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Marguerite Yourcenar - L’Œuvre au Noir
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Résumé

Introduction La spasticité affecte de nombreux patients victimes d’une
lésion du système nerveux central, adultes et enfants, et son traitement reste
un challenge pour le neurologue, le rééducateur comme le chirurgien. La
neurectomie hypersélective (NHS) est une technique chirurgicale ancienne
dans son invention mais relativement récente dans son adaptation, et peut
apporter une solution à long terme pour les cas de spasticité réfractaire au
traitement médical. L’objectif de cette étude était de présenter les résultats
à court, moyen et long terme des NHS pratiquées au membre supérieur de
l’adulte et de l’enfant.

Matériel et méthode Cette étude prospective a été conduite sur 48 pa-
tients opérés d’une NHS au membre supérieur (épaule, flexion-extension du
coude, pronosupination, flexion-extension du poignet, main) pour le traite-
ment de la spasticité. Le suivi était réalisé en préopératoire, en postopéra-
toire à 6 mois, et au last follow up (moyenne 22,2 mois). Le suivi a recueilli
les variables analytiques de l’examen clinique (amplitudes articulaires ac-
tives et passives, force motrice), l’évaluation de la spasticité par les scores
d’Ashworth modifié et de Tardieu, l’évaluation fonctionnelle par le score de
House ainsi qu’une évaluation subjective par la satisfaction du patient et/ou
de son entourage sur une échelle numérique (0-10) et le taux d’objectifs at-
teints par rapport aux objectifs définis en préopératoire. Les analyses des
données ont été réalisées par des méthodes bayésiennes avec le logiciel R
version 3.2.2.

Résultats La population étudiée était composée de 29 adultes et de 19
enfants, et de 30 hommes et 18 femmes, âgés en moyenne de 32,31 ans (7,3-
74,5). Quarante patients avaient reçu 62 injections de toxine botulinique au
cours de la prise en charge préopératoire, avec une amélioration complète
ou partielle dans 45 cas. Au total, 74 NHS ont été réalisées : 4 à l’épaule,
34 pour la flexion-extension du coude, 14 pour la pronosupination, 21 pour
la flexion-extension du poignet, et une au niveau de la main. Les gestes les
plus fréquemment associés étaient les allongements musculo-tendineux (34
cas) et les ténotomies (4 cas).

Le gain moyen en amplitude articulaire active au niveau de la flexion-
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extension du coude était de 16,5° en postopératoire et de 13,9° au last follow
up ; au niveau de la pronosupination il était de 14,3° en postopératoire et de
21,1° au last follow up ; au niveau de la flexion-extension du poignet il était de
5,0° en postopératoire et de 18,3° au last follow up. Aucune diminution ma-
jeure de force motrice n’a été relevée sur les groupes musculaires opérés. Le
score de House augmentait en postopératoire par rapport au préopératoire
de 1,10 [0,52-1,69], Pr(>0)=99,99%, et au last follow up de 1,49 [0,92-2,06],
Pr(>0)=99,99%. Au niveau des fléchisseurs du coude, le score d’Ashworth di-
minuait en postopératoire par rapport au préopératoire de 0,81 [-1,17 ;-0,47],
Pr(<0)=99,99% et au last follow up de 0,63 [-1,06 ;-0,27], Pr(<0)=99,99%.
Au niveau des pronateurs, le score d’Ashworth diminuait en postopératoire
par rapport au préopératoire de 0,48 [-0,77 ;-0,27], Pr(>0)=0,0% et au last
follow up de 0,33 [-0,61 ;-0,03], Pr(>0)=1,0%. Au niveau des fléchisseurs
du poignet, le score d’Ashworth diminuait en postopératoire par rapport au
préopératoire de 0,97 [-1,29 ;-0,67], Pr(>0)=2,2% et au last follow up de 0,75
[-0,14 ; 0,002], Pr(>0)=0,1%. La satisfaction moyenne des patients était de
8,56, celle de leur entourage de 8,63. Les objectifs définis en préopératoire
étaient atteints dans 62 cas sur 69.

Conclusion La diminution de la spasticité objectivée par les scores d’Ash-
worth et de Tardieu était stable entre le postopératoire et le last follow up,
malgré une minime récidive de la spasticité. Ces résultats concordent avec la
notion de résultat maximal de la NHS à 6 mois de la chirurgie. L’augmenta-
tion du score de House ainsi que l’amélioration des amplitudes articulaires
passives et actives entre le postopératoire et le last follow up montre une
amélioration fonctionnelle continue non impactée par la récidive spastique.
L’évaluation subjective a donné d’excellents résultats et représente un moyen
intéressant d’approcher l’amélioration de fonction ressentie par le patient.

Les NHS ont déjà démontré leur efficacité dans le traitement de la spas-
ticité au membre supérieur dans plusieurs études précédemment menées, et
les améliorations techniques apportées par la microchirurgie (individualisa-
tion des rameaux moteurs, section distale, neurectomie des 2/3 aux 4/5 sur
1cm) et l’électrostimulation peropératoire ont permis de s’affranchir des ef-
fets secondaires redoutés de la spasticité, à savoir les troubles sensitifs, la
perte de force motrice et les récidives précoces.
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Hyperselective neurectomies for the treatment of
upper limb spasticity in adults and children

Abstract

Objective The objective of this stufywas to assess the short term, mid-
term and long term outcome of hyperselective neurectomy (HSN) in upper
limb spasticity in adults and children.

Material and Methods Fourty eight patients having upper limb spas-
ticity (30 men, 18 women) with age ranging from 7,3 to 74,5 (mean 32,31)
years were assessed using Modified Ashworth Scale (MAS), Modified Tar-
dieu Scale, and House Scale, clinical range of motion and muscle testing,
preoperatively (preop), at 6 months postoperatively (postop) and at last
follow up. A subjective assessment was done at the last follow up by the
patient.

Results Seventy-four HSN were realised : 4 for the shoulder, 34 for elbow
flexors, 14 for pronators of the fore-arm, 21 for wrist flexors and one for the
hand. Associated surgeries were more often tendon lengthening (34 cases)
and tenotomies (4 cases).

Average increase in active range of motion was, for the elbow, 16,5° at 6
months postop and 13,9° at last follow-up ; for pronosupination it was 14,3°
at 6 months postop and 21,1° at last follow-up ; for the wrist it was 5,0° at
6 months postop and 18,3° at last follow-up.

Analysis using bayesian methods showed a increase in the House Scale at
6 months postoperatively of 1,10 [0,52-1,69], Pr(>0)=99,99%, and at last fol-
low up of 1,49 [0,92-2,06], Pr(>0)=99,99%. Concerning elbow flexors, MAS
decreased at postop compared to preop of 0,81 [-1,17 ;-0,47], Pr(<0)=99,99%
and at last follow up of 0,63 [-1,06 ;-0,27], Pr(<0)=99,99%. Concerning pro-
nators, MAS decreased at postop compared to preop of 0,48 [-0,77 ;-0,27],
Pr(>0)=0,0% and at last follow up of 0,33 [-0,61 ;-0,03], Pr(>0)=1,0%.
Concerning wrist flexors, MAS decreased at postop compared to preop of
0,97 [-1,29 ;-0,67], Pr(>0)=2,2% and at last follow up of 0,75 [-0,14 ; 0,002],
Pr(>0)=0,1%. Average patient satisfaction was 8,56.
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Conclusion HSN is an efficacious surgical intervention in the treatment of
upper limb spasticity. It is apparently beneficial in the reduction of spasticity,
amelioration of functional status, facilitation of patient care and prevention
of musculoskeletal deformities.
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Chapitre 1

Introduction

La spasticité est probablement l’un des symptômes les plus complexes
à appréhender au membre supérieur de l’adulte et de l’enfant. Elle reste
un défi, tant pour le neurologue en raison des nombreux paradoxes qui lui
sont inhérents, dans sa présentation et sa définition donc par conséquent son
évaluation [1], que pour le chirurgien par le difficile équilibre qui doit être
atteint afin de rétablir la fonction du membre supérieur.

La spasticité a de tout temps suscité de nombreuses interrogations, car
il s’agit d’un problème de santé publique : qu’il s’agisse de l’enfant ou de
l’adulte, elle affecte profondément l’autonomie de l’individu, trahit ses émo-
tions et ses mouvements d’humeur et par là même la manière dont il est
perçu dans la société, et le rôle qu’il pourra y tenir.

En ce sens, de nombreuses recherches ont été et sont toujours menées,
que ce soit dans l’approche physiopathologique de ce symptôme ou dans ses
traitements, médicaux et chirurgicaux. En physiopathologie, les travaux des
trois dernières décennies ont permis de modifier l’approche de ce symptôme,
tandis que la défintion même de la spasticité bénéficiait de plusieurs consen-
sus afin de faciliter son évaluation. En parallèle, sur le versant chirurgical,
la chirurgie du système nerveux prenait son essor avec le développement
de la DREZ-otomie (Dorsal Route Entry Zone-otomie) et des neurectomies
hypersélectives.

Dès le début du siècle, Stoffel avait décrit et pratiqué l’hyponeurotisa-
tion, au niveau des troncs moteurs ou des rameaux avant leur entrée dans le
muscle [2], et obtenu des résultats d’une inconstance remarquable, brillants
succès ou échecs complets. Leur caractère imprédictible était dû à la dif-
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ficulté de doser la neurotomie alors pratiquée et aux récidives liées à la
réinnervation des fibres musculaires – phénomène d’adoption décrit alors
par Brunelli [2]. Par la suite, de nombreux auteurs ont adapté la technique
chirurgicale, chacun tentant d’apporter sa touche dans la quête de l’équilibre
entre conservation de la motricité et diminution de la spasticité [3, 4, 5, 6, 7].

Ce travail a pour but de rapporter les résultats cliniques de neurectomies
hypersélectives réalisées au membre supérieur chez 48 patients par le Dr
Leclecq depuis 2010 au sein de l’Institut de la Main (Paris).

Dans une première partie, seront exposées des généralités sur la spasticité
(Section 2) afin de permettre la compréhension de ce symptôme complexe,
ainsi que ses modes d’évaluation et de traitement.

Ensuite, seront décrites les neurectomies hypersélectives (Section 3) ainsi
que la série de patients qui a fait l’objet de ce travail. Au sein de ce chapitre,
la population étudiée et les résultats seront détaillés, et leur pertinence sera
discutée à la lumière des publications déjà existantes à ce sujet au sein de
la littérature.

Enfin, la conclusion viendra apporter à ce travail son point final (Section
4).
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Chapitre 2

Spasticité

2.1 Généralités

2.1.1 Définitions

Du grec σπαω (spao - je contracte), la spasticité a été définie dans les
années 80 par Lance [8] de la façon suivante :

La spasticité est un désordre moteur caractérisé par une aug-
mentation dépendante de la vitesse du réflexe tonique d’étire-
ment (tonus musculaire), associé à des réflexes ostéotendineux
augmentés, provenant d’une hyperexcitabilité du réflexe d’étire-
ment et constituant une des composantes du syndrome du mo-
toneurone supérieur.

Cette définition contient déjà précisément les mécanismes physiopatholo-
giques sous-jacents : la spasticité est due à une hyperactivité du réflexe myo-
tatique. Il s’agit d’une hypertonie musculaire vitesse-dépendante et allongement-
dépendante [9].

Cependant, cette définition, bien que largement utilisée, a été maintes
fois contestée, et d’autres auteurs tels que Young [10] et Pandyan [11] ont
proposé d’autres descriptions. Celles-ci ont toutes en commun de mettre
explicitement l’accent sur les mécanismes décrits par Lance, à savoir que la
spasticité et les sympômes qui lui sont associés sont liés à l’hyperexcitabilité
des réflexes spinaux.

La dernière définition, adoptée par le consortium SPASM, définit la spas-
ticité comme ”un désordre sensorimoteur résultant d’une lésion du moto-
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positifs négatifs
spasticité faiblesse musculaire
clonus troubles de la

hyper-réflexie commande motrice
spasmes fatigabilité

Table 2.1 – Syndrome du motoneurone supérieur : symptômes positifs et
négatifs

neurone supérieur et présentant une activation musculaire involontaire per-
sistante ou intermittente” [11]. Cette dernière implique d’intégrer sous le
terme-parapluie ”spasticité” l’entièreté des symptômes positifs du syndrome
du motoneurone supérieur tout en réduisant suffisamment le champ pour en
exclure les symptômes négatifs (voir section 2.1.2).

2.1.2 Syndrome du motoneurone supérieur

La spasticité est une des nombreuses conséquences du syndrome du mo-
toneurone supérieur (Upper Moto Neuron - UMN). Ces conséquences sont
divisées en symptômes positifs et négatifs [12] (Tableau 2.1).

Après une lésion du motoneurone supérieur, ces symptômes positifs et
négatifs apparaissent, évoluent et interagissent entre eux, donnant un ta-
bleau clinique dynamique lors de la convalescence [13].

La spasticité, reflet de la plasticité neuronale

La récupération motrice suit ainsi un schéma relativement prévisible
après la lésion cérébrale, indépendamment de la nature de celle-ci. Brunns-
trom [14] a décrit ces étapes de manière empirique, de la flacidité à la récu-
pération motrice complète (Figure 2.1).

D’après Li, l’apparition précoce de la spasticité et son évolution parallèle
à la récupération motrice est le reflet des transformations liées à la plasticité
neuronale post-lésionnelle [15].

En effet, à la suite d’une lésion cérébrale ou médullaire incomplète, un
phénomène de sprouting permet la réinnervation des motoneurones infé-
rieurs par l’extension des interneurones sur les synapses laissées libres par
la dégénérescence des fibres motrices descendantes [16, 17].
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Figure 2.1 – Stades de récupération motrice selon Brunnstrom. Figure tirée
de [15].

Physiopathologie de la parésie spastique

Hyperstimulation des faisceaux musculaires par l’étirement Cette
hyperstimulation est mécaniquement liée à la moindre compliance des fais-
ceaux musculaires suite aux modifications de leurs propriétés biomécaniques
(dégénérescence fibreuse) liées à la dénervation, la décharge et à l’immobili-
sation, le plus souvent en position raccourcie [18].

Neurologiquement, il existe une hyper-excitabilité du motoneurone α,
avec des modifications du potentiel membranaire liée à l’absence d’inhibi-
tion segmentaire (dénervation) ainsi qu’au phénomène de sprouting des af-
férences excitatrices [16, 17] ; des changements dans le mode de recrutement
des motoneurones ainsi que dans leur réponse à un recrutement prolongé
(potentiels-plateaux) ont également été décrits [19, 20].

Déséquilibre des afférences excitatrices et inhibitrices Plusieurs
mécanismes neuronaux à l’origine de la spasticité ont été décrits.

L’interruption des afférences descendantes Ia inhibitrices présynaptiques
et de l’inhibition homosynaptique au niveau médullaire, mécanismes per-
mettant l’inhibition du réflexe d’étirement myotatique, ont été parmi les
premiers décrits [21].

