagmus. (le plus souvent central).

Recherche sd frontal : troubles humeur ; comportement d’urination ; grasping reflexe.
Bilan des fonctions supérieures : 

*Troubles de langage et de la communication: aphasie, dysarthrie, mutisme

· Aphasie : Quasi constante atteinte corticale, sous corticale de l’hémisphère dominant, handicap à la rééd (perturbe la participation active du patient).

· Aphasie motrice de Broca : Réduction nette langage sans trouble de compréhension du langage parlé et écrit 

· Aphasie sensitive de Wernicke : Expression orale riche quantitativement mais avec mots inapproprié    

· Mutisme : si aphasie sévère (compréhension respectée), disparait dans la majorité des cas. 
*Troubles praxiques : trouble de l’activité gestuelle, défaut de planification et donc d’exécution des mouvements volontaires.

· Apraxie idéomotrice : incapable d’exécuter des gestes simples.

· Apraxie idéatoire : troubles de l’organisation des gestes portant sur la succession des différents actes élémentaires qui le constitue (gestes complexes).

· Apraxie bucco-faciale : incapable d’exécuter des mouvements par la langue et les lèvres.

· Apraxie réflective : répétition d’un geste fait par l’examinateur.

· Apraxie constructive : apparait lors des activités graphiques et écriture.

· Apraxie d’habillage

*Troubles gnosiques : agnosie auditive, visuelle, somatique, anosognosie.

· Troubles somato-gnosiques :

· Auto-topo-agnosie : Incapacité de designer les différents segments de son corps

· Hémi-asomato-gnosie : ignorance totale du coté atteint.

· Anoso-agnosie : méconnaissance de la maladie.

· Troubles sensoriels du touché :

· Astéréognosie : ne reconnait pas la forme des objets.

· Hylognosie : ne reconnait pas la texture des objets.

· Troubles visuo-spatiaux : néglige l’espace extracorporel du coté atteint (explore en permanence le coté sain)
Le principe de rééd est de  toujours aborder le malade du coté atteint lors des examens, contacts, soins, visites, … 

· Trouble de la perception visuelle :

· Prosopagnosie : ne reconnait ni la couleur, ni la physionomie des objets.

· Trouble de la perception auditive : 
· Dysprosodie.

· Syndrome de Guerstmann : (acalculie, agraphie, indistinction droite et gauche, agnosie digitale).

Bilan intellectuel : (Tr cognetifs) étude de la compréhension, jugement, la mémoire, et le degré de détérioration.

Bilan psychologique :
 Apprécier le retentissement de l’handicap sur psychisme du patient (Dépression, anxiété, indifférence affective, refusant la maladie et les soins)
 Apprécier le  degré motivation pour la rééducation.

Bilan vésico-sphinctérien :
Généralement pas de troubles VS, si oui ( mauvais Pc.
Patient souvent sous sonde à demeure, sous peniflow ou sous couche.

Interrogatoire : 

· Miction volontaire, qualité de jet.

· Sensation passage sonde, urines et selles.

· Sensation besoin, réplétion vésicale après clompage sonde.

· Dysurie, pollakiurie, fuites, brulure mictionnelles, couleur urines.

Examen périnéal :

· Sensibilité périnéale 

· Réflexes du cône (anal, bulbo anal, bulbo caverneux) 
· TR  ( tonus anal, sensibilité endo-anale

Bilan fonctionnel :

Examen des capacités fonctionnelles du malade :

- au M. Sup : prises fines et globales, habillage, toilettes, repas.

- retournement au lit, transferts, passages, équilibre postural : assis, debout, la marche.

Apprécier l’indépendance (autonomie) du patient grâce l’échelle de Barthel / MIF. 

MIF comporte 18 items regroupés en 5 catégories

*Soins personnels

*Contrôle des sphincters

*locomotion

*communication

*conscience du monde extérieur

  Chaque item coté 1-7.

   min18, max 126

NB : à ce stade malade alité dépendant d’une tierce personne, ne fait ni transfert, ni retournement.

Reste du bilan somatique :

· Examen du coté sain (rechercher des signes de diffusion).

· Examen cardiovasculaire (trouble de conduction, cardiopathie emboligène, athérosclérose, TA)

· Examen pleuro pulmonaire (toux, dyspnée, encombrement).

· Examen digestif (trouble de transit).

· Examen endocrinien (diabète, surcharge pondérale).

C. EXAMEN PARACLINIQUE :
-Biologie : standard ou orienté par la clinique (FNS, VS, fonction rénale et hépatique, glycémie, lipidogramme, Bilan de la coagulation, ECBU,…).

-Radiologie :
 

Rx de l’epaule à la recherche d’une subluxation  de la tête humérale 

Autre en fonction de la clinique

Récupérer la TDM cérébrale  ou IRM faite en urgences.

-Exploration à visée Dc (ECG, Echo-cardio, doppler des troncs supra-aortiques)
Conclusion :

Au terme de ce bilan clinique et paraclinique, on est devant un patient droitier, présentant une hémiplégie droite totale et proportionnelle, flasque, aréflexique, post ACV Ischémique gauche, par atteinte de la sylvienne totale avec aphasie de Broca, sans trouble Vésico-sphinctérien.

