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Introduction

 Spectre clinique vaste de mouvements anormaux, hypo ou 

hyperkinétiques

 Tous les niveaux et/ou structures des circuits moteurs sous corticaux 

frontaux peuvent être impliqués : 

 Cortex sensorimoteur

 Striatum

 Pallidum

 Thalamus

 NST

 Substance noire

 Cervelet

 Voies de connexion



 Prévalence

 Mal connue

 Dans la littérature : cas cliniques isolés ou petite série de cas

 1.1 à 3.9% 

 AVC ischémique et hémorragique

 AVC ischémique de toute origine

 Pathologie des petites artères avec lacunes multiples

 Athérothrombose

 Cause cardio-embolique

Introduction

Ghika-Schmid et al, 1997; Alarcon et al, 2004



Mode de survenue

Aigu Différé

 Astérixis

 « Limbshaking »

 Hémichorée

 Hémiballisme

 Dystonie

 Tremblement

 Myoclonus

 Syndrome parkinsonien

 Athétose

Transitoire/paroxystique Permanent



Asterixis

 Phase aigu de l’AVC

 Suspensionspontanée et involontaire du tonus musculaire lors du 

maintien de la posture

 EMG : myoclonies négatives

 Unilatéral, atteinte du membre                                                   

supérieur

 Traitement : 

 difficile car intermittent  et peu invalidant.

 Traitement anti-épileptique

Kim et al, 2001



 Lésions du thalamus controlatéral (lobe frontal, noyau lenticulaire, 

cervelet, tronc cérébral)

 Lésions ipsilatérales de la moelle ou du cervelet

Kim et al, 2001



Chorée, ballisme et athétose

 Ballisme : mouvements amples, brusques de grande 
amplitude, affectant plutôt la partie proximale des 
membres (membre supérieur)

 Chorée: mouvementsinvolontaires plutôt distaux, peu 
amples, continus, non stéréotypés.

 Athétose : mouvements lents, sinueux, reptatoires.

 Présents au repos, majorés par le mouvement, 
améliorés par la relaxation et disparaissant au sommeil

 Signes associés (variables selon la localisation de 
l’AVC): dysarthrie, déficit moteur, hypotonie, dystonie

Mitzushima et al, 1997; Bejot et al, 2008; Pantano et al, 1996; Chung et al, 2004; Kenney et al, 2007; Jankovic, 2009 



Chorée, ballisme et athétose

 Lésions du NST et ses connexions (partie 
sensorimotrice du putamen)

 Toute interruption des circuits cortex- ganglions de la 
base
 Hémiballisme : lésions du territoire de l’ACM frontale, 

pariétale, corona radiata

 Hémichorée : striatum controlatéral

 Traitement :
 Tétrabénazine

 NL

Mitzushima et al, 1997; Bejot et al, 2008; Pantano et al, 1996; Chung et al, 2004; Kenney et al, 2007; Jankovic, 2009 



Lang et al, 2003



Park et al, 2009



Lang et al, 2003



Dystonie post AVC : localisation des lésions

 Complexe striato-pallidal (perforantes profondes lenticulo-striées)

 Thalamus (territoire des perforantes profondes postérieures du 

thalamus postéro-latéral, artères thalamo-tubérositaires et 

choroïdiennes postérieures)

 Tronc cérébral (mésencéphale)



Lésions du complexe striato-pallidal

 Dystonie focale, segmentaire ou 
hémidystonie

 Prédominance distale et au membre 
supérieur

 Présente au repos, et augmentée par les 
mouvements

 Apparition différée, après la récupération 
motrice

 Partie sensorimotrice du complexe 
striato-pallidal

 Putamen impliqué dans la plupart des 
cas, +/- pallidum et rarement le caudé

 Atteinte des structures du circuit moteur 
sous cortico-frontal

 Traitement : anticholinergiques, toxine 
botulinique, BZD, baclofene, L-dopa

Lehericy et al, 1996; Krystkowiak et al, 1998; Chuang et al, 2002 



Lésions thalamiques

 Dystonie +/- myoclonus, souvent 

distal

 Focale ou segmentaire

 Mouvements choréoathétoïdes

 Tremblement lent, postural, note 

intentionnelle

 Autres signes associés : troubles 

sensitifs, proprioceptifs, signes 

cérébelleux

 Traitement : anti-épileptique

Lehericy et al, 1996; Lehericy et al, 2001, Hamasaki T et al, 2008



Lésions du tronc cérébral

 Lésions de plusieurs structures

 Pédoncule cérébelleux sup

 Lemniscus médian

 Lésions dopaminergiques : aire 

noyau rouge, SN, voies 

cérébellothalamiques et nigro-striatales

 Dystonie +/- tremblement  

 Tremblement postural, augmenté 

à l’approche de la cible

 Tremblement de repos, 

dopasensible

 Syndrome cérébelleux

Vidailhet et al, 1999

Figure 2.  Magnetic resonance imaging (MRI) of a coronal T1-weighted scan of patient 1 showing 
a left paramedianthalamomesencephalic infarct (A); an axial T1-weighted scan of patient 4 
showing a left medial mesencephalic infarct (B); an axial T1-weighted scan of patient 5 showing a 
large left mesencephalic infarct associated with a left temporo-occipital infarct (C); an axial T1-
weighted scan of patient 7 showing infarct in the right superior cerebellum, the right superior 
cerebellar peduncle, and the upper part of the pons (D); and E, an axial T2-weighted scan of 
patient 3 (4 days after a stroke), showing a right paramedianmesencephalic infarct involving the 
dopaminergic area. F, A control scan of patient 3, taken 1.5 years after (E), is axial, T1-weighted, 
and shows a small residual tegmental lesion close to the aqueduct of Sylvius, sparing the 
nigrostriataldopaminergic system. At the time of the study, dystonia was no longer present. Note 
a decreased width of the right cerebral peduncle. The white line represents the anterior-
posterior commissure.