L’inhibition Ib non réciproque ou autogénique, qui permet grâce aux in-
formations envoyées par les organes de Golgi tendineux lors de la contraction
musculaire d’un muscle agoniste d’inhiber la co-contraction de muscles an-
tagonistes, est également lésée dans le syndrome du motoneurone supérieur
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[22].
Enfin, les faisceaux afférents du groupe II (comprenant les afférences is-

sues des faisceaux réticulo-, vestibulo- et rubrospinaux), permettant d’une
part l’inhibition des α motoneurones (par les faisceaux réticulospinaux) ou
leur excitation (par les faisceaux vestibulospinaux), sont sujets à des réarran-
gements plastiques favorisant le déséquilibre entre les afférences inhibitrices
et excitatrices au profit de ces dernières [13].

Le rôle de l’hyperexcitabilité des motoneurones γ dans le maintien de
l’hypertonie musculaire a été évoqué mais le manque de données cliniques et
expérimentales ne permet pas à ce jour de statuer sur son importance [13].

2.1.3 Symptômes associés à la spasticité

Un certain nombre de symptômes fréquemment associés à la spasticité
mais ne répondant pas à cette définition, sont souvent inclus par le clinicien
dans le terme clinique de ”spasticité”. En fonction des auteurs, la spasticité
peut donc être comprise de manière restrictive dans le sens de la définition de
Lance, ou étendue à l’ensemble des symptômes qui lui sont associés [1, 23].

Spasmes ou réflexes en flexion

Outre le réflexe myotatique, plusieurs groupes de réflexes sont libérés
lors d’une lésion du système nerveux central, responsable d’une perte du
contrôle supra-spinal. Les réflexes de flexion, souvent appelés spasmes en
flexion ou en extension, sont exacerbés chez les patients spastiques et leur
prise en charge thérapeutique est proche de celle de la spasticité.

Il existe de multiples afférences des réflexes de flexion (FRA : flexor reflex
afferents) : fuseaux neuromusculaires, cutanés, articulaires, fibres nocicep-
tives [24]. Elles sont impliquées dans un ensemble de réflexes polysynaptiques
et multisegmentaires.

Cliniquement, ces spasmes sont retrouvés de manière quasiment systéma-
tique chez les patients blessés médullaires – le plus souvent en flexion chez
le blessé médullaire complet, et en extension dans les lésions médullaires
incomplètes. Tous les types de spasmes peuvent, en pratique, être obser-
vés chez un même patient, sans que cela ait une quelconque signification
fonctionnelle [1].
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La ”dystonie spastique”

Chez certains patients, peuvent être observées des contractions perma-
nentes ou un défaut de relaxation de certains muscles, symptôme plus fré-
quent dans les lésions cérébrales diffuses (traumatismes crâniens, SEP) mais
également présent lors des atteintes focales (AVC), en particulier au niveau
des muscles intrinsèques de la main [1]. La dénomination par le terme ”dys-
tonie spastique”, initialement par Denny-Brown [13] de ce symptôme est
aujourd’hui sujette à controverse, car le terme de dystonie à présent précisé,
concerne avant tout des affections spécifiques au système extrapyramidal.

Troubles de la commande motrice

Un ensemble de symptômes moteurs associés à la spasticité témoignent
de l’atteinte de la commande motrice descendante : déficit de force, déficit
de vitesse, déficit de sélectivité de la commande motrice [25]. Le déficit
de sélectivité de la commande motrice se traduit par l’activation conjointe
du muscle agoniste et de son antagoniste, objectivé par des enregistrements
EMG [13]. L’activation du muscle antagoniste débute avant tout mouvement
et peut parfois même précéder le muscle agoniste : il ne s’agit donc pas d’une
conséquence du réflexe d’étirement mais bien d’un trouble de la commande
motrice descendante. D’autres réactions peuvent être associées, comme les
syncinésies.

Retractions musculaires

Il ne s’agit pas de spasticité à proprement parler, mais d’une conséquence
sur le long terme de celle-ci. Du fait des contractions spastiques et de la sous-
utilisation qui en découle, les muscles sont constamment placés en position
raccourcie, ce qui se traduit à moyen terme par des modifications des pro-
priétés biomécaniques de ceux-ci conduisant à l’apparition de contractures
musculaires puis de rétractions musculaires irréversibles [13].

De récentes études montrent une augmentation de la raideur passive des
muscles de patients spastiques après AVC, du fait de la modification du col-
lagène tissulaire et des tendons [26, 27], d’une augmentation de la raideur
intrinsèque des fibres musculaires [28] et d’une diminution du nombre des
sarcomères [26]. L’ensemble de ces phénomènes est responsable de l’appari-
tion des rétractions musculaires.

18



Ainsi, l’hypertonie musculaire évaluée lors de l’examen clinique du pa-
tient spastique est une combinaison de l’augmentation d’activité des réflexes
médullaires et de la raideur intrinsèque des fibres musculaires. Il n’est donc
pas toujours facile de faire la distinction entre contracture musculaire et
spasticité proprement dite.

A ce titre, l’échelle d’Ashworth, qui reste la plus utilisée pour évaluer
la spasticité, ne permet pas de faire la différence entre ces deux phéno-
mènes, car elle ne prend pas en compte la vitesse d’évaluation [29]. L’exa-
men comparatif des mobilités articulaires, à vitesse lente où sont perçues
les contractures et rétractions, puis à vitesse rapide où est ressentie égale-
ment la spasticité proprement dite, permet d’établir ces différences, et c’est
le propre de l’échelle de Tardieu dont l’utilisation est en plein renouveau
[30]. L’évaluation clinique de la spasticité sera développée plus avant dans
la section 2.3.

2.1.4 Principales étiologies

La spasticité apparaît chez les patients ayant une lésion cérébrale ou
médullaire, dont l’origine peut être variable. Les mécanismes étiologiques
peuvent être vasculaires, traumatiques, infectieux, dégénératifs, et leur inci-
dence est différente chez l’enfant et l’adulte.

Alors que les causes de spasticité chez l’adulte sont principalement l’ac-
cident vasculaire cérébral, le traumatisme crânien, la sclérose en plaques et
la tétraplégie incomplète, la spasticité de l’enfant est quant à elle majoritai-
rement liée à la paralysie cérébrale [31].

Chez l’adulte

La spasticité du membre supérieur de l’adulte relève de nombreuses étio-
logies centrales (traumatique, tumorale, métabolique, infectieuse, dégénéra-
tive...), mais deux, du fait de leur fréquence, sont au premier plan : 1) l’hé-
miplégie vasculaire, 2) les traumatismes crâniens graves [32]. La spasticité
du membre supérieur liée aux lésions médullaires incomplètes est également
parmi les tableaux les plus fréquemment rencontrés chez l’adulte.
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Chez l’enfant

Les étiologies de la spasticité chez l’enfant sont largement dominées par
la paralysie cérébrale (PC), secondaire à des lésions cérébrales pré- ou péri-
natales. La prématurité est grande pourvoyeuse de paralysie cérébrale, dont
la prévalence s’élève à 5-8% des enfants présentant un très petit poids de
naissance ou très grands prématurés, où dans 85% des cas, il s’agit de formes
cliniques dans lesquelles la spasticité prédomie, de manière bilatérale ou
unilatérale [33].

L’infarctus cérébral artériel est la première cause chez l’enfant né à terme,
tandis que les lésions cérébrales dues à la prématurité prédominent chez
l’enfant prématuré. Les autres causes sont les malformations cérébrales, les
thromboses veineuses, les causes infectieuses, les hémorragies parenchyma-
teuses par troubles de l’hémostase [34]. Certaines formes familiales de trans-
mission autosomique dominante liées à une mutation des sous unités α 1 et
2 du collagène IV ont été rapportées [35, 36].

Paralysie cérébrale

Définie initialement par Little en 1843 [37], la paralysie cérébrale (ou
cerebral palsy) a été définie par le SCPE (Surveillance of Cerebral Palsy in
Europe) comme « un ensemble de troubles permanents du développement du
mouvement et de la posture, responsables de limitations d’activité, survenus
lors du développement cérébral du foetus ou du nourrisson. Les troubles mo-
teurs sont souvent accompagnés de troubles sensoriels, perceptifs, cognitifs,
de la communication et du comportement, d’une épilepsie et de problèmes
musculo-squelettiques secondaires » (d’après les définitions proposées par
Mutch et par Bax [38, 39]).

La classification de la SCPE présente trois groupes :
— les formes spastiques bilatérales (60%), ou unilatérales (30%), com-

prenant l’hémiplégie infantile ;
— les formes dyskinétiques dystoniques et les choréoathétoses (6%),
— les formes ataxiques (4%).
Dans la littérature et en pratique clinique courante, de nombreux autres

termes sont utilisés pour décrire les séquelles d’encéphalopathies infantiles :
déficience motrice, ataxie cérébrale, leucomalacie périventriculaire, syndrome
de Little, infirmité motrice cérébrale (IMC), entre autres [33]. Nous nous li-
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miterons dans ce travail à l’utilisation du terme ”paralysie cérébrale”, qui
est reconnu et recommandé par la communauté scientifique internationale.

Facteurs de risque de paralysie cérébrale

Les facteurs de risque d’une paralysie cérébrale chez l’enfant peuvent être
des facteurs intrinsèques, témoins d’une pathologie maternelle et/ou foetale
ou des facteurs extrinsèques, conséquences du mode de prise en charge en
période pré- ou périnatale. Les causes non identifiées, qui malgré les pro-
grès atteignent 40%, prédominent en période anténatale. Sur 60% de causes
identifiées, les causes prénatales prédominent (75%), par rapport aux causes
postnatales (du 8ème au 30ème jours de vie) (10-12%) et aux causes péri-
natales (3-10%) [40].

Causes anténatales Certaines pathologies maternelles sont associées à
une augmentation du risque de paralysie cérébrale, dont l’épilepsie [41], la
fécondation in vitro, risque augmenté surtout dans le cas de grossesse mul-
tiple mais aussi pour l’embryon seul [42], les pathologies thyroïdiennes,[43]
et enfin toute complication de la grossesse (prééclampsie, placenta previa,
anomalie de placentation) [44]. Les pathologies infectieuses contractées au
cours de la grossesse (primoinfection Rubéole ou à Toxoplasmose) présentent
également un facteur de risque [45].

La grossesse gémellaire, facteur de risque bien connu, multiplie par quatre
le risque de survenue d’une paralysie cérébrale [38], effet expliqué en grande
partie par la plus grande fréquence de la prématurité chez les enfants issus
de grossesses gémellaires [40].

Le sexe masculin est associé à un risque plus élevé de paralysie cérébrale
[46], ainsi que toute malformation cérébrale foetale.

Enfin, tout retard de croissance intra-utérin, quelle qu’en soit la cause,
représente un facteur de risque [47]. Bax considère que jusqu’à 10% des pa-
tients présentant une paralysie cérébrale pourraient présenter des anomalies
génétiques occultes [38].

Causes néonatales Les deux premiers facteurs de risque néonataux sont
la grande prématurité (<32 SA) et/ou un poids de naissance < 1500g. Pal-
mer rapporte un risque de paralysie cérébrale multiplié par 50 à 60 chez ces
enfants [48]. Selon Hagberg, la prévalence de la paralysie cérébrale selon le
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poids à la naissance est de 8,5% pour les enfants de moins de 28 SA, 6% de
28-31 SA, 0,6% de 32-36 SA, et 0,13% à plus de 37 SA [49].

Les complications périnatales, au nombre desquelles figure l’hypoxie pé-
rinatale avec ou sans troubles du rythme associés, présentent également un
risque accru de paralysie cérébrale.

Causes postnatales Enfin, les causes postnatales de paralysie cérébrale
comprennent le syndrome de Silverman, les méningo-encéphalites bacté-
riennes ou virales survenues dans la prime enfance, les causes traumatiques
accidentelles ainsi que la survenue d’AVC sur des mutations génétiques tou-
chant les tissus conjonctivo-élastiques [41].

2.2 Epidémiologie

2.2.1 Chez l’adulte

Dans la population adulte surtout, il existe différentes figures de préva-
lence de la spasticité en fonction des états pathologiques en cause [50].

Une étude effectuée au Royaume-Uni estime que 16% des victimes d’un
premier accident vasculaire cérébral et 18% des patients ayant subi un trau-
matisme cranio-cérébral ont besoin d’un traitement de la spasticité [51]. Van
Kuijk et Watkins retrouvent quant à eux des prévalences plus importantes,
de l’ordre 30% des patients victimes d’un accident vasculaire cérébral, 60%
des patients souffrant de sclérose en plaque et jusqu’à 75% des patients
ayant subi un trauma crânien sévère développant une forme de spasticité
nécessitant un traitement spécifique [52, 53].

En vérité, la prévalence de la spasticité chez les patients victimes de
lésions cérébrales, qu’elles soient d’origine traumatique ou vasculaire, est
également liée à la temporalité : à 3 mois d’un AVC, 19% des patients
présentent une spasticité, et cette proportion s’élève à 38% à 12 mois [54, 50].

Il existe cependant une grande variabilité dans la prévalence de la spas-
ticité [55], probablement due également aux ambiguïtés dans sa définition
même [1].
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2.2.2 Chez l’enfant

L’incidence de la paralysie cérébrale est d’environ 2-3 enfants pour 1000
naissances [56, 57], et la spasticité prédomine dans 85% des cas, de manière
uni ou bilatérale [33].

Le nombre d’enfants atteints de paralysie cérébrale passant à l’âge adulte
a augmenté sur les dernières décennies, et l’on estime qu’environ 95% d’entre
eux atteignent l’âge de 20 ans [33]. En effet, l’amélioration des prises en
charges a permis de diminuer la mortalité associée à la grande prématurité
[31].

Aux Etats Unis, on estime à 400000 le nombre d’adultes atteints et leur
prise en charge est complexe car multidisciplinaire [58]. En Europe, sur la
base des données du registre du réseau européen pour la paralysie cérébrale
(SCPE), les comorbidités de la paralysie cérébrale sont multiples : 31% des
personnes atteintes ont de sévères troubles de la marche, 30% présentent
une déficience intellectuelle sévère, 2% ont une déficience auditive sévère et
20% présentent une épilepsie active.
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2.3 Diagnostic clinique et évaluation

L’examen clinique est la pierre angulaire de l’évaluation initiale. Ses buts
sont les suivants : évaluer la spasticité, détecter la présence de rétractions
musculaires et de déformations articulaires, évaluer les déficits moteurs et
sensitifs du membre supérieur et l’utilisation de celui-ci, définir les besoins
fonctionnels du membre supérieur [59].

Il s’agit ici de déterminer l’influence de la spasticité sur la capacité fonc-
tionnelle du patient afin de situer l’indication thérapeutique dans l’éventail
de traitements disponibles [60].

Il est donc à l’évidence indispensable que l’évaluation initiale et le suivi
tout au long du traitement soient réalisés au sein d’une équipe pluridiscipli-
naire comprenant le versant médical, rééducatif et enfin chirurgical [61].