Au stade de récupération :

On refait l’examen clinique à la recherche de modification de la sémiologie neurologique : l’apparition d’une commande volontaire le plus souvent gênée par la spasticité et l’existence de syncinésie.
A. EXAMEN CLINIQUE :
Bilan général :

Etat général, état de conscience, degré de coopération, 
Bilan cutanéo-trophique :

· Escarre/ menace d’escarre au niveau des  points d’appui

· Troubles vasomoteurs (surtout au niveau de la main pouvant évoquer un syndrome épaule main) ;

· Signes de thrombophlébite.

· Amyotrophie 

Bilan orthopédique :

A la recherche des attitudes vicieuses :
· Au M. Sup :

· Epaule : ABD, RE, ATP sont limitées 

                        Ces limitations sont dues à une capsulite rétractile, hypertonie ADD, RI.

· Coude : en F° par une hypertonie des fléchisseurs,Avant bras en  pronation par hypertonie des pronateurs ; source de rétraction.

· Poignet : limitation de l’E° (signe de SDRC).

· Main : limitation en demi F° (raideur MP et IP), avec rétraction de C1 (hypertonie ADD du pouce).

· Au M. Inf :

· Hanche : ADD, RE, Fléssum par incurie orthopédique.

· Genou : Flessum  par hypertonie des IJ.

· Pied : varus équin par un déficit du  JA, hypertonie TS,
                     pied creux si rétraction de l’aponévrose plantaire  .

· Orteils : en griffe  par une hypertonie F° des orteils.

Ces limitaions articulaires ont pour origine :
· Rétraction musculo-tendineuse : conséquence de lk’immobilisation articulaire et de l’incurie orthopédique. Elles siègent le plus souvent sur les muscles les plus spastiqyes
Aux MS : ADD et les RI du bras ;pronateurs , les palmaires et les fléchisseurs des doigts.
Aux MI : IJ, TS et les fléchisseurs des orteils.

· POA :plus rares, se voit surtout chez les Hémiplégie post traumatique

· Douleur : netrainant chez le malade une tendance d’immobilité pour éviter la douleur

· AND : très fréquente

Ce bilan orthopédique  met en évidence la nécessité de ne pas abandonner le malade ou lit et de lui assurer au minimum le meilleur état orthopédique possible.
Bilan neuro- musculaire :

· Sensibilité :

*Subjective : rarement perturbé, sauf si la lésion est étendue au thalamus. IL s’agit d’une douleur pénible spontanée de l’hémicorps o provoquée par la palpation ou la mobilisation
Ces troubles sont d’une grande gène pour la rééducation

*Objective : Examen difficile s’il existe une atteinte des fonctions supérieurs ou si le patient est aphasique ; Il faut toujours commencer par le côté sain pour lui montrer ce qu’on veut de lui

-Superficielle : génant surtout s’ils intérèssent la main. Ils peuvent être globaux ou dissociés. Parfois le trouble est plus fin, une hypoesthésie isolé.
-Profonde : les troubles de sensibilité profonde  constituent souvent à un  handicap lourd,
Car aux MI : gêne la marche surtout terrain accidenté, obligeant le patient à contrôler par la vue ;  aux MS : gêne au niveau de la main surtout si elle est associée à une astéréognosie ( main inutilisable même si la récupération est parfaite.

· Commande : la non apparition avant 03 mois  est de mauvais PC

La récupération débute généralement en proximal, elle est en fonction de gravité et de l’étendu des lésions.

La commande n’est pas influencée par la pesanteur mais par :

· La position du malade, dite de facilitation.

· Syncinésies.

· Spasticité (des antagonistes).

· Amplitude du mouvement (bonne force si secteur diminué).

Il faut non seulement coter le muscle mais l’amplitude du mouvement entrainé par la contraction du muscle testé.

Le testing est réalisé en global, selon la cotation de HELD

0 : pas de commande.

1 : contraction sans mouvement.

2 : mouvement quelque soit l’amplitude.
3 : mouvement contre légère résistance .
4 : mouvement cotre une forte résistance.
5 : force normale.

· Syncinésies :

Spécifique d’un trouble de la commande volontaire central

Sont des mouvements involontaires et  inconscients, survenant à l’occasion d’un mouvement volontaire et conscient.

Il existe plusieurs types :

· Syncinésies d’imitation : contraction volontaire du coté sain entraine le même mouvement du coté atteint.

· Syncinésies de coordination : contraction d’un muscle donné entraine la contraction d’un groupe musculaire dont on ne désire pas la contraction.  limitée au côté atteint.
      Exp : F° coude => ABD + ATP épaule.

· Syncinésies globales : apparaissent lors d’un mouvement volontaire du coté sain, les membres du coté hémiplégique prenant l’attitude habituelle qu’entraîne l’hypertonie (flexion du membre supérieur, extension du membre inférieur).limitée au côté atteint.

