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Résumé 

 Une amputation a comme conséquence la privation soudaine d’entrées sensorielles 
au niveau du système nerveux central ainsi que la perte de cibles musculaires pour les fibres 
efférentes. Le système nerveux central, avec sa grande capacité d’adaptation, réagit à cette 
privation par une réorganisation anatomique et fonctionnel à différentes échelles de temps. 
Ce papier résume les réorganisations fonctionnelles au niveau des aires sensorimotrices 
primaires suite à une amputation d’un membre. Ensuite, nous abordons les mécanismes 
sous-jacents au membre fantôme avec l’accent sur sa mobilité, peu connue mais répandue. 
Nous finissons avec l’intérêt que peut avoir la mobilité du membre fantôme pour la 
réadaptation de patients amputés du membre supérieur. 

Introduction 

 Une amputation de membre entraîne la section des fibres nerveuses afférentes et 
efférentes innervant le membre avant sa perte. La conséquence directe est la privation 
soudaine d’entrées sensorielles au niveau du système nerveux central ainsi que la perte de 
cibles musculaires pour les fibres efférentes. La réorganisation suite à cette privation a déjà 
été étudiée il y a un siècle quand l’autopsie d’amputés de membre supérieur a trouvé une 
atrophie à plusieurs niveaux du système nerveux périphérique et central (Sunderland, 1978). 
Cependant, il s’agissait d’observations macroscopiques dont la réorganisation fonctionnelle 
sous-jacente n’était pas comprise. Aujourd’hui, des expériences invasives chez l’animal ainsi 
que des enregistrements électrophysiologiques et de la neuro-imagerie fonctionnelle chez 
l’Homme, permettent d’étudier la réorganisation fonctionnelle, son évolution temporelle 
ainsi que les liens entre la réorganisation et des sensations fantômes. 
 Le système nerveux est une structure en constante réorganisation en fonction de la 
communication intracérébrale (cortico-corticale, cortico-sous-corticale et corticospinale) et 
de la communication avec le système nerveux périphérique et avec l’environnement 
(Pascual-Leone et al., 2005). La première théorie sur l’origine de ces réorganisations, 
énoncée par Donald Hebb, proposait que « cells that fire together, wire together ». Cette 
théorie de « Hebbian learning » (Hebb, 1949) était basée sur une augmentation d’efficacité 
(force) synaptique lorsqu’un neurone présynaptique stimule de façon persistante un 
neurone postsynaptique. Jaques Paillard a proposé que le terme « plasticité » ne soit utilisé 
que lorsque le système obtient une fonction nouvelle, soit par modification de sa 
connectivité interne, soit par modification des éléments qui le composent (Paillard, 1976). 
Plus tard, des mécanismes neurobiologiques ont été découverts, tels que la synaptogenèse, 
l’arborization dendritique, le renforcement de synapses existantes mais silencieuses, … (pour 
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une revue récente voir Sweatt, 2016). Bien qu’à la base de la neuroplasticité, ces 
mécanismes ne seront pas approfondis dans ce papier. 

Nous présenterons d’abord l’organisation somatotopique des aires corticales 
sensorimotrices primaires et leurs réorganisations en temps réel en fonction de la tâche 
exécutée chez une personne avec une motricité normale. Ensuite, un état de l’art des 
principaux résultats sur la neuroplasticité fonctionnelle après amputation sera présenté, 
notamment concernant le cortex sensorimoteur primaire, suivi par quelques mécanismes 
sous-jacents au membre fantôme, notamment sa mobilité. Nous finirons avec l’intérêt que 
peut avoir la mobilité du membre fantôme pour la réadaptation de patients amputés du 
membre supérieur.  

Somatotopie des aires sensorimotrices primaires 

L’organisation somatotopique des aires motrice et sensorielle primaires (M1 
respectivement S1) a été décrite pour la première fois par le chirurgien Penfield (Penfield et 
Boldrey, 1937 ; Penfield et Rasmussen, 1950). Ils l’ont appelée « homoncule » car cette 
représentation corticale du corps est organisée en cartes topographiques (motrices et 
sensitives) suivant le corps humain en échelle réduite. En allant de la partie médiane à 
latérale sont représentés le membre inférieur, le tronc, le bras, la main avec les doigts, puis 
le visage. Ces cartes ne suivent pas les proportions du corps mais sont déformées en 
fonction de la précision motrice et sensitive associées à la partie concernée du corps, 
reflétant le nombre de neurones qui traitent l’information afférente de ces parties du corps 
dans S1, et qui envoient des commandes motrices de M1 vers les motoneurones au niveau 
de structures sous-corticales et la moelle. Par exemple, la main et la langue sont très 
« grandes » dans l’homuncule car ce sont des parties du corps avec une motricité fine et une 
sensibilité élevée. 