2.3.1 Diagnostic clinique

Anamnèse

L’évaluation première du patient spastique ne saurait se passer de l’ana-
mnèse, notamment du délai entre la consultation et l’accident. Nous avons
vu dans la section 2.2.1 que la spasticité varie en fréquence et en intensité
avec le temps, avec notamment un pic d’incidence et de gravité s’étendant
entre 3 et 12 mois post-lésion chez l’adulte [62].

Le recueil de l’anamnèse doit également s’enquérir de symptômes asso-
ciés, tels que spasmes, dystonie, douleurs, et autres comorbidités.

Examen clinique

L’examen clinique doit évaluer le patient spastique dans sa globalité :
membre supérieur, membre inférieur, posture, douleurs, utilisation du membre,
sensibilité, fonctions supérieures.

Manifestations cliniques La spasticité doit être étudiée de manière ana-
lytique pour chaque groupe musculaire. Quatre caractéristiques classiques
lui sont attribuées [63] :

1. L’électivité : la spasticité prédomine habituellement sur les muscles
antigravitaires [64], et les patients présentent généralement :
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— une épaule en adduction et rotation interne (muscles grand pec-
toral, sous scapulaire, sous épineux),

— un coude en flexion (muscles biceps brachial, brachial antérieur,
brachioradial),

— un avant-bras en pronation (muscles rond et carré pronateurs),
— un poignet en flexion et déviation ulnaire (muscles fléchisseurs

ulnaire et radial du carpe),
— des doigts en flexion (flechisseurs superficiels des doigts longs),

parfois déformés en col-de-cygne (muscles intrinsèques de la main),
— un pouce en flexion et en adduction (muscles court et long flé-

chisseur du pouce, muscle adducteur du pouce) ou ”pouce dans
la paume” ;

2. L’élasticité : lors de la mobilisation d’une articulation, l’examina-
teur rencontre une résistance dont l’intensité augmente avec le degré
d’étirement des muscles et la vitesse angulaire de l’étirement. Dès
l’arrêt du mouvement, l’articulation reprend sa position initiale. Il
est d’usage de diviser cette résistance en deux composantes, l’une
statique (ou tonique), qui est le reflet des modifications musculaires
et tendineuses liées à la spasticité, l’autre cinétique (ou phasique)
qui reflète l’hyperexcitabilité du réflexe myotatique, seule véritable
composante de la spasticité [65] ;

3. La présence au repos et l’aggravation lors du mouvement, de
l’émotion, la fatigue, la douleur ;

4. L’association avec d’autres symptômes positifs du syndrome
du motoneurone supérieur : hyperréflexie, syncinésies.

Evaluation de la fonction globale Avant tout examen analytique et
fonctionnel, le contexte neurologique général doit être évalué. La spasticité
est usuellement associée aux autres symptômes positifs et négatifs du syn-
drome du monotoneurone supérieur vus plus haut (2.1.2). Notamment, la
présence de mouvements involontaires, de troubles praxiques, susceptibles
d’altérer l’autonomie et la fonction globale, doit être relevée.

Les échelles permettant d’évaluer les limitations d’activité sont nom-
breuses (Modified Rankin Scale, Index de Barthel, Fonctionnal Indepen-
dance Measurement, Disability Assessment Scale etc) [62]. Bien qu’il ne
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s’agisse pas d’échelles spécifiques à la spasticité, celles-ci sont régulièrement
utilisées dans ce cadre.

Chez l’enfant, l’échelle de la Gross Motor Function Classification System
(GMFCS) (Annexe B.2) permet l’évaluation des capacités de posture et de
déplacement [66].

Enfin, l’évaluation des fonctions supérieures est indispensable. Celle-ci
doit comprendre l’identification de troubles de la parole et du langage, sen-
soriels (audition et vision), attentionnels et de l’humeur. Chez l’enfant, l’évo-
lution des acquisitions doit être suivie afin de détecter un éventuel retard
intellectuel.
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2.3.2 Evaluation clinique de la spasticité

La spasticité peut être mesurée à l’aide d’échelles cliniques ou de mesures
instrumentales. Bien que les échelles cliniques ne permettent pas d’obtenir
une mesure précise de la spasticité, elles sont majoritairement utilisées en
pratique clinique quotidienne en raison de leur facilité d’utilisation et de leur
caractère non onéreux [67].

Il existe à ce jour de nombreuses échelles d’évaluation de la spasticité,
qu’il s’agisse du membre supérieur, du membre inférieur, ou d’échelles glo-
bales (Annexe B). Nous ne verrons ici que les échelles utilisables au membre
supérieur et fréquemment utilisées en pratique clinique et dans la littérature.

Parmi celles-ci, les plus utilisées sont l’échelle d’Ashworth et sa version
modifiée, et l’échelle de Tardieu. L’échelle TSS (Triple Spasticity Scale) a été
développée récemment par Li [67] et présente également une bonne fiabilité.

Echelle d’Ashworth

L’échelle d’Ashworth a été mise au point en 1964, en particulier pour les
patients porteurs de sclérose en plaques. Elle est fondée sur l’évaluation de
la résistance à l’étirement lors de la mobilisation passive d’une articulation.
Sa version modifiée a été établie par Bonhannon et Smith en 1987 afin de
différencier spasticité légère et modérée (Table 2.2).

Sa fiabilité et sa validité ont été à plusieurs reprises remises en question,
notamment en raison d’un manque de standardisation de l’examen clinique
[29] : il n’existe pas de précision concernant la vitesse d’examen clinique ar-
ticulaire passif. De plus, la mobilisation de l’articulation explore une aggra-
vation de la raideur du muscle dont les étiologies sont multiples : spastiques,
i.e. liées au déclenchement du réflexe myotatique, mais aussi biomécaniques,
i.e. liées aux modifications viscoélastiques des tissus mous péri-articulaires
[29, 68, 62]. Il s’agit cependant de l’échelle la plus utilisée dans la littérature
pour l’évaluation de la spasticité.

Echelle de Tardieu

Devant les défauts de l’échelle d’Ashworth, de nombreux auteurs pro-
posent à présent l’utilisation de l’échelle de Tardieu [29, 30, 69]. Etablie en
1954, cette échelle évalue la résistance à la mobilisation articulaire passive
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score Echelle d’Ashworth Echelle d’Ashworth modifiée

0 Pas d’augmentation du tonus
musculaire

Pas d’augmentation du tonus
musculaire

1 Légère augmentation du tonus
musculaire avec ”sensation d’accrochage”

Légère augmentation du tonus
musculaire avec ”sensation d’accrochage”
suivie d’un relâchement ou d’une résistance
minime en fin de course articulaire

1+

Légère augmentation du tonus
musculaire avec ”sensation d’accrochage”
suivie d’une résistance minime sur moins de
la moitié de la course articulaire

2
Augmentation plus marquée du tonus
musculaire, mais le segment peut être
mobilisé facilement

Augmentation plus marquée du tonus
musculaire, mais le segment peut être
mobilisé facilement

3
Augmentation considérable du tonus
musculaire, le mouvement passif est
difficile et l’amplitude articulaire réduite

Augmentation considérable du tonus
musculaire, le mouvement passif est
difficile et l’amplitude articulaire réduite

4 Hypertonie majeure, mouvement passif
impossible

Hypertonie majeure, mouvement passif
impossible

Table 2.2 – Echelles d’Ashworth (Ashworth 1964) et Ashworth modifiée
(Bohannon et Smith 1987).
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0 Pas de résistance lors de la mobilisation passive.

1 Discrète augmentation de résistance lors de la mobilisation passive,
sans ressaut clairement identifié : ralentissement.

2 Ressaut franc interrompant la mobilisation passive à un angle précis,
suivi d’un relâchement.

3 Clonus épuisable (<10sec) survenant à un angle précis.
4 Clonus inépuisable (>10sec) survenant à un angle précis.

Table 2.3 – Echelle de cotation du T de Tardieu - qualité de la résistance
perçue lors de la mobilisation articulaire passive à vitesse élevée.

à deux vitesses, prenant donc en compte la composante vitesse-dépendante
de la spasticité.

Dans sa version modifiée [30], l’examen compare les mobilités articu-
laires à vitesse lente où sont perçues les rétractions musculaires et la raideur
articulaire, et à vitesse rapide où est perçue la spasticité proprement dite.

Plus précisément, la mobilisation articulaire est exécutée à vitesse très
lente (V1), à la vitesse imposée par la gravité (V2) et à vitesse rapide (V3)
(i.e. la vitesse la plus rapide possible).

L’examinateur perçoit un ralentissement ou un ressaut lors de la mobili-
sation à vitesse rapide, traduisant le déclenchement du réflexe d’étirement,
qui est qualifié à l’aide d’une échelle en 5 points, dite ”Tardieu T” (Tableau
2.3).

Sa fiabilité inter et intra examinateur est réputée très bonne [30, 62].

Echelle TSS - Triple Spasticity Scale

Li [67] a présenté récemment une étude de fiabilité de l’échelle TSS (Ta-
bleau 2.4), développée pour l’évaluation de la spasticité post-AVC. Cette
échelle se base sur l’évaluation clinique à vitesse lente (r2) et à vitesse ra-
pide (r1) pour mesurer la réaction musculaire à l’étirement et a été évaluée
au niveau des fléchisseurs du coude et des fléchisseurs plantaires de cheville.
Elle présente donc des similitudes avec l’échelle de Tardieu dans son exé-
cution clinique, mais de légères différences dans le type de cotation utilisé
(différence en proportion entre l’angle R1 et l’angle R2).

Sa fiabilité inter et intraopérateur est semblable à celle du score d’Ash-
worth (corrélation 0,946 pour le coude, 0,840 pour la cheville, p=0,00), mais
sa corrélation avec les résultats obtenus avec l’échelle de Tardieu est un peu
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Sous-section Grade Description
Augmentation de résistance entre étirement
lent et rapide (r1-r2) 0 Aucune

1 Légère
2 Moyenne
3 Sévère
4 Extrêmement sévère

Clonus 0 Aucun
1 Epuisable (moins de 10 sec)
2 Inépuisable (plus de 10 sec)

Etirement musculaire dynamique (R1-R2) 0 Différence entre R1 et R2 = 0

1 Différence entre R1 et R2 <1/4
de l’amplitude totale

2 Différence entre R1 et R2 > 1/4
et < 1/2 de l’amplitude totale

3 Différence entre R1 et R2 > 1/2
et < 3/4 de l’amplitude totale

4 Différence entre R1 et R2 > 3/4
de l’amplitude totale

Total 0-10

Table 2.4 – Echelle TSS développée par Li [67]. Le score total est interprété
sur le plan clinique de la manière suivante en l’absence de clonus à l’examen
clinique : 0-2 - spasticité légère ; 3-5 spasticité modérée ; 6-8 spasticité sévère.
En présence de clonus : 0-3 spasticité légère ; 4-6 spasticité modérée ; 7-10
spasticité sévère.

moindre (0,795 pour le coude, 0,715 pour la cheville, p=0,00), ce qui peut
paraître surprenant étant donnée la similitude avec cette dernière.

Enfin, la présence de facteurs déstabilisants (émotion, basses tempéra-
tures, infections, etc.) lors de l’examen clinique est susceptible d’augmenter
l’hypertonie musculaire et d’aggraver l’hyperréflexie. L’évaluation du pa-
tient spastique peut ainsi nécessiter plusieurs consultations afin d’être au
plus proche des capacités du patient au quotidien.

2.3.3 Evaluation des déformations secondaires à la spasticité

La spasticité génère des déformations orthopédiques, des rétractions et
des contractures musculaires génératrices de douleurs, qui altèrent la mobi-
lité et l’autonomie dans les activités quotidiennes.
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Rétractions musculaires et déformations articulaires

La présence de rétractions musculaires est directement liée à l’évolution
temporelle de la spasticité (voir section 2.1.3), et donc au délai de prise en
charge. La rétraction musculaire touche les mêmes groupes musculaires que
la spasticité, de laquelle il est parfois difficile de la dissocier cliniquement.

Lors de la mobilisation d’une articulation, la spasticité cède avec l’étire-
ment à lente vitesse, alors que le blocage lié aux rétractions persiste quelles
que soient la force et la durée de l’étirement appliqué[70]. En cas de doute,
le recours à la toxine botulinique permet de faire la différence et d’orienter
la thérapeutique [71, 61].

Déformation de l’épaule

La rétraction en adduction et rotation interne de l’épaule est classique et
décrite par de nombreux auteurs. Elle est majoritairement liée à la spasticité
du muscle pectoralis major, du muscle teres major et du muscle subscapu-
laris, qui amènent tous trois l’humérus en adduction et en rotation interne
[72, 73, 74].

Les muscles deltoïde et supraspinatus peuvent également être spastiques
et présenter un tableau plus atypique en abduction de l’épaule [74].

Déformation du coude

La rétraction en flexion du coude est classique et liée à la spasticité des
fléchisseurs du coude (biceps, brachial antérieur, brachioradial). Elle est la
plus visible et souvent aggravée par les facteurs externes [75] (Figure 2.2).

La rétraction spastique en pronation de l’avant-bras est également habi-
tuelle [32]. Tonkin et Gschwind ont décrit en 1992 la rétraction spastique en
pronation en quatre groupes en fonction de la présence ou non d’une supi-
nation active et/ou passive (Tableau 2.5) [76]. L’implication du muscle rond
pronateur est bien entendu majeure dans cette déformation, mais ne doit
pas faire oublier le rôle du carré pronateur, et une éventuelle rétraction de
la membrane inter-osseuse, susceptible de bloquer l’avant bras en pronation
[76].
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Groupe 1 Supination active au-delà de la position neutre

Groupe 2 Supination active en-deçà ou égale à la position
neutre

Groupe 3 Absence de supination active
Supination passive libre

Groupe 4 Absence de supination active
Supination passive limitée et raide

Table 2.5 – Classification des déformations en pronation d’après Gschwind
et Tonkin. Adapté de [76].

Figure 2.2 – Déformation spastique classique du coude, en flexion et en
pronation. Image reproduite avec l’aimable autorisation du Dr Leclercq
(www.spastic-hand.com).

Figure 2.3 – Déformation spastique classique du poignet en flexion.
Image reproduite avec l’aimable autorisation du Dr Leclercq (www.spastic-
hand.com).
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Déformation du poignet

La déformation du poignet, usuellement en flexion (Figure 2.3), implique
à divers degrés les fléchisseurs radial et ulnaire du carpe, et le long palmaire.
L’extenseur ulnaire du carpe peut être luxé en face palmaire et participer
également à la flexion du poignet.

L’identification des muscles impliqués est cruciale, car déterminante du
type d’intervention chirurgicale. Cependant, elle ne peut se faire sans l’éva-
luation des antagonistes (extenseurs du poignet), qui conditionneront le ré-
sultat de la correction du flessum de poignet et de l’ouverture de la main.