On peut utiliser les syncinésies pour le réveil musculaire, puis doivent être supprimer car leurs existences deviennent génante fonctionnement surtout aux MS
· Réflexes :

*Réflexes cutanés muqueux :

-Cutanés abdominaux (D6-D12) : abolis aux 3 étages.

-Cutané plantaire (L5-S1-S2) : Babinski à droite.
*Réflexes ostéo tendineux : vifs, polycinétiques, diffus à droite.
*Réflexes proprioceptifs : rechercher HOFFMAN, ROSSOLIMO.
· Tonus :   hypertonie spastique
-Touche  Fléchisseurs aux membres supérieurs et les  Extenseurs aux membres inférieurs.

-Apprécier par la mobilisation passive pour la Cotation d’ASCHWORTH ;
Cotation d’ASCHWORTH :

0 : absence d’hypertonie.
1 : résistance minime en fin du mouvement.
2 : hypertonie plus importante dans la plus grande partie du mouvement.
3 : hypertonie considérable, le mouvement passif est difficile.
4 : spasticité irréductible.
Et pour la Cotation de HELD on tenant compte de l’angle d’apparition,  vitesse d’étirement et l’intensité.

-La spasticité est plus gênante que la paralysie (gênante au M.Sup et bénéfique au M.Inf)
-La topographie est schématiquement inverse au déficit.
-Les muscles les plus souvent atteints sont :

· M.Sup: 

· Epaule: RI, ADD, RTP

· Coude : F, P

· Poignet et main : F plus adducteur du pouce.
· m.Inf :

· Hanche: ADD, RE, F.

· Genou : E, parfois F.

· Cheville : TS.

· Orteils : F° des orteils.
Rechercher des signes de diffusion de syndrome pyramidal du coté sain (facteur péjoratif).
Le reste de l’examen neurologique :

Examen des paires crâniennes : On note plus ou moins une récupération
Bilan coordination & équilibration : absent
Recherche sd frontal absent 

Bilan fonctions supérieures 

Bilan psychologique.
Bilan vésico-sphinctérien et génito-sexuel.
Bilan fonctionnel : MIF évoluée.
Reste du bilan somatique .
B. EXAMEN PARACLINIQUE :
Selon le contexte.

VIII. PRISE EN CHARGE EN MPR : 
Il est bien connu que  les hémiplégiques même non rééduqués finissent par récupérer spontanément certaine mobilité volontaire. Cependant, on peut affirmer que la rééducation est utile car elle  permet :

· Obtenir  et de conserver état orthopédique satisfaisant

· Rendre certaine indépendance au malade

· Récupération équilibrée en cassant schémas moteurs syncinétiques peu fonctionnels et gênants.
Buts : 
· Démarche autonome ; la  plus correcte possible.
· Membre supérieur fonctionnel  et utilisable si cela est possible.
· Meilleure communication possible.
· Réinsertion socio- professionnelle.  
Principes : 
· précocité ; continuité ; progressivité  
· La rééducation se fait en fonction d’âge du patient, de son état physique et psychique, la gravité des lésions et la qualité de son entourage. 

· participation active du patient et son entourage.
· adaptation du traitement chaque cas et un cas.
Moyens : 

· Kinésithérapie.

· Ergothérapie.

· Appareillage.

· Orthophoniste.

· PEC Psychologique. 

Conduite Thérapeutique :

A. Phase  flasque (phase d’alitement) :

Dure de quelques jours à quelques semaines, parfois le malade est dans le coma. La rééducation est purement préventive.
La PEC consiste en la prévention des complications de décubitus et surveillance des maladies générales
But: 
Surveillance maladie générale + prévention  des récidives

Prévenir les complications de décubitus

Stimulation du malade

Entamer la verticalisation progressive. 

Rééducation des fonctions supérieurs.

PEC psychologique et intégration de la famille dans la PEC.
1. Surveillance de la maladie générale & prévention des récidives :
-Fiche de surveillance (TA, FC, glycémie…etc.)  

-Examen clinique et  paraclinique réguliers

-Contrôle et ajustement du traitement.
2. Prévention complications décubitus :

· Prévention des complications thrombo – emboliques :

-Anticoagulant à dose préventive (HBPM).
-Levée précoce

· Nursing cutané – trophique :

-Retournement chaque 3h
-Massage trophique points d’appui

-Matelas anti – escarre 

-Hygiène corporelle et literie
-Surveillance envers les troubles de la sensibilité.  
· Nursing orthopédique :
- Bonne installation au lit :

· En DD :

Tête : légèrement surélevée ; droite ou tournée vers coté atteint

Tronc : rectitude

Membre inf : 
· Hanche : rectitude + rotation neutre (lutter contre f°, RE)  (oreiller sous hanche 
· Genou : rectitude (lutter contre Fléssum  par une attelle post 
· Cheville : à angle droit (lutter contre équin par une attelle  anti-rotatoire). 

Membre sup : 
· Epaule : EA + Abd (45°)       
· Coude : F° (90°) + P/S indifférente                 oreiller s/ épaule. 