 Ces cartes ont longtemps été considérées comme stables et rigides une fois que la 
maturation des fonctions nerveuses était achevée. Aujourd’hui, de nombreux résultats 
montrent que cette conception est fausse. Sans vouloir élaborer ce vaste champ de 
recherche, voici quelques exemples limités à M1 et S1 qui montrent que ces cartes 
somatotopiques sont constamment réactualisées. Chez une personne avec une motricité 
normalement développée, la somatotopie de M1 n’existe que de façon grossière, c’est à 
dire, globalement pour le membre inférieur, le membre supérieur, le tronc et, le visage. A 
l’intérieur de ces grandes divisions, il s’agit d’une représentation distribuée qui dépend de la 
tâche dans laquelle est engagé le sujet. Ceci a été démontré entre autres par Sanes et 
collègues (1995) avec une étude en Imagerie par Résonance Magnétique fonctionnelle 
(IRMf). Ces auteurs ont demandé aux sujets de faire des mouvements de flexion et extension 
avec différents doigts (un à la fois) ou au niveau du poignet. Pour chaque mouvement, ils ont 
trouvé de multiples sites d’activation dans l’aire du bras de M1. Ces sites montraient de plus 
un recouvrement important. Ces résultats, qui ont été validés depuis (par exemple, Indovina 
et Sanes, 2001 ; voir Sanes et Donoghue, 2000, pour une revue), suggèrent fortement que 
les neurones dans l’aire du membre supérieur de M1 forment un réseau distribué contrôlant 
l’ensemble de muscles du bras, de l’avant-bras et de la main en fonction de leur implication 
dans la tâche effectuée.  

Sur une échelle de temps un peu plus longue, Pascual-Leone et collègues (1995), ont 
démontré à l’aide de stimulation magnétique transcrânienne (TMS), une modification de la 
représentation de la main dans M1 chez des sujets qui apprenaient un exercice avec 5 doigts 
au piano. Après cinq jours d’entraînement de 2 heures par jour, l’aire corticale motrice 
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ciblant les muscles impliqués dans la tâche s’est élargie. De plus, le seuil d’activation a 
diminué. Cette modification était limitée à la main utilisée. De la même manière, la surface 
de l’aire corticale ciblant un muscle immobilisé est réduite après immobilisation, avec une 
réduction corrélée à la durée de l’immobilisation (Liepert et al., 1995). 

Concernant S1, plusieurs études chez l’animal ont démontré une réorganisation suite à 
des stimulations tactiles. Par exemple, des singes ont été entraînés à attraper de la 
nourriture dans des trous de différents diamètres. La représentation de la surface de la main 
dans S1 (aire 3b), reconstruite après l’entraînement, montrait un recouvrement des champs 
réceptifs moindre pour les doigts entraînés par rapport aux doigts contrôles (Xerri et al, 
1999). De même, des rats exposés à un environnement riche en stimulations tactiles ont une 
représentation tactile élargie de leurs pattes dans S1 avec une résolution spatiale plus 
importante (Xerri et al, 1996). D’ailleurs, chez le rat ce remodelage de la carte 
somatosensorielle suite à l’utilisation des membres et la richesse de l’environnement peut 
se produire à tous les âges (Coq et Xerri, 2001). A l’inverse, une anesthésie temporaire 
localisée à des racines dorsales de la moelle épinière pour un ou plusieurs doigts engendre, 
dès les premières minutes, un élargissement des champs récepteurs proches du doigt 
anesthésié et l’émergence de nouveaux champs récepteurs entraînant l’invasion des zones 
corticales de représentation adjacentes dans la zone de représentation affectée par 
l’anesthésie. Ces réorganisations s’inversent après dissipation de l’anesthésie (Xerri, 1998). 