L’évaluation des extenseurs du poignet peut être gênée par la rétraction
des fléchisseurs, surtout lorsque celle-ci est importante [71].

Déformations de la main

Déformations des doigts Trois catégories sont usuellement décrites concer-
nant la déformation des doigts [32] (Figure 2.4) :

— la main extrinsèque pure : elle implique les fléchisseurs des doigts
(entraînant une flexion des interphalangiennes des doigts longs), du
pouce et du poignet, avec un poignet en flexion-pronation associé à
une flexion des doigts et du pouce prédominant sur les extrinsèques ;

— la main intrinsèque pure : la spasticité est prédominante au niveau
des intrinsèques des doigts longs (muscles interosseux, entraînant une
extension des interphalangiennes et une flexion des metacarpophalan-
giennes) et/ou du pouce (adducteur du pouce, 1er interosseux dorsal,
voire court fléchisseur du pouce) ;

— la main mixte, intrinsèque et extrinsèque : plus fréquemment dé-
crite chez l’adulte, elle associe des déformations des deux tableaux.

La déformation en col-de-cygne des doigts longs peut relever des deux
étiologies, extrinsèque et intrinsèque.

Dans le premier cas, sont en cause les extenseurs mis en tension par la
flexion exagérée du poignet. L’étirement consécutif de la plaque palmaire en-
traîne une instabilité en hyperextension de l’articulation interphalangienne
proximale. La correction de l’hyperflexion du poignet permet de contrer l’ins-
tallation de la déformation en col-de-cygne si celle-là est réalisée à temps.

Dans le second cas, la spasticité des interosseux entraîne une extension
des interphalangiennes proximales, et une déformation en col-de-cygne par
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Figure 2.4 – Déformations spastiques des doigts : 1. main extrinsèque pure ;
2. main intrinsèque pure ; 3. main mixte. Photographies tirées de [32].

le même mécanisme secondaire.
Au niveau des doigts longs, l’identification des rétractions musculaires

est complexe, et peut faire appel à deux signes cliniques :
— le test de Finocchietto-Bunnel, qui objective la retraction des muscles

interosseux ;
— le test de Zancolli-Haines qui identifie une rétraction du ligament

rétinaculaire oblique.

Déformations du pouce Les déformations du pouce sont dues soit à
l’action isolée du long fléchisseur du pouce, soit à l’action isolée des muscles
intrinsèques du pouce, soit aux deux combinés [77]. L’atteinte du pouce est
fonctionnellement très gênante : le pouce s’interpose lors de la flexion des
doigts longs, empêchant toute préhension digito-palmaire.

Afin de sortir le pouce de la paume, le patient tend à amener le poignet
en hyperflexion et en inclinaison ulnaire. Cette position allonge la course
des extenseurs et du long abducteur et augmente donc leur effet, tout en
permettant de détendre le long fléchisseur du pouce et donc la préhension
digito-palmaire. Répétée, cette manoeuvre entraîne une déformation du poi-
gnet et à terme un allongement progressif des tendons extenseurs [78].

Si de nombreuses classifications ont été proposées pour les déformations
spastiques du pouce (Matev [78], Corry [79], House [80] et House modifié
par Tonkin [81], Sakellarides [82] et Bhardwaj [83]), aucune d’entre elles ne
permet de différencier les déformations liées à la spasticité en elle-même,
aux troubles déficitaires ou aux rétractions [32]. Seul le bilan clinique précis
et complété par l’injection de toxine botulinique est à même de guider les
interventions thérapeutiques nécessaires. Parmi les classifications existantes,
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la classification de House modifiée par Tonkin est à ce jour la plus simple et
la plus utilisée (Annexe A).

Enfin, les déformations spastiques du membre supérieur peuvent prendre
de nombreuses formes autres que les plus classiques décrites ci-dessus, ame-
nant par exemple l’épaule en abduction et/ou en rotation externe, le coude
ou le poignet en extension.

2.3.4 Evaluation de la motricité

L’évaluation de la motricité se fait par groupes musculaires fonctionnels
plutôt qu’individuellement [70]. Ainsi, les muscles agonistes spastiques sont
testés, mais aussi les muscles antagonistes, souvent faibles voire pseudopa-
ralytiques suite à l’hypertonie agoniste.

Bien que les muscles spastiques soient usuellement actifs, cela doit être
vérifié avant toute chirurgie à but fonctionnel, qu’il s’agisse de neurecto-
mie, d’allongement ou de transfert tendineux [83]. Une éventuelle dystonie
doit être décelée, et la vérification de la qualité du contrôle volontaire est
indispensable [75].

Indissociable, l’évaluation de la force motrice est essentielle [84]. Comme
décrit antérieurement, la faiblesse musculaire est classique dans le syndrome
du motoneurone supérieur, liée à des troubles de la commande motrice des-
cendante mais également à des modifications structurelles du muscle (voir
Section 2.1.2). L’évaluation clinique peut être rendue malaisée pour l’exa-
minateur en raison de déformations orthopédiques majeures (i. e. difficultés
d’évaluation de la force des fléchisseurs des doigtrs lorsque le poignet est
déformé en flexion).

Plusieurs moyens d’évaluation de la force motrice sont disponibles : le
Testing Musculaire Manuel [85, 86], la cotation de Held et Pierrot Desseilli-
gny [87], l’évaluation instrumentale [62].

Le plus utilisé est le Testing Musculaire Manuel (TMM), qui évalue
la capacité à réaliser une contraction musculaire isométrique et volontaire
contre résistance, et cote celle-ci sur une échelle ordinale à 5 niveaux (Ta-
bleau 2.6).

Le manque de données objectives a entraîné le développement d’outils
de mesure instrumentale de la force musculaire, tels le dynamomètre chez
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0 Aucune contraction.
1 Contraction musculaire sans mouvement.
2 Contraction musculaire avec mouvement possible avec suppression de la pesanteur.
3 Mouvement possible contre pesanteur.
4 Mouvement possible contre une résistance manuelle moyenne.
5 Mouvement possible contre une résistance manuelle importante.

Table 2.6 – Testing Musculaire Manuel. La cotation peut être affinée par
l’adjonction de signes + ou -.

l’enfant [88] et les appareils de mesure isocinétique chez l’adulte [84].
Le TMM reste à ce jour universellement utilisé et majoritaire en pratique

clinique.

2.3.5 Evaluation de la fonction

Il existe à ce jour de nombreux tests et de nombreuses classifications
pour évaluer la fonction du membre supérieur spastique. Nous présenterons
ci-dessous les classifications les plus communément utilisées pour l’évaluation
fonctionnelle.

Assisting Hand Assessment (AHA) Il s’agit d’une échelle d’hétéro-
évaluation validée en intra et inter-examinateur pour les enfants atteints de
paralysie cérébrale de 18 mois à 12 ans. Elle évalue les activités bimanuelles
de la vie quotidienne en interaction entre la main dominante et la main
atteinte ou ”main assistante” [89].

Manual Ability Classification System (MACS) Cette échelle évalue
la fonction de la main atteinte dans les activités de la vie quotidienne de
l’enfant atteint de paralysie cérébrale, par l’interrogatoire des parents et ai-
dants. La classification se fait sur une échelle nominale à 5 niveaux (Tableau
2.7) [90].

Classification de House Cette classification décrit le niveau fonctionnel
du membre supérieur attent d’hémiplégie [80]. Neuf niveaux sont décrits,
allant de l’exclusion à l’utilisation complète dans les activités quotidiennes
(Tableau 2.8). Une version modifiée de la classification de House [91] a été
développée pour l’évaluation des enfants de 3 à 18 ans.
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I
Manipule les objets facilement et avec succès. Au plus, a des limitations
dans l’aisance à exécuter des tâches manuelles qui requièrent vitesse et
exactitude. Pas de restriction de l’autonomie dans les activités quotidiennes.

II

Manipule la plupart des objets mais avec une diminution de la qualité et/ou
de la vitesse de complétion.
Certaines activités peuvent être évitées ou complétées mais avec difficulté.
Les habiletés manuelles ne restreignent habituellement pas l’autonomie
dans les activités quotidiennes.

III

Manipule les objets avec difficulté ; a besoin d’aide pour préparer et/ou
modifier les activités.
La performance est lente et complétée avec un succès limité en ce qui con-
cerne la qualité et la quantité. Les activités sont exécutées de manière auto-
nome si elles ont été organisées ou adaptées préalablement.

IV

Manipule une sélection limitée d’objets faciles à utiliser dans des situations
adaptées. Exécute des parties d’activités.
Requiert un support continu et de l’assistance et/ou un équipement adapté,
même pour une réalisation partielle de l’activité.

V Ne manipule pas les objets et a une habileté sévèrement limitée pour
réaliser des actions simples. Requiert une assistance totale.

Table 2.7 – Manual Ability Classification System (MACS). D’après [90].

Classe Désignation Niveau d’activité
0 N’utilise pas la main N’utilise pas la main.
1 Utilisation passive Main-presse.

2 Utilisation passive modérée Peut maintenir dans la main atteinte un
objet placé par la main non atteinte.

3 Bonne utilisation passive
Peut maintenir et stabiliser un objet placé
dans la main atteinte par la main non
atteinte.

4 Utilisation active limitée Peut activement saisir un objet et le stabiliser
faiblement.

5 Utilisation active modérée Peut activement saisir un objet et le stabiliser.
6 Bonne utilisation active Peut activement saisir un objet et le manipuler.

7 Utilisation spontanée Peut pratiquer des activités bimanuelles et
parfois utiliser spontanément la main atteinte.

8 Utilisation spontanée Utilise la main spontanément et indépendam-
ment de l’autre main.

Table 2.8 – Classification de House.
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Figure 2.5 – Box and Block test.

Tests standardisés Nous présentons ici les principaux tests standardisés
permettant l’évaluation fonctionnelle de la main spastique.

Le test de Métayer propose d’évaluer les types de préhension en les
observant et en évaluant leur rapidité d’exécution. Il est proposé au patient
de saisir des objets de différentes formes et tailles (cube, pastille, pièce de
monnaie, allumette, boîte etc.) et d’utiliser des outils de la vie quotidienne,
afin d’évaluer les différents types de prises.

Le Box and Block test mesure la dextérité uni-manuelle grossière.
Le score obtenu correspond au nombre de blocs transportés en 1 minute de
temps d’un compartiment à l’autre d’une boîte (Figure 2.5). La comparaison
est réalisée avec le score obtenu à l’aide de la main saine. Il ne nécessite pas
de manipulation fine [92].

Le Purdue Pegboard et le Nine Hole Peg évaluent tous deux la
dextérité manuelle fine, à l’aide de pions pour le premier, et de chevilles
pour le deuxième (Figure 2.6). La comparaison est réalisée avec le score
obtenu à l’aide de la main saine. Ils ont tous deux été validés dans le cas des
patients hémiplégiques [93].
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Figure 2.6 – Nine Hole Peg.

2.3.6 Evaluation de la sensibilité

Le bilan doit être réalisé chez l’adulte et chez l’enfant à partir de cinq ans.
Il permet d’évaluer les sensibilités élémentaires (tact protopathique, douleur,
température) et complexes (tact épicritique, sensibilité proprioceptive, gno-
sies). La sensibilité épicritique est souvent intacte alors que les gnosies sont
perturbées. L’évaluation de ces dernières se fait à l’aide du test de recon-
naissance de 5 objets.

Une attention particulière doit être portée sur les zones fonctionnelles :
hémipulpes radiales des doigts radiaux et aux hémipulpes ulnaires des doigts
ulnaires et du pouce. Lorsque la sensibilité est conservée, l’indépendance
fonctionnelle de la main est meilleure et influence positivement le résultat
fonctionnel de la chirurgie [70].

Enfin, l’évaluation des douleurs est primordiale, qu’elles soient d’origine
neuropathique ou somatique.
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2.4 Examens paracliniques

2.4.1 Electromyographie

Bien que certains auteurs mettent en avant l’utilité de l’électromyo-
gramme dans la quantification de la spasticité [94, 95], notamment par la
quantification des réflexes T et H [62], il est évident que, dans des appli-
cations cliniques, l’évaluation des thérapeutiques mises en place doive être
centrée sur l’évolution de la fonction et de l’autonomie du patient plutôt que
sur une mesure de phénomène électrique.

L’électromyogramme (EMG) est utile afin de compléter le bilan mo-
teur. Il est pratiqué au repos, puis de manière dynamique. Au niveau des
muscles spastiques, l’EMG permet d’étudier la commande volontaire, sou-
vent affaiblie, la capacité du muscle à se relâcher en l’absence de contraction
volontaire, et les éventuelles cocontractions lors de mouvements volontaires
antagonistes.

Il permet également de rechercher une activité volontaire non décelable
cliniquement au niveau des muscles pseudo-paralytiques.

Enfin, l’EMG est indispensable au bilan pré-opératoire des transferts
musculo-tendineux en recherchant une activité musculaire afin d’identifier
les muscles donneurs les plus appropriés [70].

2.4.2 Quantification biomécanique

La quantification biomécanique de la spasticité passe par la mesure des
forces appliquées au muscle lors de la mobilisation articulaire instrumentale
passive, d’une position de flexion maximale à l’extension maximale. Le calcul
de la raideur du muscle est réalisé à partir des mesures de force et d’angle
[96].

Cependant, ces mesures n’objectivent pas la spasticité de manière exclu-
sive en raison de la présence de facteurs confondants, telles les modifications
de propriétés viscoélastiques des muscles et l’activation musculaire liée à la
mobilisation [62].

Ces méthodes de mesure présentent certes un grand intérêt pour l’expé-
rimentation, mais sont d’une moindre aide en contexte clinique.
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2.4.3 Imagerie

IRM

Afin de mesurer la spasticité, certains auteurs utilisent l’IRM fonction-
nelle et la détection de la résistance au mouvement passif [97]. L’IRM fonc-
tionnelle permet d’évaluer l’activation musculaire avec une excellente corré-
lation aux résultats EMG. Une courte étude pilote a démontré la corrélation
des résultats de l’IRM fonctionnelle avec les scores d’Ashworth mesurés cli-
niquement, mais a rencontré plusieurs problèmes de faisabilité [97].

Tout comme la quantification biomécanique, l’IRM fonctionnelle pré-
sente un grand intérêt pour la mesure expérimentale de la spasticité, mais
son utilité en contexte clinique reste faible.

Radiographie standard et TDM

La radiographie standard et la TDM n’ont à proprement parler pas d’in-
térêt dans l’évaluation de la spasticité en elle-même.

Cependant, elles permettent d’en évaluer les conséquences, à savoir les
déformations articulaires et d’éliminer des diagnostics différentiels pouvant
affecter la mobilité articulaire (ostéome du coude, lésions dégénératives os-
seuses et articulaires etc.) et provoquer des douleurs (maladie de Kienböck
occulte [98]).
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2.5 Traitements de la spasticité

Le traitement de la spasticité peut se diviser en traitements non chi-
rurgicaux, dont les principaux sont les traitements médicamenteux à visée
myorelaxante, les injections de toxine botulinique et les thérapeutiques ayant
trait à la mobilisation (kinésithérapie, ergothérapie etc.), et en traitements
chirurgicaux, du système nerveux central et périphérique, et ostéotendi-
neux.