· Poignet : en légère E°

· Main : en légère F°+ouverture de C1               orthèse de repos. 
· En DL :

Membre inf : l’un en demi- flexion l’autre  en extension (coussin entre les genoux).
Membre sup : : épaule en EA ; coude en E°.
- Mobilisation passive : douce, infra-douloureuse, analytique, lente, de toutes articulations membres atteints et  pluri-quotidienne.

-Strapping de l’épaule atteinte (lutter contre la subluxation de la tête fémorale qui est le nid de SDRC ; et écharpe du M. Sup atteint.

· Nursing urinaire:

Lutter contre la stase urinaire par des -Boissons abondantes -Acidification des urinaires 
Surveillance de tous signes infection urinaire.  

· Nursing digestif :

Lutter contre constipation par 
-Boissons fraiches le matin au réveil.

-Massage cadre colique

-Régime riche en fibres 

  -Laxatif (parfois)

· Travail respiratoire : afin de lutter contre l’encombrement bronchique.
-Rythme inspiratoire, expiratoire complet et profond

-Toux dirigée.

-Drainage bronchique, aspiration des secrétions si encombrement

3. Stimulation du malade : 
Elle débutera dès le levé de l’obnubilation ou  du coma
-Abord du malade  du côté atteint lors des soins, examen et la rééduction pour l’aider à prendre conscience de son côté atteint.
-Lui apprendre à explorer l’espace extracorporelle autour de lui :visuelle, auditive, tactile et proprioceptives.
-Eviter  le maternage du malade (+++) : Lui apprendre à se PEC progressivement par lui-même (miction, selle, toilette, alimentation)

-Faire participer le malade à certaines AVQ.
4. Verticalisation du malade : dès que son état le permet.
Progressive au lit, puis au bord du lit avec surveillance de la TA, table de verticalisation et en fin le mettre sur FR. 

5. Rééducation des fonctions supérieurs :

Essentiellement le langage par une PEC orthophonique

6. PEC psychologique :

Commencer le plus tôt possible, parfois  recours aux Anxiolytiques / antidépresseurs.
La rééducation proprement dite est entamée dés que la coopération du patient est possible et son état général et hémodynamique le permet.

B. Phase de rééducation proprement dite (Phase de récupération):

A ce stade la sémiologie neurologique a évoluée, avec apparition d’une commande volontaire, cette dernière est +/- gênée par l’apparition concomittente de syncinésies et de spasticité.
Donc la rééducation deviendra essentiellement fonctionnel et doit être active (la participation du malade est importante).
But :
Récupérer la marche  et redonner au malade le max d’autonomie fonctionnelle
Avoir un membre supérieur fonctionnel, sinon  non gênant et non douloureux.
Réinsertion socio- professionnelle.  
Principes :

1. continuer mesures préventives initiales

2. rééducation active par :
· Techniques de réveil de commande au niveau proximal puis distal.
· Récupération motrice progressive par technique FNM (reflexes locaux, débordement d’énergie, changement de position) + inhibition spasticité & syncinésies gênantes 
· Reprogrammation neuro – motrice du contrôle statique et dynamique 

1. continuer mesures préventives initiales
2. réveil musculaire :
· Par technique FNM (reflexes locaux, débordement d’énergie, changement de position).
3. travail au lit et sur le cadre de Bobath: 
-W retournement  vers coté HMG puis coté sain : réalisé en DD, les 2 membres supérieurs tendus mains unies (membre sain soutenant le membre malade) c’est une position de facilitation. On recherche à obtenir des mouvements de rotation de l’ensemble du corps du DD au DV et vis versa. 
-W des mouvements de dissociation des ceintures : par rotation tronc en inversant, jeu ceintures pelvien et scapulaire
-W des mouvements de translation latérale du bassin, membres inférieurs fléchis, en  DD.
-W des mouvements d’avancer et de recule du bassin.
-W des spinaux : contraction simultanée GF + spinaux 2 cotés « attitude du pont » 
-Rééducation en quadrupédie, à genoux, genou dressés est très utile.
4. Travail de la position assise : 

Etape obligatoire avant la remise debout et la marche.

-W de l’équilibre et de la stabilité de la tête et du tronc : soit au bord du lit ou au mieux  au bord de table 
Au début le malade s’aide par l’appui du MS sain, dès qu’il se tient seul ; renforcement de cet équilibre par  des poussées déséquilibrantes multidirectionnelle, ou au mieux par inclinaisons latérales, antéro – post et torsion tronc dans le but d’améliorer les réactions posturales.
-W du transfert de position couché à la position assise. 

Continuer réveil + RM : F° hanche, IJ, QC, FD cheville, MF

4. Travail  des transferts et de l’autonomie sur FR :
-W des transferts lit – FR et vis-versa 

-Apprendre le malade à manipuler le FR (Si MS n’est pas vraiment fonctionnel, on utilise un  FR à un seul axe: bras amovible type HMG)

5. Travail de la position debout : si équilibre tronc est excellent

- Sur plan incliné si risque malaise important

- On fera appel aux de barres parallèles : 
· Au début sécurisé par l’aide du kiné ou attelle post si QC flasque 

· Apprentissage de bonne répartition poids entre les 2 MI.
· Apprentissage de la station debout correct: épaules en arrière, bassin avant, tête + tronc redressés
· W de l’appui monopodal sur MI atteint

- W le passage de la position debout à la position assise et vis-versa 
6. travail de marche : si équilibre posturale debout stable

· Travail entre deux barres parallèles au début 

Prescription des Chaussure montante pour stabiliser cheville, parfois nécessité d’un  système de   releveur (élastique / attelle anti – steppage) si déficit FD ou hypertonie TS ;  si déficit du Quadriceps (attelle post). 