Ainsi, la somatotopie assez fine trouvée dans M1 et S1 par Penfield lors de la 
stimulation électrique corticale ne reflète qu’une organisation de base lorsque la personne 
est passive et dans un environnement neutre. Lors de l’exécution des tâches quotidiennes, 
cette organisation est en permanence modifiée pour optimiser le contrôle de mouvements 
et l’analyse des retours somatosensoriels. Cette capacité de modification en temps réel est 
sans doute à la base des réorganisations de longue durée trouvées après amputation. 

Réorganisation corticale après amputation 

La réorganisation des aires sensorimotrices primaires après amputation (ou lésion 
neurale en général) est étudiée de façon extensive. Déjà dans les années 1980, des 
enregistrements intra-corticaux chez le singe adulte après amputation de doigts ont 
démontré que la représentation dans S1 des doigts adjacents « envahit » l’aire des doigts 
perdus (Merzenich et al., 1984). Chez l’Homme, après amputation du membre supérieur, la 
stimulation tactile du visage et de la peau au niveau de l’amputation peut évoquer des 
sensations dans le membre perdu (i.e., dans le membre dit « fantôme » dont nous parlerons 
plus bas) (e.g., Ramachandran et al., 1992). Il a même été trouvé que ces « cartes référées » 
ont une acuité spatiale au-delà de celle du même endroit sur le corps côté intact, soutenant 
que ces cartes sont dues à des réorganisations cérébrales (Björkman et al., 2016). La 
cartographie des sensations référées est stable lors d’évaluations réalisées à quelques 
heures d’intervalle mais peut être modifiée lorsqu’elle est réalisée à plusieurs mois 
d’intervalle (Knecht, 1996 ; Ramachadran et Hirstein, 1998). Ce résultat souligne que la 
réorganisation évolue à moyen/long termes. 

De la même manière, après amputation du membre supérieur, la TMS de l’aire de la 
main de M1 évoque une contraction de la musculature résiduelle (Gagné et al., 2011 ; 

Mercier et al., 2006). Ce dernier résultat suggère qu’après amputation les commandes 
motrices provenant de l’aire de la main sont envoyées aux muscles du membre résiduel. Il 
existe donc aujourd’hui un consensus sur la réorganisation importante de M1 et S1 après 
amputation : les régions corticales, dont l’activité neuronale était liée au contrôle moteur ou 
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au traitement sensitif du membre amputé, semblent s’occuper graduellement d’autres 
parties du corps, souvent adjacentes dans l’homuncule de Penfield (Flor et al., 1995 ; 

Vandermeeren et al., 2003). 

Pour aller plus loin, un exemple de plasticité fort intéressant est la réorganisation 
somatotopique de l’aire de la main chez l’amputé bilatéral de membre supérieur. Ces 
personnes peuvent être très performantes avec leurs pieds dans l’exécution des tâches 
quotidiennes. Il a déjà été démontré à l’aide d’IRMf et de TMS que chez l’amputé congénital 
bilatéral du membre supérieur, la représentation du pied dans le cortex sensorimoteur 
primaire se trouve dans l’aire du pied classique (en profondeur du sillon interhémisphérique) 
mais plus latéralement dans une zone proche de l’aire classique de la main (Stoeckel et al., 
2009). Plus récemment, un résultat similaire a été trouvé après une amputation acquise 
bilatérale de bras (Yu et al., 2014). De plus, cette dernière étude montrait que la connexion 
fonctionnelle entre ces deux aires était plus forte chez ces amputés que chez des sujets 
contrôles.  