L’utilité de la toxine botulinique dans le traitement de la spasticité est
documentée et reconnue de longue date [99], dont elle est à ce jour la pierre
angulaire.

2.5.1 Définir les objectifs du traitement

Avant de débuter tout traitement de la spasticité, il est important de
définir les objectifs de celui-ci selon les attentes de chaque patient.

Kelley [100] a démontré que la définition d’objectifs réalistes incluant le
patient, mais aussi l’entourage familial et thérapeutique, permettait d’amé-
liorer l’adhésion au traitement et ses résultats.

Certains auteurs proposent une échelle d’évaluation d’atteinte des ob-
jectifs, la GAS (Goal Attainment Scale) [101], qui peut servir de base afin
d’organiser et de clarifier les objectifs du traitement. La GAS par sa sensi-
bilité permet également de prendre en compte la charge sur l’entourage, qui
est un indice d’autonomie du patient [102].

Quelle que soit la méthode de définition et d’évaluation des objectifs,
celle-ci se doit donc d’impliquer l’entourage familial et thérapeutique [62].

Les objectifs du traitement, qu’il soit chirurgical ou non, peuvent être
regroupés en quatre classes [103, 71, 70, 104] :

— Fonctionnel : Autant que possible, le traitement a pour but d’amé-
liorer la fonction du membre supérieur. Cependant, les indications
fonctionnelles sont souvent limitées et nécessitent une évaluation pré-
cise des possibilités fonctionnelles globales avant toute chose. Spasti-
cité et rétractions peuvent masquer ou gêner une commande volon-
taire persistante ; leur traitement permettra de libérer la motricité
volontaire et d’améliorer les possibilités fonctionnelles du membre
supérieur.

— Antalgique : Les déformations et la spasticité en elle-même peuvent
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être à l’origine de douleurs chroniques et de lésions cutanées doulou-
reuses.

— Hygiénique : La correction de déformations par l’amélioration de
l’extension active et/ou passive du coude et du poignet, ainsi que de
l’ouverture de la main facilite l’habillage et le nursing des patients.

— Esthétique ou de vie sociale : Particulièrement chez l’adolescent
ou le jeune adulte et lorsque les fonctions supérieures sont préservées,
la spasticité peut affecter l’estime de soi dans les relations sociales,
et cette demande d’ordre esthétique peut constituer la principale at-
tente du patient. Il n’est pas inhabituel de rencontrer une certaine
discordance entre le souhait du patient de corriger une déformation
peu esthétique et l’utilité de cette déformation, entraînant inévita-
blement une perte relative de fonction alors que l’objectif est atteint.

Du point de vue chirurgical, un objectif de nursing uniquement permet
d’effectuer plusieurs corrections en un seul temps. Cependant, un objectif
purement fonctionnel nécessitera de fractionner les interventions en étapes
en fonction de l’amélioration recherchée [71].

2.5.2 Traitements non-chirurgicaux

Traitements médicamenteux d’action centrale

L’utilisation des benzodiazépines est parmi les plus anciennes médica-
tions antispastiques connues [105]. Leur mécanisme d’action passe par l’ef-
fet dépresseur de l’acide γ-aminobutyrique (GABA) sur les réflexes spinaux
[106], et leur effet prédomine sur les muscles fléchisseurs.

Cependant, leurs effets secondaires sur le système nerveux ne sont pas
négligeables, entraînant une faiblesse musculaire et une sédation du patient.
Néanmoins, cette dernière peut avoir un intérêt chez les patients dont le
sommeil est perturbé par la présence de spasmes en flexion [107].

La Tizanidine est un myorelaxant d’action centrale via les voies α2-
noradrénergiques [107]. Son efficacité est similaire à celle des benzodiazépines
et du baclofène, et sa tolérance est meilleure au niveau neurologique.

La Gabapentine, usuellement prescrite dans le traitement des douleurs
neuropathiques, peut être utilisée pour le traitement de la spasticité à des
doses supérieures [107]. Son action, bien qu’imparfaitement connue, implique
des mécanismes GABA-like [62].
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Certains auteurs suggèrent l’utilisation de cannabinoïdes, naturels ou
de synthèse, pour le traitement de la spasticité chez les patients porteurs
de SEP et les blessés médullaires [108, 109]. A ce jour, leurs effets sur la
spasticité sont modérés et n’ont été évalués que de manière subjective [109].

Le Baclofene est un analogue GABA-antagoniste d’action centrale, in-
hibiteur du réfléxe d’étirement musculaire. Il peut être utilisé per os ou par
voie intrathécale. L’administration intrathécale par pompe programmable
permet d’obtenir des concentrations plus élevées de Baclofene dans le LCR,
en évitant les effets indésirables neurologiques liés à une prise orale élevée
[105]. Ce mode d’administration est particulièrement efficace pour le traite-
ment de la spasticité au membre inférieur [110]. Cependant, l’implantation
d’une pompe comporte des risques infectieux et chirurgicaux, tout en ne
protégeant pas à très haute dose des effets indésirables du Baclofene [110].

Traitement médicamenteux général d’action périphérique

Le Dantrolene a un effet périphérique par sa liaison au récepteur de la
ryanodine et diminue la libération du calcium au niveau du muscle strié,
diminuant ainsi les contractions musculaires et par conséquent la spasticité
[111]. Ses effets indésirables sont similaires à ceux des traitements d’action
centrale, à savoir un effet sédatif majoritairement.

La toxine botulinique

Initialement développée à partir de cultures bactériennes de Clostridium
botulinum, la découverte des propriétés de la toxine botulinique remonte à
1948 [112]. Son emploi comme agent pharmacologique puis l’autorisation
progressive de son utilisation tout au long de la deuxième moitié du XXe
siècle aboutiront à l’accord de l’AMM à l’ensemble de la spasticité musculaire
en 2005 [113].

La toxine botulinique inhibe spécifiquement la libération d’acétylcho-
line à la jonction neuromusculaire [114]. Il en existe deux types, A et B.
De nombreuses études scientifiques randomisées et contrôlées ont démon-
tré l’efficacité de la toxine botulinique de type A dans le traitement de la
spasticité [62]. Cependant, les résultats obtenus avec le traitement de toxine
botulinique de type B sont plus limités, et à ce jour il n’existe pas d’étude
qui ait démontré une différence significative liée à son administration dans
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le traitement dans la spasticité [62].
Pharmacologiquement, après injection la toxine se fixe rapidement aux

récepteurs et très peu passe dans la circulation sanguine [115]. Les premiers
effets cliniques apparaissent après 3 à 7 jours [116], et durent environ 3 à 4
mois, délai nécessaire à la régénerescence des terminaisons nerveuses [117].

La réaction immunologique à la toxine par l’apparition d’anticorps anti-
A existe dans 3 à 10% des cas [115]. Afin d’éviter celle-ci, certains auteurs
préconisent un intervalle minimal de quelques mois entre deux injections
[116].

L’utilisation de la toxine botulinique permet la réduction de la spasticité
au niveau musculaire, et donc d’améliorer les amplitudes articulaires [118].
Cependant, elle doit systématiquement être associée à un programme de
rééducation et d’appareillage – Thetio propose un rythme de trois séances
hebdomadaires pour une période d’au moins quatre mois [61].

En pratique, les injections peuvent être réalisées avec un guidage par
électrostimulation et/ou par échographie, cette dernière étant de loin préfé-
rée par plusieurs auteurs en raison de son aspect non invasif et plus précis
[119, 120, 121].

La réalisation de bilans post-injection est indispensable. Thetio et al.
[61] proposent la séquence suivante :

— après 10 jours et avant la rééducation : la diminution de spasticité
est perceptible mais les changements fonctionnels ne sont pas encore
installés ;

— après 2 mois : le gain fonctionnel lié aux injections et à la réédu-
cation est perceptible, et il est possible d’apporter des modifications
au traitement orthétique ;

— après 4 mois : l’effet des injections disparaît progressivement, mais
les gains liés à la rééducation sont à leur maximum – ce bilan permet
d’envisager de renouveler les injections si nécessaire ;

— après 6 mois : l’effet des injection de toxine a totalement disparu,
ne persistent que les acquis qui seront stables dans le temps. Cette
évaluation sert de synthèse de l’efficacité du traitement par toxine,
et permet d’orienter la prise en charge ultérieure.

La toxine botulinique a un rôle central dans l’évaluation de la spasticité,
en particulier lorsqu’il persiste un doute à l’examen clinique entre spasticité
et rétractions musculaires.
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Les résultats des injections de toxine botulinique sont prédictifs des ré-
sultats possibles chez les patients candidats à une intervention chirurgicale
de type neurectomie hypersélective.

Traitements pharmacologiques locaux

La neurolyse chimique à l’alcool a été décrite par Tardieu en 1964
[122] et initialement très utilisée puis quasiment abandonnée. Elle consiste
en une injection d’alcool à 50% ou de Phénol 5% au contact du nerf, sous
repérage par électrostimulation. L’efficacité est transitoire (3 à 6 mois) et
dans 15% des cas, le patient rapporte des douleurs et des dysesthésies [123].

Les blocs sélectifs aux anesthésiques locaux reproduisent de ma-
nière temporaire et réversible les effets d’un bloc moteur neurolytique, afin
de mesurer l’efficacité et les éventuelles pertes de fonction associées, en vue
d’un traitement chirurgical [105].

Traitements non pharmacologiques

Le traitement non pharmacologique comprend les thérapies physiques
dont le rôle est fondamental. Une mise en place précoce du traitement doit
être de rigueur afin d’éviter l’apparition de rétractions et pour améliorer le
pronostic fonctionnel [124, 125].

Les programmes de kinésithérapie comprennent des éléments d’étirement
et de renforcement musculaire, et également un travail proprioceptif et pos-
tural actif, notamment chez l’enfant paralysé cérébral [125].

Etirement musculaire L’étirement musculaire est récemment devenu
commun dans l’approche thérapeutique de la spasticité. Il existe différentes
méthodes d’application : maintien positionnel prolongé, étirement passif et
actif, étirement isotonique (où le segment de membre est maintenu de ma-
nière statique à son degré d’étirement maximal), étirement isokinétique (qui
implique un mouvement continu du segment de membre) [62].

Quelle que soit la méthode utilisée, l’étirement musculaire permet d’amé-
liorer les propriétés élastiques des muscles et de diminuer l’excitabilité des
faisceaux musculaires et donc du motoneurone impliqué dans le réflexe d’éti-
rement [126].

L’utilisation d’orthèses peut être d’une aide précieuse dans les procédures
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d’étirement musculaire, mais avec un encadrement adapté et les précautions
nécessaires afin d’éviter les complications classiques d’une immobilisation
prolongée inconsidérée (rétraction musculaire, perte de masse musculaire,
enraidissement articulaire etc.). A ce titre, aucun consensus n’existe dans
la communauté scientifique et chirurgicale quant à l’utilisation d’orthèses,
la décision étant le plus souvent faite au cas par cas selon les besoins du
patient [126].

Renforcement musculaire Le renforcement musculaire a été considéré
par le passé comme un facteur aggravant de la spasticité, mais une étude
réalisée en 2004 a permis de lever de telles accusations en montrant l’absence
de lien significatif entre la pratique de celui-ci et une aggravation de la
spasticité ou une diminution des mobilités articulaires [127].

Bien qu’il n’existe pas de gold standard en matière de protocoles de ren-
forcement musculaire, celui-ci est à présent largement utilisé dans la prise en
charge de la spasticité [127]. L’électrostimulation neuromusculaire (ESNM)
permet de faciliter le travail de renforcement musculaire sans dépendance
vis à vis de l’activation maximale volontaire, souvent déficitaire [125]. Au
niveau périphérique, l’ESNM permet de renforcer les muscles stimulés, de
réduire la spasticité des antagonistes comme des agonistes, diminue les co-
contractions et favorise le gain en amplitude articulaire. Au niveau central,
elle augmente la réorganisation cérébrale des régions motrices par plasticité
[128].

L’utilisation du biofeedback est une approche intéressante bien qu’une
revue récente de la littérature n’ait pas rapporté de différence significative
quant à son bénéfice [129].

Cependant, le renforcement musculaire ne peut être appliqué à tous les
patients, notamment ceux présentant des pathologies ostéo-articulaires, des
mobilités sévèrement diminuées ou encore en post-opératoire immédiat [126,
62].

De nombreuses autres modalités thérapeutiques ont été évoquées et sont
en cours de développement, notamment la physiothérapie, allant de la cryo-
thérapie à la stimulation électrique transcutanée en passant par l’électroa-
cupuncture, mais n’ont pour l’heure pas fait preuve de leurs bienfaits thé-
rapeutiques [62].
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Ergothérapie Son rôle est fondamental dans l’apprentissage et le main-
tien de fonction du membre atteint. L’entraînement moteur vise l’associa-
tion de mouvements plutôt que l’utilisation isolée d’un muscle et concerne
l’ensemble des segments corporels afin d’aviter les rétractions et les déforma-
tions orthopédiques liées à la spasticité [130]. Plus récemment, la thérapie
par contrainte induite ou l’entraînement à la coordination bimanuelle ont
prouvé leur efficacité sur les études à grande échelle [131].

2.5.3 Traitements chirurgicaux

Le traitement chirurgical se doit de traiter toutes les composantes des
déformations associées à la spasticité : la spasticité en elle-même, mais égale-
ment les rétractions et les paralysies musculaires. Son but est de rééquilibrer
les forces entre les muscles agonistes spastiques et les muscles antagonistes
paralysés ou affaiblis.

Dans le traitement chirurgical de la spasticité, on distingue [132, 133] : 1)
les gestes ciblant le système nerveux central et les nerfs (i.e. les rhizotomies
postérieures sélectives, indiquées dans les formes sévères, et les neurectomies
périphériques, totales ou sélectives) ; 2) les gestes ostéotendineux (i.e. téno-
tomies et allongements, arthrodèses, capsulodèses et ténodèses, transferts
musculaires).

Chirurgie du système nerveux central et périphérique

Histoire Historiquement, la chirurgie à visée nerveuse de la spasticité a
débuté avec les techniques neuro-ablatives, i.e. rhizotomies postérieures [134]
et neurotomies périphériques [135], dont l’objectif était de diminuer l’exci-
tation afférente et l’hyperexcitabilité du moto-neurone spinal.

Vient ensuite la rhizotomie dorsale, plus ancienne technique chirurgicale
de la spasticité, modifiée et améliorée par de nombreux chirurgiens, dont
Gros [136], pour arriver à la DREZ-otomie introduite par Sindou [137] et
Nashold [138].