-W l’avancée du pas par Fléchisseurs hanche ; sinon compensation avec le  carré des  lombes 

-Apprentissage de la marche avec les fléchisseurs du genou et les releveurs de la cheville sans déviation si possible pour éviter  le fauchage ; sinon le Respect d’une hypertonie fonctionnelle du Quadriceps permet son verrouillage toute en évitant le recurvatum
Continuer RM : F° hanche, IJ, MF

· Travail en dehors des barres :

Au bébut avec une canne tripode ; puis passage à une canne simple et enfin dans les meilleurs des cas sans canne.
-On améliorant :
La qualité de la  marche (égalisation des pas, marche pied devant l’autre)
Le périmètre de marche 
-Travail de la marche sur terrain accidenté.

-Travail de la montée et descente des escaliers et de la voiture. 

-Apprentissage du redressement après une chute.

Eléments gênant cette progression :
· Non récupération des muscles de la marche.
· Trouble praxique de la marche.

· Troubles de la sensibilité profonde.

· Syndrome cérébelleux marqué.
Si absence  de récupération au membre inférieur, prescription d’un FR à commande latérale gauche (type hémiplégique)
7. Rééducation du M.Sup :

- Se fera en parallèle à celle du MI

- Résultat souvent médiocre, seuls une minorité récupère une fonction satisfaisante au MS, et se voit aggravée par l’importance d’une astériognosie de la main, la représentation  somatotopique de la main et l’importance de lésion initiale.
- Se fait essentiellement en ergothérapie :

· W global du MS par progression proximo-distale (fixateurs omoplate (épaule (coude (main) En position de facilitation, 
· Lutter contre les syncinésies et la spasticité.

· Eviter W contre résistance

· Eviter W analytique mais  travail par groupes musculaires 
· W d’entretien articulaire du MS par mobilisation passive et auto-passive et le port d’une écharpe de l’épaule pour lutter contre la subluxation inférieure de la Tête Humérale +coussin d’abduction en position assise. 

Au cours de la rééducation du MS plusieurs cas peuvent se voir :
1.  Cas Mauvais : 
-Aucune récupération motrice au MS
-Problème de sensibilité profonde qui  malgré récupération motrice (main reste inutilisable 

-MS pendant long corps avec une tendance à la subluxation inférieur  TH (source sd épaule – main 
-Spasticité importante au MS
But : Obtenir un MS non douloureux et  non gênant 
CAT:
-Port écharpe + attelle de repos 
-Entretien articulaire & trophique

-Vêtements souples, ample, à fermeture simple (velcro, gros boutons…etc.) ; chaussures simples (mocassins)

-Aides techniques dans AVQ (toilette, alimentation, activités ménagères)

-Latéralisation au MS sain 

2. Cas Favorable :Récupération de la commande proximale (épaule, coude) satisfaisante mais reste médiocre à la main. 
CAT :
-Orthèse dynamique de repos 
-W des prises bimanuelles (main hémiplégique servira d’appoint) 

    - Latéralisation au MS sain.

3. Cas le plus favorable : Bonne récupération à tout MS (épaule, coude, main)
CAT: 
-W prises globales et fines + réintégrer la main dans le schéma moteur du M.Sup. 
8. PEC des troubles sensitifs :    Se fait en parallèle

L’atteinte sensitive prédomine sur la sensibilité proprioceptive en particulier à main (astériognosie), la rééducation se fait en ergothérapie.

· Exercices de  reconnaissance d’objets (formes, volume, poids, matériaux) yeux ouverts puis fermés. 
Si troubles de la sensibilité profonde au M.Inf : 

· Technique de rétrocontrôle (feedback).

· Semelles proprioceptives

· Bon chaussage favorise les sensations proprioceptives et améliore la marche.
· Contrôle de la marche par la vue.
Si atteinte sensitive profonde + syndrome cérébelleux et vestibulaire :

· On commence le W au sol suivant les étapes de BOBATH.
Si troubles sensibilité superficielle : 
· Mesures de protection (brûlures, blessure).
Si troubles praxiques : 
· W de répétition et de succession des gestes (apporte souvent des bon résultats).  

9. Rééducation troubles langage : 

Offre une meilleure chance de réinsertion socio – professionnelle 

PEC spécialisée en orthophonie 

Modalités de rééducation :
· Démutisation : 
-Méthodes d’éveil visuel et auditif

-Stimulation verbale par dissociation automatique et volontaire. 
· Rééducation de l’expression verbale (orale) : 
Vise le rétablissement du langage proportionnel.
1. Rééducation de l’apraxie bucco – faciale : contrôle volontaire muscles de bouche et face 
         2. Restauration du stock verbal par stimulation audio-visuelle / mémorisation.
         3. Correction des troubles orthophoniques : obtenir une prononciation optimale qui fait appel à la répétition des voyelles. 