Ces réorganisations ne sont pas observées seulement dans le cortex controlatéral à 
l’amputation. Par exemple, des enregistrements magnétoencéphalographiques (MEG) après 
amputation ont démontré des modifications dans le cortex sensorimoteur primaire 
ipsilatéral (Flor et al., 1995 ; Knecht et al., 1996). Au niveau fonctionnel, des blocs nerveux 
ischémiques de l’avant-bras côté amputé augmentent l’acuité spatiale tactile du bras opposé 
(intact) en moins de 30 minutes (Werhahn et al., 2002b) ainsi que l’excitabilité spécifique de 
l’aire de l’avant-bras (et pas d’autres parties) du M1 ipsilatéral (Werhahn et al., 2002a). Ces 
modifications seraient dues à la perte d’influx neuronal provenant du cortex controlatéral, 
additionnée à l’utilisation accrue du membre intact (Elbert et al., 1994). Une étude récente a 
confirmé cette hypothèse en se basant sur le fait que les personnes avec une amputation 
(qu’elle soit acquise ou congénitale) varient dans l’utilisation préférentielle de leur membres 
intact et résiduel. En l’IRMf, Making et collègues (2013) ont démontré que le cortex 
sensorimoteur qui est privé d’influx nerveux (i.e., controlatéral au côté amputé) s’occupera 
du membre que l’individu utilise majoritairement, que ce soit le membre intact ou résiduel, 
et ceci quel que soit l’âge auquel l’amputation a eu lieu (congénital ou acquis). Ainsi, Philip 
et Frey (2014) ont comparé en IRMf l’activation corticale lors de tâches de précision 
réalisées du côté sain par amputés et des 2 côtés par des sujets sains. Ils retrouvent une 
dextérité du côté non-amputé non-dominant qui est proche de celle d’une main dominante. 
Le cortex sensorimoteur est plus activé lors de gestes avec le membre non-dominant chez 
les amputés que chez les sujets sains, et les zones d’activation sont différentes de celles 
activées du côté dominant d’un sujet sain. La plasticité peut donc avoir lieu du côté 
controlatéral mais aussi du côté ipsilatéral à l’amputation. 

Comme cela a été déjà décrit pour des réorganisations temporaires (voir plus haut), le 
processus de réoccupation d’une zone corticale désafférentée depuis un certain temps est 
(partiellement) réversible. Ce phénomène a été trouvé de multiples fois chez l’animal. Chez 
l’Homme, des études en IRMf après des greffes de deux mains chez des adultes ont 
également permis de le démontrer. Ainsi, après transplantation bilatérale de mains, le 
centre de l’activité provoquée par des mouvements du coude et de la main se déplace 
progressivement de telle façon que l’organisation du cortex redevient proche de celle qu’elle 
était avant l'amputation des mains (Brenneis et al., 2005 ; Frey et al., 2008 ; Giraux et al., 
2001 ; Vargas et al., 2009). Après quelques mois, les mains greffées sont ainsi reconnues et 
les zones corticales correspondantes activées de manière quasi-normale. En effet, plusieurs 
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patients greffés de deux mains retrouvent un bon contrôle visuomoteur de la préhension 
(Huchon et al., 2016).  

Pour finir, une étude récente (Makin et al., 2015) s’est intéressée à la réorganisation 
cérébrale globale après amputation. Les auteurs ont analysé la connectivité fonctionnelle 
obtenue en IRMf en condition de repos (en anglais « resting state »). Leurs résultats 
suggèrent fortement que la neuroplasticité après amputation ne se restreint pas à une 
réorganisation locale de l’homuncule cortical ni à une réorganisation bilatérale des cortices 
sensorimoteurs primaires : cette plasticité semble engender une cascade de réorganisations 
à une échelle de réseau neuronal cérébral.  
  

Comme le montrent tous ces résultats, il semble y avoir plusieurs périodes différentes 
dans l’évolution de la réorganisation corticale après amputation (Jones, 2000 ; Weiss, 2000). 
Tout d’abord, une étape à très court terme de démasquage de connections neuronales 
existantes mais fonctionnellement silencieuses, probablement due à la disparition de 
l’influence inhibitrice des voies afférentes précédemment connectées au membre 
manquant. Ceci est sans doute à la base des résultats mentionnés plus haut concernant 
l’élargissement rapide des champs récepteurs et l’émergence de nouveaux champs 
récepteurs après anesthésie d’un doigt (Xerri, 1998). La durée de cette étape est estimée 
entre 30 minutes (e.g., Stavrinou et al., 2006) et 10 jours (e.g., Weiss et al., 2000) ; ensuite, 
durant les semaines aux mois après l’amputation, une étape intermédiaire a lieu durant 
laquelle l’organisation somatotopique est modifiée en raison d‘une repousse des projections 
cortico-corticales; finalement, l’organisation corticale s’adapte aux expériences 
quotidiennes, formant des champs réceptifs corticaux stables, que l’on observe des années 
après l’amputation (Churchill et al., 1998). 