Plus récemment, de nouvelles techniques conservatives sont apparues,
visant à augmenter le contrôle inhibiteur et à diminuer l’hyperexcitabilité
réflexe au niveau médullaire. Historiquement, il faut citer les techniques de
stimulation cérébelleuse chronique développées par Cooper [139], la stimula-
tion médullaire cervicale développée par Cook et Weinstein pour la spasticité
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des médullolésés [140] et par Waltz dans le cas de la paralysie cérébrale [141].
A ce jour, la neurostimulation chronique n’a plus que de rares indications
dans le traitement de la spasticité [132], la principale technique conserva-
tive utilisée étant à présent la diffusion intrathécale de Baclofene à l’aide de
pompes implantables initialement proposée par Penn et Kroin [142].

Les neurectomies périphériques La division des nerfs périphériques
et/ou de leurs branches motrices afin de diminuer la spasticité d’un muscle ou
d’un groupe musculaire est une idée connue depuis plus d’un siècle puisque
proposée par Lorentz pour le membre inférieur dès 1887 [143].

Au membre supérieur, leur efficacité, en particulier pour la spasticité des
fléchisseurs du coude, est connue depuis plusieurs décennies [3].

L’historique de la technique ainsi que sa description sont développés plus
avant dans la Section 3.

La DREZ-otomie L’interruption du réflexe d’étirement au niveau médul-
laire a été développée par de nombreux neurochirurgiens, de la cordectomie
associée à une lourde morbidité [144] à la DREZ-otomie décrite en 1986 par
Sindou [145].

La DREZ-otomie consiste en une incision microchirurcicale du sillon po-
stérolatéral aux niveaux médullaires impliqués dans la spasticité. Cette inci-
sion permet de détruire les fibres nociceptives et myotatiques tout en préser-
vant les fibres lemniscales, afin d’obtenir une interruption de l’arc du réflexe
d’étirement ainsi que des voies nociceptives associées.

Bien qu’initialement pratiquée dans le cadre de la spasticité sévère du
membre supérieur de l’adulte, Sindou a présenté des résultats favorables de
cette technique appliquée à la spasticité du membre inférieur [146]. Il est
à présent communément admis que son efficacité dans le traitement de la
spasticité du poignet et de la main est très limité voire inexistant [147, 5].

Chirurgie ostéotendineuse

La chirurgie ostéotendineuse est indiquée dans le cas des rétractions mus-
culaires et des déformations articulaires fixées liées à l’évolution au long
cours de la spasticité.
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Libération des rétractions musculaires Parmi les moyens de libérer les
rétractions musculaires, de nombreux gestes chirurgicaux ont été proposés.

La ténotomie est un geste simple, mais qui supprime définitivement la
fonction du muscle traité. Elle nécessite donc de s’assurer que ce dernier ne
puisse pas être utile comme transfert tendineux. Elle est utilisée essentiel-
lement pour les muscles de l’épaule (pectoralis majors, subscapularis, teres
major), le biceps brachialis, le flexor carpi ulnaris et le pronator teres. En
pratique, il s’agit le plus souvent d’une ténectomie, suivie d’une immobilisa-
tion de trois à quatre semaines en position de correction de la déformation
[70].

Les allongements tendinomusculaires peuvent être réalisés à diffé-
rents niveaux.

La libération à l’insertion proximale du muscle, pratiquée essen-
tiellement pour les muscles épitrochléens (fléchisseurs du poignet et pronator
teres, fléchisseurs des doigts) à l’exemple de l’intervention de Scaglietti-Page,
est délabrante, comportant une dissection étendue et un risque élevé d’hé-
matome et de lésions vasculonerveuses.

Elle peut être utilisée dans le traitement des rétractions de la première
commissure, avec la désinsertion du premier interosseux dorsal et de l’ad-
ducteur du pouce par une voie d’abord unique commissurale [70].

L’allongement à la jonction musculotendineuse par incisions frac-
tionnées du tendon tout en conservant la continuité des fibres musculaires
nécessite une zone utile de chevauchement musculotendineuse suffisamment
longue afin d’éviter toute rupture musculaire (Figure 2.7). Arnaoult [148]
a déterminé récemment qu’une telle technique n’était raisonnablement ap-
plicable à l’avant-bras qu’au flexor carpi ulnaris, au flexor digitorum super-
ficialis, au flexor digitorum profundis et au flexor policis longus. Au bras,
l’allongement par incisions fractionnées peut être utilisé pour les rétractions
du muscle brachialis.

Cette technique demande une attention particulière dans le réglage de
l’allongement car présente un risque d’hypercorrection et par conséquent
d’affaiblissement important des muscles concernés.

L’allongement tendineux pur peut être réalisé sous forme de Z ou
de chevron. Il oblige à une suture tendineuse et à une immobilisation post-
opératoire. Il est usuellement utilisé pour l’allongement du biceps brachial
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Figure 2.7 – Allongement fractionné du flexor carpi ulnaris. Figure tirée de
[59].

(Figure 2.8) et du flexor carpi radialis, sur lesquels l’allongement fractionné
n’est pas réalisable.

L’allongement des fléchisseurs des doigts peut être réalisé par la
technique particulière du transfert des tendons du flexor digitorum superfi-
cialis sur ceux du flexor digitorum profundus (technique dite STP : superfi-
cialis to profundus) décrit par Braun [149].

Les tendons fléchisseurs superficiels sont sectionnés distalement, et les
tendons fléchisseurs profonds proximalement, puis ils sont suturés en masse
bout à bout, procurant un effet d’allongement. Cependant, cette technique
faisant perdre toute indépendance digitale, elle doit être réservée aux indi-
cations hygiéniques ou esthétiques et non fonctionnelles [70].

Gestes osseux et articulaires Le raccourcissement osseux a été pro-
posé afin de produire un effet d’allongement musculaire, par exemple au ni-
veau de l’avant-bras. Une résection de la première rangée des os du carpe
ou une arthrodèse raccourcissante du poignet peut permettre d’obtenir un
certain effet d’allongement relatif.

La correction des déformations articulaires peut porter sur des
déformations liées à une raideur articulaire ou à une hyperlaxité.
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Figure 2.8 – Tenotomie du biceps brachial. Figure tirée de [59].

La raideur articulaire concerne essentiellement des déformations du poi-
gnet, qui peuvent nécessiter une arthrodèse raccourcissante en bonne posi-
tion.

La présence d’une rétraction de la membrane interosseuse doit systéma-
tiquement être évoquée devant une raideur en pronosupination chez l’enfant,
et nécessite une libération.

Les hyperlaxités peuvent être sources de déformations articulaires. L’hy-
perextension de l’articulation métacarpophalangienne du pouce peut être
traitée par une arthrodèse sésamoïdométacarpienne [150], et la déformation
en col de cygne des interphalangiennes des doigts longs peut être traitée par
ténodèse ou par ténotomie.

Transferts musculaires Les transferts musculaires permettent la réani-
mation des muscles paralysés, et ne sont indiqués qu’en cas d’objectif
de récupération fonctionnelle. Ils sont le plus souvent réalisés chez l’enfant
[151].

Leclercq identifie trois prérequis aux transferts musculaires chez le pa-
tient spastique [70] :

— l’absence de raideur articulaire ;
— l’activité du muscle donneur : il doit être actif et coté au moins à 4 sur
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l’échelle du testing moteur manuel. Il peut s’agir d’un muscle spas-
tique, mais il doit conserver des capacités de relâchement au repos,
évaluées par l’EMG dynamique ;

— le traitement dans le même temps des antagonistes spastiques ou
rétractés afin d’effectuer un rééquilibrage musculaire, indispensable
au succès de l’intervention de transfert.

Les transferts tendineux concernent le plus souvent les extenseurs
du poignet. Les muscles donneurs sont par ordre le flexor carpi ulnaris, un
fléchisseur superficiel des doigts, le flexor carpi radialis ou le brachioradialis.

L’extensor carpi ulnaris doit systématiquement être évalué avant toute
décision de transfert. En effet, il peut être actif mais subluxé en avant de
l’axe de flexion-extension du poignet du fait de la déformation en flexion de
celui-ci, et devenir ainsi un fléchisseur du poignet et contribuer à aggraver
la déformation. Il suffit alors de le recentrer au dos du poignet.

Au niveau du pouce, les transferts associés de réanimation de l’extension
du pouce doivent quasi-systématiquement être associés à un geste de libéra-
tion de la première commissure et souvent d’allongmeent du flexor pollicis
longus [70, 152].

La réanimation de la supination peut utiliser le pronator teres, dérouté
autour du radius. Cependant, il est nécessaire de s’assurer que le pronator
quadratus est actif, sous peine de créer un nouveau déséquilibre musculaire,
cette fois en supination, très invalidant [70].

Indications de la chirurgie

Le but de la chirurgie est de corriger les déséquilibres musculaires, ainsi
que les déformations qu’ils engendrent [32, 70, 77].

La correction des déséquilibres musculaires nécessite avant tout
d’affaiblir les muscles spastiques (ou corriger leurs rétractions secondaires)
et parallèlement, de renforcer les antagonistes qui sont souvent détendus,
pseudo-paralytiques ou paralysés [59]. Un acte chirurgical qui ne prendrait
en compte qu’un seul aspect de cet équilibre est voué à l’échec immédiat ou
à une rapide récidive de la déformation [70].

La correction des déformations nécessite d’identifier leur cause, spastique
ou rétractive, ou mixte.
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Les déformations spastiques pures sont traitées par une intervention
à visée nerveuse. La prise en charge est initialement médicale, avec l’injec-
tion de toxine botulinique au niveau des muscles spastiques associée à une
rééducation ciblée. La chirurgie correspondante est la neurectomie, partielle
ou sélective.

Les déformations associées aux rétractions du complexe musculo-
tendineux sont traitées par allongement du muscle ou du tendon correspon-
dant. La correction des déformations articulaires associées fait appel à des
interventions de type arthrodèses, arthrolyses ou ténodèses afin de stabiliser
les articulations en position de fonction [71].

Les déformations mixtes, associant spasticité et rétraction, peuvent né-
cessiter un double geste opératoire associant neurectomie sélective et libé-
ration musculo-tendineuse.
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Chapitre 3

Les neurectomies
hyper-sélectives au membre
supérieur

3.1 Généralités

3.1.1 Définition

La neurectomie sélective (appelée aussi neurotomie sélective par Buf-
fenoir [153], Maarrawi [4] et Sindou [154]) est la résection partielle et sélec-
tive d’une partie des branches nerveuses motrices destinées à un muscle afin
de diminuer la spasticité de ce dernier [155]. Il en résulte une interruption
partielle des afférences et des efférences du réflexe myotatique au niveau
musculaire [156, 4], qui permet la diminution de la spasticité.

Le but est de restaurer l’équilibre entre le tonus des muscles agonistes et
antagonistes sans toutefois perdre en fonction ni altérer la sensibilité.

3.1.2 Histoire des NHS au membre supérieur

Stoffel propose dès 1913 de diminuer la spasticité en sectionnant une
partie de l’innervation des muscles atteints. Cette hyponeurotisation est pra-
tiquée au niveau du nerf médian au pli du coude en individualisant les fas-
cicules destinés aux muscles spastiques [157]. La précision de la technique
sera améliorée en disséquant les branches motrices juste avant leur entrée
dans le muscle.
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Figure 3.1 – Voie d’abord proposée par Brunelli pour les nerfs ulnaire et
médian. Figure issue de [2].

En raison des conditions rudimentaires de la chirurgie à l’époque et de
l’inconsistance des connaissances de la physiopathologie nerveuse, les résul-
tats étaient inconstants. En outre, les patients présentaient fréquemment des
troubles post-opératoires de la sensibilité ainsi que des douleurs importantes.

Le développement de la stimulation électrique peropératoire permet à
Gros d’améliorer ces techniques, abandonnées momentanément en raison de
leur caractère ”neuroablatif”, de mauvaise réputation [158].

En 1983, Brunelli propose une voie d’abord large (Figure 3.1) afin de
pouvoir repérer les branches nerveuses à l’aide de la stimulation électrique
intra-opératoire. Il décrit des taux de récidive élevés, qu’il attribue à une ca-
pacité élevée de régénération nerveuse chez le patient spastique, et surtout
à un phénomène d’adoption des fibres musculaires dénervées par les axones
conservés [2]. Brunelli considère que ce phénomène d’adoption permettra la
réinnervation de 50% des fibres dénervées. Il conseille donc une neurecto-
mie (et non une neurotomie comme décrit par Stoffel), soit une résection
des rameaux nerveux sur un centimètre plutôt qu’une simple section. Il pré-
sente malgré cela un grand nombre de récidives, avec dans sa série plus de
50% des patients réopérés à 6 mois.

Par la suite, plusieurs auteurs décriront dans les décennies suivantes les
neurectomies des nerfs musculocutané et médian [3, 5, 6, 7]. La dénomination
chirurgicale de chaque technique est décrite dans la Figure 3.2.

Maarrawi [4] présente les résultats de 31 patients opérés de neurectomies
des branches des nerfs médian et ulnaire pour le traitement de la spasticité
du membre supérieur (avant bras, poignet et doigts), à visée fonctionnelle
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Figure 3.2 – Description de la nomenclature chirurgicale des neurectomies
proposée par Mikalef. Figure tirée de [159].

dans un tiers des cas. Les interventions sont réalisées sous anesthésie gé-
nérale sans curare et les différents rameaux sont identifiés par stimulation
électrique. Les voies d’abord utilisées sont de petite taille (Figure 3.3).

Maarrawi propose de déterminer la proportion de branches neurectomi-
sées selon le score d’Ashworth : un score d’Ashworth égal à 2 entraîne une
neurectomie de 50% des branches, égal à 3 65%, supérieur ou égal à 4 80%.
Un geste orthopédique afin de corriger les déformations liées à la spasticité
– ténotomie, résection de première rangée, correction d’une déformation en
col-de-cygne – est associé dans un tiers des cas.

Une récidive de la spasticité à 6 mois est décrite dans 15.6% des cas.
L’évaluation de la spasticité est réalisée par le score d’Ashworth et montre

des améliorations statistiquement significatives de toutes les mobilités arti-
culaires atteintes par la spasticité.

Cette série présentée par Maarrawi permet donc de confirmer l’intérêt
de la neurectomie sélective dans le traitement du patient présentant une
spasticité invalidante du membre supérieur, et d’affirmer la stabilité à long
terme des résultats tant sur le plan analytique (attitude au repos, ampli-
tudes articulaires actives et passives, force musculaire) que fonctionnel (score
d’Ashworth, activités de la vie quotidienne).

Buffenoir [153] reprend les larges incisions proposées par Brunelli, pour
leur praticité lors de la dissection des troncs nerveux, en particulier lorsque
plusieurs sont concernés par la neurectomie.

Le degré de section nerveuse est adapté en peropératoire par l’auteur,
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Figure 3.3 – Voies d’abord proposése par Maarrawi pour les nerfs musculo-
cutané, ulnaire et médian. Figure adaptée de [4].

en fonction de l’intensité des contractions résiduelles du muscle en réponse
à la stimulation électrique des rameaux nerveux au fil de la neurectomie. La
neurectomie effectuée concerne de 50% à 75% des rameaux nerveux.