         4. Rétablissement du langage conversationnel.
PEC de paralysie faciale :
-W de la mimique face au miroir.
-Mastication (mâcher du chewing-gum) du coté paralysie.

-Electrothérapie (excitomoteur).

PEC psychologique : voir psychiatrique.
Réinsertion socio – professionnelle :  

Réinsertion familiale doit être de règle ; avec Réaménagement du cadre de vie en fonction de la récupération : 

· Définir l’aidant (médical, social, ou membre de la famille).

· Choisir un appartement au rez de chaussée (éviter les escaliers).

· Utiliser les accoudoirs d’appui dans les couloirs, salle de bain.

· Utiliser des tapis antidérapant dans la salle de bain, siège douche.

· Eviter les tapis textiles dans les chambres et les couloirs (gêner la marche).

· Toilette anglaise.

 Réinsertion professionnelle reste difficile : Etude du poste du travail (réinsertion, reclassement).

NB : 
La Rééducation doit être continue avec un contrôle régulier à 3, 6, 12ème mois post – AVC 
Les Paramètres à suivre au control sont:

-Maladie générale


-Evolution sémiologie neurologique

-Spasticité gênante


-Bilan fonctionnel 

-Sd dépressif 

IX. EVOLUTION & PRONOSTIC :
EVOLUTION :
a. Le contrôle de la marche : 
80% retrouvent une marche (déambulation)

50% avec une aide technique.

25% utilisent un fauteuil roulant.

7% utilisent un fauteuil roulant par intermittence.

b. La préhension  
28% à 57% récupèrent une fonction de préhension.

c. Les fonctions associatives  
 Les troubles de la communication sont les plus fréquemment encontrés.

25% récupèrent de façon satisfaisante

50% séquelles compatibles avec une communication basale

25% restent lourdement handicapés

d. Autonomie, réadaptation et qualité de vie : à 1 an : 
70% des patients présentent un déficit moteur.

30% des patients présentent un handicap de la communication.

50 à 70% d’entre eux sont dépendants d’une tierce personne dans les activités de la vie quotidienne à des degrés différents.

PRONOSTIC : en fonction de l’âge, terrain, siège et l’importance des lésions. 

Eléments du mauvais Pc :

1. Mauvais état orthopédique.

2. Spasticité importante au M.Sup (main).

3. Atteinte sévère des fonctions supérieures.

4. Troubles vésico-sphinctérien importante et persistante > j.

5. Persistance des troubles sensitifs (profond).

6. Diffusion du syndrome pyramidal du coté sain.

7. Tares associées (déséquilibrées).

8. Perte de conscience initiale.

9. Syndrome dépressif.

10. Non apparition de la récupération avant 03 mois.
X. ALEAS DE REEDUCATION :

B) Syndrome épaule – main (AND) :  

Touche 70% des hémiplégiques
Peut s’installer à partir de la 2ème semaine, le max des signes cliniques à la 8eme semaine.

- Clinique :

· douleur de l’épaule et du poignet 
· troubles vaso-moteurs de main
· capsulite rétractile. 

- Diagnostic: clinique +++, signe Radiologique tardif
- CAT : 

· Meilleur moyen prévention +++ (mobilisation articulaire, TRT de la spasticité des ADD/RI, Strapping et écharpe, surélévation du membre sup, massage, balnéothérapie).

· Traitement Médical: 
*AINS
*antalgique
* griséofulvine 






*calcitonine
*infiltration aux CTC( épaule + canal carpien).
· Moyen physique: *cryothérapie
* massage drainage

* bains écossais




            * mobilisation articulaire douce 

C) Spasticité :

Parfois elle est fonctionnellement gênante surtout au MI

Elle gène la marche lorsqu’elle siège sur les QS et TS ( patient marche en fauchant avec un accrochage de la pointe du pied au sol.
- CAT :

· Supprimer les épines irritatives

· Postures inhibitrices

· Traitement  local : application de glace; alcoolisation ; toxine botulinique
· Traitement régional ( injections intrathécales ou implantation de pompe à baclofène.  