Pour conclure cette section, le fonctionnement de notre cerveau est basé sur sa 
capacité à modifier sa connectique en temps réel en fonction de la tâche que l’on effectue et 
de l’environnement dans lequel elle est réalisée : les poids synaptiques sont modifiés en 
fonction du besoin du moment. De la même manière, tous les résultats ci-dessus montrent 
que la plasticité du système nerveux central après amputation, que ce soit à court ou long 
termes, est orchestrée par l’expérience sensorimotrice quotidienne de la personne. 
Concernant les aires corticales impliquées, au-delà des réorganisations plus ou moins locales 
des aires sensorimotrices primaires du cortex controlatéral au membre amputé, des 
réorganisations peuvent être trouvées dans les aires homonymes du cortex ipsilatéral à 
l’amputation et même concerner tout le réseau neuronal des deux hémisphères. Etant 
donné que cette plasticité existe indépendamment de l’âge auquel l’amputation a lieu, il 
n’est pas étonnant que ces réorganisations soient réversibles après greffe du membre 
amputé, même des années après l’amputation.  

Le membre fantôme 

Les réorganisations corticales telles que décrites dans la section précédente devraient 
conduire à la disparition de toute sensation et de tout contrôle moteur du membre amputé. 
En effet, si par exemple chez un amputé de bras l’aire de la main était réellement envahie 
par l’aire du bras, la main ne serait plus représentée. Cependant, ce n’est pas le cas comme 
nous le montre l’existence fréquente et persistante de membre fantôme (Kikkert et al., 
2016). En effet, après l’amputation, 90 à 98% des patients se réveillent avec une impression 
forte que leur membre est toujours présent (Pirowska et al., 2014), en particuliers en ce qui 
concerne les parties distales comme la main ou le pied (Touillet et al., soumis). Même en 
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prêtant peu d’attention à ces sensations, beaucoup de patients ressentent encore leur 
membre fantôme même des dizaines d’années après amputation (Ramachandran et 
Hirstein, 1998 ; Touillet et al., soumis) ; les membres fantômes semblent ainsi révéler des 
mécanismes de neuroplasticité à la fois de courte et de longue durée dans le cerveau adulte. 

La « persistance » corticale du membre amputé est confirmée par le fait que la TMS de 
M1, bien qu’elle évoque des contractions musculaires dans le membre résiduel, donne 
également lieu à des sensations dans le membre fantôme, y-compris un ressenti de 
mouvements (Gagné et al., 2011 ; Mercier et al., 2006). Le membre amputé est donc 
toujours représenté dans le cortex sensorimoteur primaire. La raison pour laquelle les 
parties distales sont le plus souvent ressenties est sans doute liée à leur représentation 
accrue (plus de surface corticale et donc de neurones) que les parties plus proximales du 
membre (voir plus haut). Ces résultats remettent en cause la théorie de l’envahissement 
total et permanent des aires du membre perdu dans S1 et M1 par les aires adjacentes : il 
semble qu’en parallèle la représentation du membre perdu persiste. 

On ne peut traiter de la plasticité après amputation sans mentionner, même 
brièvement, la douleur du membre fantôme. En effet, les membres fantômes sont souvent 
associés à la douleur (e.g., Knoblig et al., 2006 ; Kooijman et al., 2000). Il a été avancé que la 
douleur fantôme est liée à l’asymétrie interhémisphérique suite à la réorganisation de M1 et 
S1 controlatéralaux à l’amputation (Flor et al., 1995 ; 1998 ; Karl et al., 2004). Il ne s’agit pas 
que de la réorganisation de l’aire s’occupant du membre perdu : Raffin et collègues (2016) 
ont notamment trouvé que la réorganisation des aires adjacentes était corrélée à la douleur 
fantôme.  Plusieurs études récentes ont montré qu’en diminuant la douleur fantôme par des 
interventions, l’asymétrie interhémisphérique diminuait aussi. Par exemple, l’utilisation 
fréquente et intensive d’une prothèse myoélectrique est corrélée de façon négative à la 
réorganisation corticale ainsi qu’à la douleur fantôme (Lotze et al., 1999). Des résultats 
similaires ont été trouvés après un entrainement par l’imagerie motrice (MacIver et al., 
2008) ou après un travail de mouvements visualisés dans un miroir (Foell et al., 2014). Ces 
résultats sont en faveur de l’hypothèse sur l’implication importante de l’asymétrie 
interhémisphérique dans l’apparition de la douleur fantôme. 