L’auteur propose de débuter la rééducation précocément soit dès le 2e
jour postopératoire, et n’utilise aucune immobilisation – sauf association
avec des gestes orthopédiques.

L’amélioration est stable dans le temps et quantifiée par la diminution
statistiquement significative du score d’Ashworth et du score de Tardieu
dans tous les groupes musculaires concernés par le geste chirurgical.

Plus récemment, Reddy [160] a présenté une série de 30 patients opérés
d’une neurectomie sélective au niveau des branches des nerfs musculocutané,
médian et ulnaire, avec stimulation peropératoire par courant bipolaire. La
neurectomie est suivie d’une coagulation peropératoire des moignons ner-
veux et de la mise en place de clips.

Le suivi à 12 mois montre une amélioration stable des capacités fonction-
nelles chez tous les sujets, sans récidive de la spasticité, avec une amélioration
du score d’Ashworth et du score d’évaluation de la préhension.
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3.1.3 Anatomie

Plusieurs études anatomiques récentes ont été menées afin d’établir une
cartographie précise des branches motrices et de leurs différents rameaux
terminaux pour les nerfs musculocutané [155], ulnaire à l’avant-bras [161] et
à la paume, et médian [162] afin de permettre une approche plus précise et
complète des branches nerveuses impliquées.

Nerf musculo-cutané

L’étude anatomique menée par Cambon-Binder [155] sur 16 pièces ana-
tomique a permis d’analyser la répartition des troncs moteurs distaux du
nerf musculocutané destinés au muscle biceps et au muscle brachialis.

Le nerf musculocutané prend son origine au niveau du tronc latéral issu
des racines C5 à C7, dont il se sépare au bord distal du muscle grand pec-
toral. Il passe au travers du muscle coraco-brachial et continue son trajet
distal au sein du bras entre le muscle biceps brachial et le muscle brachialis
dont il donne l’innervation motrice. En distalité du coude et latéralement
par rapport au tendon du biceps brachial, il termine son trajet sous la forme
du nerf cutané latéral de l’avant bras, exclusivement sensitif.

Les branches motrices pour le muscle biceps brachial sont dans plus
de 70% des cas au nombre d’une ou deux (maximum cinq, dans 6.3% des
cas), prenant leur origine sur la face latérale du nerf musculocutané. Les
premières fibres motrices à destination du biceps brachial sont en moyenne
à la jonction du premier et du deuxième tiers de la longueur du bras (37.1%
[17.9 - 45.3%]) et les dernières fibres motrices à destination du biceps brachial
étaient en moyenne situées à la jonction du deuxième et du dernier tiers de
la longueur du bras (69.6% [59.7 - 75%]), et pouvaient chevaucher les fibres
à destination du muscle brachialis.

L’innervation du muscle brachialis est dans 75% des cas composée
d’une unique branche motrice, et dans 25% des cas de deux ou trois branches.
La première branche motrice se sépare du nerf musculocutané usuellement
à la moitié de la longueur du bras (51.7% [35.3 - 62.5%]) et dans le cas de
multiples branches, la dernière est à hauteur du dernier tiers du bras (69.3%
[59.7 - 75%]).
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Nerf ulnaire

L’étude anatomique de Paulos [161] portant sur les branches motrices
du nerf ulnaire à l’avant-bras a permis d’identifier les branches destinées au
flexor carpi ulnaris (FCU) et à la partie médiale du flexor digitorum
profundus (FDP). Elle portait sur 20 pièces anatomiques.

Onze différents schémas d’innervation ont été identifiés.
Le schéma le plus fréquent comportait 3 branches, les deux premières

innervant le FCU et la dernière le FDP.
La première branche nerveuse était toujours pour le FCU, et sa distance

moyenne par rapport à l’épicondyle médial était de 1.4cm. Le FCU était
innervé par 1 à 4 branches.

Le FDP n’était innervé que par une seule branche dans 90% des cas. Sa
distance moyenne par rapport à l’épicondyle médial était de 5 cm.

Nerf médian

Parot [162] a réalisé une étude sur 20 pièces anatomiques afin d’identifier
la répartition des branches motrices à destination du pronator teres, du
flexor carpi radialis (FCR) ainsi que du palmaris longus, muscles impliqués
dans la déformation spastique en flexion-pronation du poignet.

L’innervation du pronator teres comporte quatre fois sur cinq une seule
branche, et une fois sur cinq deux branches motrices. Dans tous les cas, il
s’agit des premières branches qui se détachent du nerf médian, à 18 mm en
proximalité l’épicondyle médial en moyenne.

L’innervation du FCR ne comporte qu’une seule branche, qui se dé-
tache du nerf médian à environ 5 mm en distalité de l’épicondyle médial. Le
schéma le plus fréquent comporte un tronc commun avec d’autres branches
nerveuses, majoritairement le pronator teres ou le flexor digitorum superfi-
cialis.

L’innervation du palmaris longus ne comporte également qu’une seule
branche, issue d’un tronc commun avec le FCR ou le FCR et le pronator
teres, émergeant entre 46 et 86 mm de l’épicondyle médial.

L’innervation du flexor digitorum superficialis comporte deux, trois
– dans plus de 50% des cas – ou quatre branches. Elles sont étagées entre 5
mm et 163 mm en distalité de l’épicondyle médial.
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3.1.4 Techniques chirurgicales des NHS

La technique anesthésiologique usuellement utilisée pour les neurecto-
mies hypersélectives est l’anesthésie générale, sans utilisation de curare afin
de permettre la neurostimulation électrique peropératoire pour l’identifica-
tion des branches motrices à destination des muscles visés.

L’utilisation du garrot pneumatique est possible et nécessaire pour les
neurectomies hypersélectives à l’avant-bras. Cependant, l’ischémie muscu-
laire et nerveuse qui en découle rend la stimulation nerveuse peropératoire
beaucoup moins performante après 60 à 90 minutes.

A la lumière des études anatomiques réalisées, les neurectomies hyper-
sélectives sont réalisées au plus près de la jonction neuromusculaire afin de
diminuer les risques d’erreur de cible et de troubles sensitifs secondaires
(Figures 3.4, 3.5, 3.6).

En raison de la variabilité de la distribution anatomique des branches
nerveuses, de longues incisions sont usuellement nécessaires afin de retrouver
l’intégralité des branches motrices à destination du muscle.

Les branches nerveuses motrices sont identifiées en peropératoire par
la stimulation électrique et individualisées. Les branches motrices et sensi-
tives sont mises sur lacs de différentes couleurs afin de faciliter la dissection.
Chaque branche motrice est disséquée jusqu’à son entrée dans le muscle.
Selon l’intensité de la spasticité constatée en préopératoire, la neurectomie
porte sur les deux tiers aux quatre cinquièmes des branches motrices ter-
minales. La neurectomie est réalisée sur une longueur d’au minimum un
centimètre.

La métaanalyse réalisée récemment par Yong [163] sur la pratique des
neurectomies sélectives dans le traitement de la spasticité du membre su-
périeur rapporte que la plupart des auteurs réalisent une neurectomie sé-
lective de 50 à 80% des branches motrices, sur 5 à 10 mm. En particulier,
Fouad recommande de garder intactes au minimum 1/5 des branches mo-
trices destinées au muscle spastique afin d’en préserver la fonction et d’éviter
l’amyotrophie [164]. L’utilisation de la neurostimulation électrique peropé-
ratoire est à présent pratique courante chez tous les auteurs pour le repérage
peropératoire des branches à neurectomiser.

Enfin, aucune immobilisation du membre supérieur n’était réalisée en
post-opératoire, sauf dans le cas de gestes orthopédiques (allongements, té-
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Figure 3.4 – Identification des branches motrices du nerf musculocutané
au cours d’une neurectomie hypersélective. 1-5 : branches motrices pour le
biceps brachial et le brachialis. * 6 et 7 : nerf musculocutané, et sa branche
sensitive le nerf cutané latéral de l’avant-bras. Figure et légende adaptées
de [59].

notomies, gestes osseux) associés, et la kinésithérapie était débutée au plus
tôt en centre de rééducation.

62



Figure 3.5 – Identification des branches motrices du nerf median à destina-
tion du flexor carpi radialis au cours d’une neurectomie hypersélective. * :
nerf médian. 1 et 4 : branches motrices pour le pronator teres. 2 : branche
motrice pour le flexor digitorum superficialis. 3 : branche motrice pour le
flexor carpi radialis. Figure et légende adaptées de [59].
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Figure 3.6 – Identification des branches motrices du nerf ulnaire au cours
d’une neurectomie hypersélective. * : nerf ulnaire. 1-3 : branches motrices
pour le flexor carpi ulnaris. 4 : branche motrice pour le flexor digitorum
profundis. Figure et légende adaptées de [59].
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3.2 Objectifs de l’étude

L’objectif principal de ce travail est de démontrer à l’aide de critères
objectifs et subjectifs que la neurectomie hypersélective permet une amé-
lioration aux niveaux fonctionnel et clinique de la spasticité au membre
supérieur de l’adulte et de l’enfant, et que celle-ci est stable dans le temps.

L’objectif secondaire est de montrer que la neurectomie hypersélective
n’affecte pas la force musculaire à long terme.
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3.3 Matériels et méthode

3.3.1 Population

Ce travail s’intéresse aux patients opérés et suivis par le Dr Leclercq
pour le traitement de symptômes liés à la spasticité, qui ont nécessité une
intervention de type neurectomie hypersélective (NHS) entre le 1er janvier
2010 et le 1er avril 2018, associée ou non à une autre chirurgie, au niveau
du membre supérieur.

Les critères d’inclusion étaient les suivants :
— avoir bénéficié d’une ou plusieurs NHS,
— disposer d’un suivi d’au minimum 5 mois post chirurgie.

3.3.2 Procédure

Il s’agit d’une étude prospective monocentrique, au cours de laquelle ont
été recueillies auprès de chacun des patients inclus présentant une spasticité
au niveau du membre supérieur, des données divisées en deux axes, fonc-
tionnel et clinique, en pré-opératoire, en post-opératoire et au dernier suivi
(last follow up).

Les données de l’axe fonctionnel permettaient d’évaluer l’utilisation du
membre supérieur par le score de House, ainsi que l’évaluation subjective de
la fonction par le patient et/ou son entourage par un score de satisfaction
vis à vis de l’intervention, et enfin la définition d’objectifs liés à la chirurgie.

Les données de l’axe clinique comprenaient l’évaluation des déformations,
des amplitudes articulaires et de la force motrice (évaluée par le TMM), et
de la spasticité selon l’échelle d’Ashworth et l’échelle de Tardieu.

A chaque consultation, préopératoire et de suivi, tous les patients inclus
ont été examinés par un seul et même examinateur.

3.3.3 Données recueillies

Classification Les NHS réalisées ont été regroupées en quatre catégories
en fonction des articulations concernées par les limitations d’amplitudes liées
à la spasticité :

— épaule : NHS des muscles supraépineux et/ou infraépineux ;
— flexion-extension du coude : NHS des fléchisseurs du coude (muscles

biceps brachial, brachialis, brachioradialis) ;
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— prono-supination : NHS des pronateurs (muscle pronator teres) ;
— flexion-extension du poignet : NHS des fléchisseurs du poignet (muscles

flexor carpi radialis, flexor carpi ulnaris, palmaris longus) ;
— main : NHS du flexor pollicis longus, NHS des muscles de la première

commissure (adductor pollicis, premier interosseux dorsal).

Evaluation fonctionnelle Le score de House a été relevé à chaque consul-
tation grâce à l’observation lors de tests cliniques standardisés filmés, et à
l’interrogatoire sur l’utilisation du membre supérieur atteint lors des actes
de la vie quotidienne.

La satisfaction du patient et/ou de son entourage vis à vis des résultats
de la chirurgie a été relevée à la consultation correspondant aulast follow
up. Elle a été cotée sur une échelle numérique de 0 à 10.

Avant chaque intervention, des objectifs ont été définis avec le patient.
Ceux-ci ont été regroupés en 6 axes d’amélioration : nursing, hygiène, vie
sociale, fonctionnelle, douleur, prévention des déformations orthopédiques.
Lors de la consultation du last follow up, l’évaluation subjective de la réali-
sation ou non de ces objectifs a été déterminée avec le patient.

Evaluation clinique Lors de chaque consultation (préopératoire, post-
opératoire et last follow up), l’évaluation du membre supérieur spastique a
été réalisée cliniquement par le recueil des données suivantes :

— attitude spontanée du membre supérieur ;
— amplitudes articulaires actives et passives pour chaque articulation

concernée ;
— force motrice de chaque groupe musculaire cotée selon l’échelle de

Testing Musculaire Manuel ;
— évaluation de la spasticité par l’échelle d’Ashworth modifiée ;
— évaluation de la spasticité par l’échelle de Tardieu (T et V1-V3).
Lors de l’examen clinique, la position au repos était observée en premier,

puis les amplitudes articulaires actives étaient recueillies ainsi que la force
motrice des groupes musculaires agonistes et antagonistes, puis les ampli-
tudes articulaires passives étaient évaluées par la mobilisation articulaire à
basse vélocité. Enfin, la mobilisation articulaire passive à haute vélocité per-
mettait d’évaluer la spasticité et de recueillir les valeurs correspondant aux
scores d’Ashworth et de Tardieu.
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3.3.4 Analyse statistique

Une analyse stastistique descriptive a été utilisée pour la description so-
ciodémographique de la population étudiée ainsi que l’étude des paramètres
fonctionnels subjectifs (satisfaction du patient, objectifs atteints).

L’analyse statistique a été conduite par le Dr François Séverac, Dépar-
tement de Biostatistique et Informatique Médicale, Hôpitaux Universitaires
de Strasbourg.

Les analyses ont été réalisées entièrement en utilisant des méthodes bayé-
siennes. Les variables continues sont présentées sous forme de moyennes avec
leurs intervalles de crédibilité à 95%. Les scores étant des variables bornées
(avec une valeur minimale et maximale), ceux-ci ont été comparés en utili-
sant un modèle de régression beta mixte après avoir transformé les scores
sur une échelle ]0 ;1[. Les différents modèles contenaient un effet aléatoire
« sujets » afin de tenir compte de la répétition des données pour un même
sujet (les données étant relevées à plusieurs temps). Les résultats sont don-
nés sous formes de différences avec leurs intervalle de crédibilité à 95% et
la probabilité que cette différence soit supérieure à 0. Les analyses ont été
réalisées avec le logiciel R version 3.2.2.
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3.4 Résultats

3.4.1 Population

Quarante huit patients ont été inclus, dont 29 adultes (A) et 19 enfants
(E). L’âge moyen à la prise en charge était de 32,31 ans (7,3 - 74,5 ans).
L’âge moyen de la population adulte était de 43,34 ans (18,4 - 74,5 ans).
L’âge moyen de la population enfant était de 15,49 ans (7,3 - 17,7 ans).
Notre population comportait 30 hommes et 18 femmes.