· Traitement général :  baclofène, valium, dantrium

· Chirurgie : ténotomie ; neurotomie fasciculaire, radiculotomie post   

D) Problèmes orthopédiques : 

a. Fléssum du genou et de la hanche :
-Réduction par posture & sangle

-Plâtre de redressement (gibsotomie)

-Sinon ; ténotomie des F° (droit ant, TFL, couturier) ; libération ou allongement IJ. 
b. Pied varus équin avec appui douloureux sur le Vème rayon :  

- Due au déficit  des releveurs (JA) + rétraction TS + rétraction de l’aponévrose plantaire 
- CAT : 

· Postures de redressement

· Chaussures orthopédiques rigides à tiges montantes 

· Allongement du tendon d’Achille + JP 

· Arthrodèse sous astragalienne  et médio-tarsienne   

c. Griffe orteils :

-Appui douloureux

-CAT : ténotomie des fléchisseurs

E) Troubles de la commande :

-Portant sur le  QC ( attelle post

-Pied ballant ( chaussure montante + système releveur 

-Epaule ballante (écharpe + coussin d’abduction 

F) Syncinésies :
-Elle entraine une gêne considérable à la rééducation   car elle parasite de façon +/- diffuse la commande motrice et gêne le fonctionnement surtout du M. Sup.
-Au début on l’utilise pour avoir une ébauche de mouvement (éveil musculaire), puis  on doit la supprimer pour laisser apparaître une commande volontaire ; par :

· Réalisation d’activité bilatérale.

· Prise conscience du coté déficitaire.

· Travail contre résistance du coté sain.

G) Troubles des fonctions supérieures :  

Trouble des fonctions symboliques et intellectuelles, Sd frontal

Offre une meilleur chance de réinsertion SP  mais leur PEC reste difficile, longue, personnalisée.
Modalité  de rééducation :
a. Démutisation (méthode d’éveil +stimulation verbale).

b. Rééducation d’expression verbale  
c. Rééducation des troubles visio-spatiaux : Sd de l’hémisphère mineur. 

Stimulation attirant l’hémicorps sain vers le l’hémicorps négligés, jeux de société (puzzle).
d. Rééducation d’apraxie constructive :fait appel à 

*Des mesures de repérage du corps et de l’espace ; 
*Un nouvel apprentissage des notions du volume et de position en ergothérapie 
H) Sd dépressif réactionnel: 
Il entrave la récupération et crée des obstacles à la réadaptation.
CAT : psychothérapie individuelle et une thérapie familiale voir PEC psychiatrique (antidépresseurs / anxiolytiques) 

K) Autres :
-Récidive de l’AVC ou déséquilibre d’une  maladie générale.  

-Escarre : rares.
-Trouble respiratoire : encombrement bronchique et les infections :

-Complications thrombo – emboliques :  phlébite et les embolies puionaires.  
-TVS : du mauvais pronostic.
XI. FORMES CLINIQUES :   

A. Selon le territoire vasculaire:

· Artère cérébrale antérieur :

· Hémiplégie sensitivo-motrice à prédominance crurale (monoplégie crurale).

· Trouble sensibilité profonde au MI. 

· Troubles des fonctions sup : 
· Apraxie idéo-motrice (apraxie à la marche)

· Astasie :perte +/- complète de la faculté de garder la station debout.

·  Aphasie motrice de BROCA si hémisphère dominant.

· Hémi-asomatognosie(PEC gênée

· Paralysie faciale centrale.

· Syndrome frontal.

La rééducation sera gênée par le sd frontal et les Troubles de la sensibilité profonde.
Mauvais pronostic car malade peu coopérant.

· Artère cérébrale moyenne (sylvienne): 
a. Atteinte de la Sylvienne  profonde :
· Hémiplégie totale, massive et proportionnelle.

· Peu ou pas des troubles sensitifs.

· Aphasie de Broca (hémisphère dominant).
b. Atteinte de la Sylvienne superficielle :
Si sylvienne superficielle antérieure (branches ascendantes antérieures) :
· Hémiplégie à prédominance brachio – faciale  

· Troubles sensibilité superficielle & profonde à prédominance brachio – faciale

· Aphasie type  Broca (si HS dominant)

Si sylvienne superficielle postérieure : (branches postérieures)

· Hémianopsie latérale homonyme

· aphasie Wernicke (si HS dominant)

· Apraxie idéomotrice / idéatoire

· Trouble gnosique : astéréognosie ; hémiasomatognosie + Anosognosie (si hémisphère mineur)   
NB : 

· L’atteinte de l’hémisphère dominant : aphasie, une apraxie idéomotrice, une agnosie d’importance variable (acalculie, agraphie, agnosie digitale).

· L’atteinte de l’hémisphère mineur : syndrome d’Anton Babinski avec anosognosie, hémi-asomatognosie et une hémi négligence.
c. Atteinte de la Sylvienne totale :

· Hémiplégie massive, globale et proportionnelle.
· Hémianesthésie

· HLH
· Troubles sévères de la fonction supérieure. 

· Artère choroïdienne Antérieur : exceptionnellement isolé 

· Hémiplégie totale, massive et proportionnelle.

· HLH contro-latérale.

· Déficit sensitif modéré
· Pas d’aphasie.
· Artère communicante post 
· Artère cérébrale post :

Superficielle : signes visuels (HLH, agnosie visuelle, cécité corticale).

Profonde : syndrome de Déjerine Roussy : (hémiparésie, HLH, trouble de la sensibilité profonde d’un hémicorps, hyperpathie).

· Tronc basilaire :

Sd alterne 

· une hémiplégie 

· une atteinte d’un ou de plusieurs nerfs crâniens controlatéral
a. atteinte bulbaire :

Hémiplégie bulbaire = hémiplégie controlatérale + paralysie de XII et du noyau ambigu (IX, X, XI) du coté de la lésion.