Vidailhet et al, 1999

TEP scan au 18 F Dopa

Patient avec une lésion mésencéphalique gauche



Tremblement de Holmes

 Tremblement de repos et intentionnel

 Lent (1 à 4 Hz) et de grande amplitude

 Apparition différée de 4 semaines à 2 ans

 Lésions des circuits cérébello-thalamiques 
et dentato-rubro-thalamiques (noyau 
dentelé, noyau rouge, pédoncule 
cérébelleux supérieur, noyau VLp du 
thalamus)

 Atteinte de la SN et fibres nigrostriatales
implication du système dopaminergique

 Traitement

 Propranolol et primidone

 Clonazepam

 Sodium valproate

 Levetiracetam

 Anticholinergiques

 levodopa
Remy et al, 1995; Vidailhet et al, 1998; Sung et al, 2009



Tremblement cérébelleux

 Tremblement intentionnel pur ou prédominant +/- postural

 Lent (fréquence < 5Hz)

 Lésions cérébelleuses

 Thalamus postérieur et des voies dentato-rubro-thalamique ou 

dentato-rubro-olivaire

 Traitement : 

 Propranolol et primidone

 Clonazepam

 Sodium valproate

 Levetiracetam

 Anticholinergiques

 levodopa

Vidailhet et al, 1998



Autres tremblements

 Tremblement palatal

 Lésions impliquant le triangle de Guillain-Mollaret (noyau dentelé, 

noyau rouge, et olive inférieure), pont, cervelet (PICA)

 Lent 1 à 3 Hz

 Peut être associé avec des myoclonies palatines

 Hypertrophie de l’olive bulbaire inférieure sur l’IRM

 Tremblement à l’écriture (tremblement spécifique d’une tâche)

 Rare

 Ressemble au tremblement pur à l’écriture

 Lésion cortex préfrontal 

Yanagisawa et al, 1999; duffey et al, 2007; Nishie et al, 2002 



Limb shaking

 Décrit en 1962 par Miller et Fisher

 Mouvements involontaires répétitifs, stéréotypés, brusques, durant 

moins de 5 minutes (« episodic paroxysmal dyskinesia »)

 Touchent la main et le bras +/- jambe

 Associé au déficit moteur 

 Aggravé avec les facteurs d’hypoperfusion cérébrale

 Sténose serrée ou occlusion de la carotide interne (10% des patients)

 Hypoperfusion cérébrale focale transitoire (zone frontière entre ACA et ACM)

 Existe aussi sur le système vertébro-basilaire, ou dans le MoyaMoya

et dans les TVC

Gálvez-Jiménez et al, 2002; Persoon et al, 2010;SalahUddin et al, 2004; Ali et al, 2006 



Jiang et al, 2006



Syndrome parkinsonien vasculaire

 Clinique

 Défaut d’initiation de la marche, instabilité posturale précoce

 Syndrome parkinsonien prédominant aux membres inférieurs

 Absence de tremblement de repos (rare)

 Faible réponse au traitement dopaminergique

 Signes associés : signes pyramidaux, incontinence urinaire, syndrome 

dysexécutif, démence vasculaire

 Hémisyndrome parkinsonien (lésion vasculaire des GB controlatérale)

 2.5 à 8.8% des syndromes parkinsoniens

 Age moyen de début : 70 ans



Critères 

diagnostiques

Zijlmans et al, 2004



 Imagerie

 IRM encéphalique

 Lésions diffuses de la SB

 Lacunes multiples des NGC

 Lésion vasculaire unique (hémisyndrome parkinsonien)

 DAT-scan :  réduction de la captation striatale 

 Physiopathologie
 Réduction des voies thalamo-corticales et/ou des voies nigro-striées

 Sous activation des aires de planification et d’éxécution motrice 

 Lésions focales des NGC causent un PV dans 8% des cas

 Attention à la co-existence MPI et lésions vasculaires…

 Traitement : 

 Lévodopa, 

 Kiné, ergo, orthophonie..

 Prise en charge des FRCV



Korczyn 2015



Yale 2015



Vizcarra 2015



Autres mouvements anormaux

 Tics
 Tics vocaux simple après AVC du noyau caudé (Gomis et al, 2008)

 Tics moteurs et vocaux complexes après hémorragie sur MAV du              
lobe frontal gauche (Yochelson et David, 2000)

 SJSR (pont, striatum) :15% des AVC/AIT vs 3% contrôles                                 
(Sechi et al, 2008; Schlesinger et al, 2015; Ruppert et al, 2014 et 2015)

 Hyperekplexie(pont) (Kimber et al, 1997)

 Akathisie(pont, thalamus postérieur controlatéral) 

(Ghika-Schmid et al, 1997; Han et al, 2014)

 Stéréotypies(pariétal, lenticulostrié, thalamus, tronc cérébral,                    
territoire de l’ACM) (Ghika-Schmid et al, 1997; Maraganore et al, 1991)



Conclusion

 Les mouvements anormaux sont rares en phase 
aigue d’AVC sauf hémiballisme et « limb shaking »

 La plupart du temps, apparition retardée par rapport à 
l’AVC

 Tous les mouvements anormaux peuvent être 
observés 

 Corrélations clinico-radiologiques

 Physiopathologie : dysfonctionnement des voies 
reliant le cortex aux GB



Bansil et al, 2012 
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