Cependant, quelques publications récentes suggèrent que les liens entre 
neuroplasticité et douleur fantômes sont plus complexes. Il semble que la douleur peut 
moduler la plasticité sensorimotrice et non pas (seulement) l’inverse (Mavromatis et al., 
2016). C’est peut-être pour cette raison qu’une revue systématique de résultats obtenus en 
IRMf (Jutzeler et al., 2015) rapporte qu’un lien entre la réorganisation corticale et l’intensité 
de la douleur n’est trouvé que par quelques études ; d’autres études n’ont trouvé aucun lien 
ou au contraire que la douleur est associée à un manque de réorganisation. Ce point reste 
donc à approfondir. Une origine multifactorielle est probable avec une réorganisation à 
différents niveaux du système neuromusculaire. 

Même si les membres fantômes ont majoritairement été étudiés en lien avec la 
douleur (Knoblig et al., 2006 ; Kooijman et al., 2000), de nombreux patients ont d’autres 
types de perceptions, dont la capacité de mobiliser volontairement leur membre fantôme 
(De Graaf et al., 2015). Les mouvements fantômes (« phantom limb movements » ou PLM) 
ne peuvent être observés et sont, par conséquent, souvent identifiés comme de l’imagerie 
motrice du membre perdu. Pourtant, des études récentes ont démontré que le contrôle du 
PLM diffère de l’imagerie motrice. En effet, l’activation du réseau sensorimoteur cortical 
pendant l’exécution d’un PLM diffère de celle observée pendant l’imagerie d’un PLM.  Elle 
est par contre similaire entre l’exécution de PLM et celle de mouvements du membre intact 
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(Raffin et al. 2012a).  De plus, lors d’un PLM il y a toujours de l’activité dans la musculature 
résiduelle alors qu’en imagerie il n’y en a pas forcément (Raffin et al. 2012b). Enfin, les 
patrons de ces activités musculaires ne sont pas aléatoires mais varient systématiquement 
avec le type de PLM exécuté (Reilly et al., 2006 ; Jarrassé et al., 2016). Ces résultats 
suggèrent donc fortement que la mobilité fantôme est la conséquence de l’envoi de 
commandes motrices spécifiques du cortex au membre perdu (dont la représentation existe 
toujours). Et puisque la cible des commandes motrices est perdue, ces dernières projettent 
sur la musculature du membre résiduel. 

Cette nouvelle projection sur la musculature restante peut avoir son origine dans la 
plasticité du système nerveux périphérique. En effet, chez le primate après axotomisation 
par amputation, des motoneurones spinaux de la main modifient leurs cibles et finissent par 
innerver la musculature résiduelle (Wu et Kaas, 2000 ; Qi et al., 2004). Chez l’Homme, un 
blocage chimique de la réponse musculaire peut résulter en une repousse très rapide des 
axones motoneuronaux chez l’adulte (voir revue de Krishnan, 2005). Ceci est intéressant car 
immédiatement après l’amputation, des mécanismes comparables de repousse axonale 
ciblant la musculature résiduelle pourraient se produire en raison de commandes motrices 
envoyées vers les muscles perdus qui ne donnent plus lieu à une réponse musculaire. Dans 
ce cas, les commandes motrices provenant de M1 correspondant à différentes parties du 
membre amputé peuvent activer des muscles du membre résiduel, ce qui expliquerait les 
patrons d’activité spécifiques pendant l’exécution de PLM. De plus, si les fibres nerveuses 
afférentes reciblent également ces muscles, la boucle sensorimotrice est préservée entre les 
muscles et les aires corticales précédemment liées au membre perdu. Ceci pourrait 
préserver la représentation de ces mouvements (Reilly et al., 2006). 