Forme particulière de l’atteinte bulbaire =

· Syndrome Wallenberg : le fréquent des atteintes bulbaires(atteinte de la fossette latérale du bulbe (V, IX, X,
Du côté de la lésion :

· Anésthésie faciale dissociée, respectant la sensibilité tactile.
· Paralysie de l’hémi-voile+ corde vocale

· Sd de Claude Bernard Horner

· Sd vestibulaire : nystagmus rotatoire

· Hémi-syndrome cérébelleux statique (déviation des index)

Du coté opposé de la lésion :

· Hémianesthésie + anesthésie faciale (Sd sensitif alterne)

·  ou syndrome latéral du bulbe => hémiparésie et hémianesthésie thermo-algésique controlatérales + anesthésie du V, syndrome de Claude Bernard Horner, syndrome vestibulaire et syndrome cérébelleux du coté de la lésion. 

b.Atteinte protubérantielle 

· syndrome de Millard-Gubler :

-Hémiplégie controlatérale

-Atteinte périphérique du nerf facial VII
· Sd de Foville :
-Hémiplégie contro-latérale

-Paralysie de la latéralité du regard (VI) du coté de la lésion

· Locked-in Sd : Atteinte bilatérale par infarctus sur occlusion du Tronc basilaire

Il donne un tableau de tétraplégie, une double paralysie faciale périphérique, une ophtalmoplégie totale par atteinte des bandelettes longitudinales postérieures. 
Ces patients paraissent dans le coma alors qu’ils sont parfaitement conscients et le seul geste moteur qui leur reste est l’élévation des paupières (geste strictement pédonculaire)
c.atteinte pédonculaire :
· syndrome de Weber :

-Hémiplégie controlatérale 

-Paralysie du III du côté de la lésion.

· Syndrome de Parinaud : paralysie de la latéralité du regard

· Syndrome de l’hémi-moelle cervical : Brown Séquard
· Hémiplégie du coté de la lésion.

· Trouble de sensibilité lemniscale (profonde) du coté de la lésion.

· Trouble de sensibilité thermo-algésique controlatérale.
B. Selon le coté atteint :
· Hémiplégie droite : se caractérise par la déficience du langage, du geste et de la communication.
Le langage chez l’être humain est indispensable à la création du lien social et à son insertion parmi les autres. Toute perturbation entraîne un handicap psychosocial parfois marqué et souvent sous estimé mais dans tous les cas dramatique.
Les troubles de la communication chez le patient hémiplégique peuvent découler :

-Des perturbations linguistiques propres : l’aphasie

-Des atteintes des mécanismes de production de la parole : les dysarthries

-Des troubles du comportement moteur : les apraxies.

-L’évaluation des capacités de communication porte non seulement sur les performances orales et écrites, mais également gestuelles.
· Hémiplégie gauche : Souvent associée à la déficience de la reconnaissance et de l’exploration de l’espace extracorporel et corporel : il s’agit de l’hémi-négligence spatiale.
Cette déficience résulte classiquement de la lésion du lobe pariétal droit en particulier de sa partie postérieure dont le rôle est essentiel dans les processus visuo-spatiaux, somato-spatiaux, émotionnels.
Ce syndrome est plus fréquent après lésion de l’hémisphère droit, où il s’observe dans près d’un cas sur deux qu’après lésion de l’hémisphère gauche.

L’hémi-négligence spatiale peut concerner également l’espace corporel. Elle correspond au tableau de l’hémiasomatognosie.
L’hémi-négligence spatiale est aggravée par l’anosognosie : véritable négation par le patient de son hémiplégie.

C. Formes symptomatiques :

· Formes avec troubles psychiques (15%).

· Formes avec crises paroxystiques toniques ou tonico-cloniques.

· Formes familiales (10%), passant un problème étiopathogénique.
D. Selon l’évolution : 
Il existe des formes de mauvais pronostic

20%des hémiplégiques ne récupèrent pas la marche, ils doivent être confinés au FR

L’objectif de la PEC sera alors la préventio dfes complications de décubitus et l’acquisition de l’autonomie sur  FR.

HEMIPLEGIE POST AVC HEMORRAGIQUE :
· Touche souvent les territoires profonds (tronc cérébral, les noyaux gris).

· En plus des autres facteurs : alcoolisme, anticoagulants sont des facteurs du risque importants.

· Les troubles de la vigilance sont importants.

· Les taux de mortalité est important.

· Si le malade passe la phase critique de réanimation, la récupération fonctionnelle est satisfaisante.

XII. CONCLUSION :
L’hémiplégie est un Problème de santé publique

HTA et le diabète mal équilibré restent des Facteurs du risque les plus fréquents.

La PEC est pluridisciplinaire imposant la coopération entre médecin généraliste, médecin rééducateur, cardiologue, orthophoniste, ergothérapeute, psychologue.
La récupération de la marche est le plus souvent possible dans 80% des cas

La récupération du membre supérieur reste aléatoire.

La Réintégration sociale dépend de la récupération des fonctions supérieures.
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