Dans ce cadre il est à noter que les mouvements fantômes, bien que naturels pour les 
amputés (ils n’ont pas besoin de les apprendre), sont plus lents, moins amples que des 
mouvements du membre intact et sont surtout ressentis comme plus fatigants (De Graaf et 
al., 2015). Ceci peut paraître surprenant car il n’y a pas de mouvement réel, donc pas de 
raison a priori de ressentir le mouvement fantôme comme demandant plus d’effort. 
Cependant, bien que fermée par le retour de la contraction de la musculature résiduelle, la 
boucle sensorimotrice est modifiée par rapport à la boucle avant l’amputation. En effet, 
surtout chez des amputés de bras, les muscles actifs pendant un mouvement de la main 
fantôme se trouvent maintenant au niveau du bras et non plus de l’avant-bras. Le retour 
somatosensoriel est donc modifié et ne peut être recalibré par manque de retour visuel de 
la main fantôme et par l’absence d’interactions de la main avec l’environnement. 

Afin de tester si la lenteur, la faible amplitude et la difficulté des PLM sont dues à cette 
modification du retour somatosensoriel, nous avons demandé à des amputés de s’entrainer, 
tous les jours pendant quelques semaines, à exécuter certains mouvements fantômes 
devant un miroir (Fig. 1A). En imitant les mouvements fantômes en temps réel avec le 
membre intact, la personne en a alors un retour visuel. Les amputés notaient la performance 
de chaque type de mouvement fantôme (nombre de cycles qu’ils pouvaient faire à la suite) 
ainsi que la difficulté ressentie (échelle de Borg). Les résultats préliminaires montrent que les 
mouvements fantômes devenaient plus faciles avec la pratique : la difficulté ressentie 
diminuait et le nombre de cycles augmentait (Fig. 1B). Bien qu’ils soient préliminaires, ces 
résultats renforcent l’hypothèse selon laquelle la représentation corticale du mouvement 
persiste dans l’aire du membre perdu et que le renforcement d’une boucle sensorimotrice 
aide à sa préservation. 
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Fig. 1. A. Patient devant un miroir reflétant son membre intact à la place de son membre 
fantôme. En imitant le mouvement fantôme avec le membre intact, le patient avait un retour 
visuel du mouvement en même temps que le retour somatosensoriel des contractions 
musculaires du membre résiduel. B. Les résultats préliminaires obtenu pour ce patient. La 
difficulté de l’exécution (exprimée sur l’échelle de Borg, en jaune) diminuait en fonction du 
temps d’entraînement ; en même temps le nombre de cycles qu’il pouvait exécuter avant 
d’arrêter par fatigue augmentait (en bleu). 

 

En conclusion, bien qu’il semble y avoir une réorganisation des aires sensorimotrices 
primaires, la représentation du membre perdu persiste, surtout en ce qui concerne les 
parties distales (main, pied). Cette représentation existe aussi bien au niveau de S1 que de 
M1. En dehors de sensations diverses, beaucoup de patients peuvent mobiliser de façon 
volontaire leur membre fantôme. Cette mobilisation donne lieu à des contractions au niveau 
de la musculature résiduelle qui sont spécifiques au type de mouvement exécuté. Nous 
allons voir dans la section suivante quelles conséquences pourraient avoir ces résultats pour 
la réadaptation des patients amputés de bras. 

Conséquences pour la réadaptation 

Compte tenu de ces nouvelles connaissances sur la neuroplasticité et sur les 
différentes dimensions (sensations douloureuses ou non, mobilité) du membre fantôme, 
devrions-nous modifier la prise en charge rééducative après amputation ? Il existe un vrai 
besoin d’étendre les possibilités de contrôle de prothèses pour les patients amputés de 
membre supérieur, tout particulièrement maintenant que sont disponibles des appareillages 
prothétiques avec plus d’articulations actives contrôlables (plus fonctionnels et 
biomimétiques, comme les mains polydigitales possédant un moteur par doigt). Les 
approches de contrôle myoélectrique actuelles imposent au patient de piloter toutes les 
fonctions de sa prothèse de manière séquentielle, par des séquences particulières de 
contraction, résultant en un contrôle non-naturel, handicapant et générant une fatigue 
cognitive importante (Farina et al., 2014), Afin de contourner ces limitations, des recherches 
sont conduites depuis des dizaines d’années (même si encore peu transférées à des 
dispositifs commerciaux) sur le décodage des activations myoélectriques associées à la 
mobilisation du membre fantôme chez l’amputé de main ou d’avant-bras (qui possède en 
général encore une partie des muscles mobilisateurs de la main et du poignet) (Englehart et 
Hudgins, 2003).  

A
Echelle	de	Borg

Nombre	de	cycles

5 10 15 20		jours

B
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Plus récemment, nous avons proposé d’exploiter encore plus ces nouvelles 
connaissances sur la neuroplasticité en adaptant cette approche aux cas des amputés 
transhuméraux avec un membre fantôme mobile. En effet, il est possible de décoder 
l’activité de leur membre fantôme en décodant les patterns d’activation spécifiques qui sont 
générés par des groupes musculaires qui n’avaient aucun lien avec le membre distal avant 
amputation et réorganisation (Jarrasse et al., 2016). Les résultats obtenus (capacité 
importante de contrôle de plus de 8 actions au travers de la mobilisation de leur membre 
fantôme) ainsi que la forte prégnance de ce phénomène de membre fantôme mobile chez 
l’amputé transhuméral (>85%) montrent qu’il serait possible de développer des approches 
de contrôle intuitives, naturelles en exploitant cette neuroplasticité naturelle, plutôt que 
d’avoir recours à des techniques invasives lourdes (« reinnervation ciblée » ou neurotisation 
(Kuiken et al., 2007)) pour induire ce type de phénomène en réorganisant chirurgicalement 
le système neuromusculaire périphérique.  

De la même façon, la neuroplasticité de l’aire corticale S1 pourrait être exploitée afin 
de concevoir des substitutions sensorielles pour le patient amputé appareillé, en tentant de 
rediriger plus finement des sensations captées par la prothèse « sur » son membre fantôme. 
De telles approches ont déjà été mises en œuvre par exemple pour restaurer, de façon 
invasive, le sens du toucher chez un patient amputé appareillé, en stimulant électriquement 
ses voies nerveuses afférentes en fonction des signaux captées par sa prothèse, rendant 
ainsi au patient la sensation du toucher de son pouce et de son petit doigt (Raspopovic et al., 
2014). 
 En dehors de l’objectif d’appareillage décrit ci-dessus, d’autres applications 
potentielles des mouvements du membre fantôme ont été récemment décrites, en 
particulier pour la prise en charge de douleurs chroniques de membre fantôme (Kawashima, 
2013 ; Ulger et al., 2009).  Ainsi Ortiz-Catalan et collègues (2016) ont évalué les effets d’un 
réentrainement du membre fantôme en réalité virtuelle pour traiter des douleurs 
chroniques de membre fantôme. L’utilisation de l’activité EMG associée à ces mouvements 
pour piloter un membre en réalité virtuelle permet de rétablir un feedback visuel qui tend à 
réduire l’intensité et la fréquence des douleurs. De même, Flor et collègues (2001) ont 
évalué un programme de rééducation à la discrimination sensitive au niveau du membre 
résiduel pour le traitement de douleurs chroniques de membre fantôme. Dans le groupe 
rééduqué avec ce protocole, après l’entraînement, il existe une progression significative de 
la discrimination sensitive et une diminution significative des douleurs. 

En plus de ces applications, qui pour l’instant restent utilisées essentiellement dans le 
cadre de la recherche clinique, une modification des pratiques cliniques quotidiennes peut 
être proposée. En effet, actuellement dans le cadre de la pratique clinique, le membre 
fantôme est peu exploré en dehors de son aspect douloureux ; les aspects de sensations non 
douloureuses et de mobilités sont souvent ignorés par les soignants et mal interprétés par 
les patients.  En effet, certains patients amputés et leur entourage (voire certains soignants) 
attribuent ces perceptions à une absence psychologique d’acceptation de l’amputation. Une 
recherche plus systématique de ces perceptions dans le cadre de l’examen clinique d’une 
personne amputée pourrait permettre au patient d’exprimer ces sensations, de les décrire 
et de prendre ainsi conscience de leur fréquence après amputation. Ceci n’a été que 
rarement fait, probablement par crainte d’interférer avec le contrôle actuel des prothèses 
myoélectriques. Cependant, ce risque n’a pas été confirmé par l’étude de Bouffard et 
collègues (2012) qui confirme la capacité des patients à bien différencier les contractions 
associées au contrôle prothétique de celles associées aux PLM. Si dans l’avenir, comme nous 
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le proposons, le contrôle de prothèses se base sur l’EMG du membre résiduel associé aux 
mouvements fantômes, la mobilité fantôme deviendra alors essentielle. 
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