Dans la population adulte, l’étiologie la plus fréquente était l’AVC (19
cas sur 29) ; dans la population enfant, il s’agissait de la paralysie cérébrale
(13 cas sur 19) (Tableau 3.1).

Quarante patients ont bénéficié de l’administration de toxine botulinique
au cours de leur prise en charge préopératoire, ce qui représente au total 62
injections. Une amélioration conséquente de la spasticité a été constatée dans
50% des cas (31 injections), une amélioration partielle dans 22% des cas (14
injections) et une absence d’amélioration dans 6% des cas (4 injections).

Au total, 74 interventions de type NHS ont été réalisées : 45 chez les
adultes et 29 chez les enfants (Tableau 3.2). Chez l’adulte comme chez l’en-
fant, les articulations les plus fréquemment opérées étaient le coude (A : 22
cas ; E : 12 cas) et le poignet (A : 12 cas ; E : 9 cas).

Trente et une NHS ont été réalisées du côté droit, et 43 du côté gauche.
Dans 45 cas (A : 30 cas ; E : 15 cas), un geste autre était associé : il s’agis-

sait dans la grande majorité des cas d’un allongement musculo-tendineux sur
un autre site (Tableau 3.3).

Le délai entre la neurectomie hyper-sélective et la première évaluation
post-opératoire était en moyenne de 5,6 mois [3,2 - 14,2], et le délai avec
l’évaluation de last follow up était en moyenne de 22,2 mois [6,73 - 80].

Pour la clarté de l’exposé, nous parlerons de ”préopératoire”, de ”post-
opératoire” et de ”last follow-up” dans la suite de ce travail, correspondant
à ces trois périodes d’évaluation.

3.4.2 Résultats cliniques

Coude

Les résultats obtenus au niveau de la flexion-extension du coude sont
présentés dans le Tableau 3.4 et les Figures 3.7 et 3.8.
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étiologie adultes enfants
AVC 19 2
TC 2 2
PC 5 13
lésion médullaire 1 0
autre 2 0

Table 3.1 – Répartition des étiologies à l’origine de la spasticité chez les
patients étudiés. AVC : Accident Vasculaire Cérébral ; TC : Traumatisme
crânien ; PC : Paralysie Cérébrale.

localisation total adultes enfants
épaule 4 3 1
coude (FE) 34 22 12
coude (PS) 14 8 6
poignet 21 12 9
main 1 0 1
total 74 45 29

Table 3.2 – Répartition des sites de NHS. Coude (FE) : flexion-extension
du coude ; Coude (PS) : pronosupination du coude.

geste associé 45 30 15
allongement 34 24 10
ténotomie 4 4 0
transfert ECU sur ECRB 3 0 3
centralisation ECU 2 1 1
arthrodèse de poignet 1 1 0
ouv. 1e commissure 1 0 1
NHS seule 29 15 14

Table 3.3 – Nombre de gestes associés aux NHS dans le même temps opé-
ratoire. ECU : extensor carpi ulnaris. ECRB : extensor carpi radialis brevis.
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préopératoire postopératoire last follow-up
flexion active 132,0° (52,5) 119,7° (34,9) 124,8° (20,6)

adultes 129,2° (38,8) 115,4° (33,9) 120,9° (22,9)
enfants 139,5° (68,7) 127,5° (37,4) 131,7° (14,4)

extension active 49,9° (36,9) 23,7° (18,9) 33,6° (24,6)
adultes 62,2° (40,9) 16,8° (17,0) 32,6° (28,5)
enfants 28,1° (16,5) 35,4° (15,9) 35,4° (15,9)

flexion passive 144,2° (54,4) 139,6° (34,6) 142,6° (28,1)
adultes 142,3° (38,1) 138,2° (31,2) 139,6° (16,1)
enfants 149,0° (72,9) 142,5° (41,8) 149,1° (43,7)

extension passive 27,8° (11,2) 12,4° (7,8) 17,0° (10,6)
adultes 29,2° (34,7) 9,0° (16,2) 14,6° (22,3)
enfants 24,0° (22,3) 18,8° (8,9) 21,7° (9,1)

flexion : force 3,9 (2,0) 3,8 (1,5) 3,8 (1,6)
adultes 3,8 (1,8) 3,3 (1,6) 3,5 (1,4)
enfants 4,2 (2,2) 4,1 (1,2) 4,6 (2,1)

extension : force 4,1 (2,3) 4,4 (2,2) 4,2 (1,8)
adultes 4,0 (2,1) 4,3 (2,2) 3,9 (1,4)
enfants 4,4 (2,2) 4,7 (2,4) 4,8 (2,4)

Table 3.4 – Flexion-extension du coude en préopératoire, postopératoire et
au last follow-up dans la population globale, adultes et enfants. Amplitudes
articulaires et force motrice. Moyenne (écart-type).

Le gain moyen en amplitude articulaire active du coude en flexion-
extension était de 16,5° [-0,12 ; 33,7] (Pr (>0) = 97,4%) en postopératoire,
et de 13,9° [-5,0 ; 29,5] (Pr (>0) = 92,6%) au last follow-up. Le gain moyen
en amplitude articulaire passive du coude en flexion-extension était de 10,8°
[-0,6 ; 25,6] (Pr (>0) = 96,8%) en postopératoire, et de 9,3° [-2,1 ; 24,5] (Pr
(>0) = 95,0%) au last follow-up.

La perte moyenne en force motrice au niveau du coude en flexion était
de -0,1 [-0,7 ; 0,2] (Pr (<0) = 12,0%) en postopératoire, et de -0,09 [-0,5 ;
0,4] (Pr (<0) = 35,0%) au last follow-up. Le gain moyen en force motrice au
niveau du coude en extension était de -0,36 [0,04 ; 0,8] (Pr (<0) = 98,5%)
en postopératoire, et de 0,14 [-0,3 ; 0,6] (Pr (<0) = 74,5%) au last follow-up.

Les résultats obtenus au niveau de la pronosupination sont présentés
dans le Tableau 3.5 et les Figures 3.9 et 3.10.

Dans la population globale, le gain moyen en amplitude articulaire ac-
tive en pronosupination était de 14,3° [-16,9 ; 48,5] (Pr (>0) = 83,0%) en
postopératoire, et de 21,1° [-13,4 ; 51,9] (Pr (>0) = 88,0%) au last follow-up.
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Figure 3.7 – Résultats cliniques dans la population globale en flexion-
extension du coude (en degrés). 1 : flexion active. 2 : extension active. 3 :
flexion passive. 4 : extension passive. Bleu : préopératoire. Rouge : postopé-
ratoire. Vert : last follow-up.

Figure 3.8 – Résultats cliniques dans la population globale en flexion-
extension du coude : force motrice. 1 : flexion. 2 : extension. Bleu : pré-
opératoire. Rouge : postopératoire. Vert : last follow-up.
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préopératoire postopératoire last follow-up
pronation active 83,6° (42,4) 82,2° (38,8) 80,5° (23,6)

adultes 82,9° (43,5) 80,0° (39,3) 74,4° (28,8)
enfants 85,0° (40,9) 81,1° (39,7) 86,2° (4,4)

supination active 38,2° (35,3) 50,0° (34,7) 45,3° (40,1)
adultes 31,8° (34,9) 38,2° (31,5) 40,9° (42,5)
enfants 50° (37,1) 65,5° (36,2) 51,2° (37,5)

pronation passive 87,4° (40,8) 94,5° (40,1) 99,5°(27,4)
adultes 89,2°(12,5) 96,7° (44,1) 94,5° (29,0)
enfants 83,3° (43,7) 92,7° (37,6) 106,3° (21,2)

supination passive 74,7° (35,9) 76,4° (28,9) 71,6° (27,8)
adultes 73,6° (30,0) 75,5° (28,1) 67,3° (30,9)
enfants 76,3° (40,6) 77,3° (30,6) 77,5° (20,5)

pronation : force 4,2 (2,2) 4,2 (1,8) 4,3 (1,1)
adultes 4,7 (2,47) 4,6 (1,9) 4,3 (1,3)
enfants 3,3 (1,6) 4,1 (1,7) 4,4 (0,6)

supination : force 3,7 (1,8) 3,9 (1,5) 4,2 (1,1)
adultes 3,6 (1,8) 3,9 (1,5) 4,1 (1,3)
enfants 3,8 (2,0) 3,9 (1,5) 4,3 (0,6)

Table 3.5 – Prono-supination du coude en préopératoire, postopératoire et
au last follow-up dans la population globale, adultes et enfants. Amplitudes
articulaires et force motrice. Moyenne (écart-type).

Le gain moyen en amplitude articulaire passive en pronosupination était de
8,5° [-15,8 ; 33,8] (Pr (>0) = 76,9%) en postopératoire, et de 15,8° [-12,1 ;
39,4] (Pr (>0) = 85,9%) au last follow-up.

La perte moyenne en force motrice au niveau de la pronation était de
-0,07 [-0,5 ; 0,3] (Pr (<0) = 37,0%) en postopératoire, et le gain de 0,06 [-0,3 ;
0,4] (Pr (<0) = 63,7%) au last follow-up. Le gain moyen en force motrice
au niveau de la supination était de 0,18 [-0,2 ; 0,6] (Pr (>0) = 81,1%) en
postopératoire, et de 0,50 [0,1 ; 0,9] (Pr (>0) = 99,8%) au last follow-up.

Poignet

Les résultats obtenus au niveau de la flexion-extension du poignet sont
présentés dans le Tableau 3.6 et les Figures 3.11 et 3.12.

Le gain moyen en amplitude articulaire active du poignet en flexion-
extension était de 5,0° [-17,4 ; 33,9] (Pr (>0) = 72,8%) en postopératoire, et
de 18,3° [-5,9 ; 47,5] (Pr (>0) = 93,7%) au last follow-up. Le gain moyen en
amplitude articulaire passive du poignet en flexion-extension était de 0,2°
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Figure 3.9 – Résultats cliniques dans la population globale en pronosupi-
nation (en degrés). 1 : pronation active. 2 : supination active. 3 : pronation
passive. 4 : supination passive. Bleu : préopératoire. Rouge : postopératoire.
Vert : last follow-up.

Figure 3.10 – Résultats cliniques dans la population globale en pronosu-
pination : force motrice. 1 : pronation. 2 : supination. Bleu : préopératoire.
Rouge : postopératoire. Vert : last follow-up.
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préopératoire postopératoire last follow-up
flexion active 57,1° (34,1) 54,2° (27,3) 59,5° (23,5)

adultes 52,8° (28,8) 48,5° (25,5) 46,4° (18,5)
enfants 80,0° (36,2) 65,5° (30,8) 79,2° (15,0)

extension active 18,8° (29,7) 33,4° (29,7) 38,6° (26,7)
adultes 25,0° (35,2) 37,8° (31,7) 36,5° (25,9)
enfants 0° (11,3) 19,2° (14,9) 41,7° (28,4)

flexion passive 89,3° (31,4) 83,3° (33,5) 92,7° (26,7)
adultes 77,5° (18,1) 78,9° (21,8) 84,4° (28,3)
enfants 110,5° (44,3) 93,7° (47,1) 103,8° (6,8)

extension passive 48,3° (24,6) 54,3° (23,0) 59,6° (20,0)
adultes 53,3° (20,2) 60,5° (18,9) 61,9° (23,5)
enfants 40,8° (29,3) 42,5° (23,3) 56,7° (14,2)

flexion : force 4,1 (2,0) 3,9 (1,5) 4,2 (1,1)
adultes 4,1 (1,9) 3,8 (1,3) 3,9 (0,8)
enfants 4,0 (2,1) 4,1 (1,8) 4,7 (1,4)

extension : force 3,4 (1,8) 3,7 (1,6) 3,8 (0,8)
adultes 3,5 (1,8) 3,7 (1,5) 3,7 (1,0)
enfants 3,0 (1,6) 3,6 (1,8) 4,0 (0,4)

Table 3.6 – Flexion-extension du poignet en préopératoire, postopératoire
et au last follow-up dans la population globale, adultes et enfants. Ampli-
tudes articulaires et force motrice. Moyenne (écart-type).

[-15,4 ; 16,4] (Pr (>0) = 51,7%) en postopératoire, et de 20,7° [4,5 ; 36,6] (Pr
(>0) = 99,3%) au last follow-up.

La perte moyenne en force motrice au niveau du poignet en flexion était
de -0,21 [-0,8 ; 0,4] (Pr (<0) = 24,0%) en postopératoire, et le gain de 0,13
[-0,4 ; 0,7] (Pr (<0) = 66,5%) au last follow-up. Le gain moyen en force
motrice au niveau du poignet en extension était de 0,18 [-0,6 ; 0,9] (Pr (>0)
= 69,8%) en postopératoire, et de 0,35 [-0,3 ; 1,0] (Pr (>0) = 83,6%) au last
follow-up.

3.4.3 Résultats fonctionnels : Score de House

On constate dans la population globale au temps postopératoire une
augmentation du score de House par rapport au temps préopératoire de
1,10 [0,52 – 1,69], Pr(>0) = 99,99%. On constate dans la population globale
au temps last follow-up une augmentation du score de House par rapport au
temps préopératoire de 1,49 [0,92 – 2,06], Pr(>0) = 99,99%.

On constate dans la population adulte au temps postopératoire une aug-
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Figure 3.11 – Résultats cliniques dans la population globale en flexion-
extension du poignet (en degrés). 1 : flexion active. 2 : extension active. 3 :
flexion passive. 4 : extension passive. Bleu : préopératoire. Rouge : postopé-
ratoire. Vert : last follow-up.

Figure 3.12 – Résultats cliniques dans la population globale en flexion-
extension du poignet : force motrice. 1 : flexion. 2 : extension. Bleu : pré-
opératoire. Rouge : postopératoire. Vert : last follow-up.
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Figure 3.13 – Evolution du score de House dans la population globale
(orange), adultes (bleu) et enfants (violet), toutes interventions confondues.
Temps 1 : préopératoire. Temps 2 : postopératoire. Temps 3 : last follow-up.

mentation du score de House par rapport au temps préopératoire de 0,77
[0,17 – 1,47], Pr(>0) = 99,40%. On constate dans la population adulte au
temps last follow-up une augmentation du score de House par rapport au
temps préopératoire de 1,03 [0,40 – 1,71], Pr(>0) = 99,80%.

On constate dans la population enfant au temps postopératoire une aug-
mentation du score de House par rapport au temps préopératoire de 1,05
[-0,07 – 2,07], Pr(>0) = 96,70%. On constate dans la population enfant au
temps last follow-up une augmentation du score de House par rapport au
temps préopératoire de 1,52 [0,46 – 2,51], Pr(>0) = 99,70%.

3.4.4 Evaluation de la spasticité

Score d’Ashworth

Les résultats de l’évolution du score d’Ashworth pour le coude en
flexion et en extension, pour les patients opérés d’une NHS des fléchis-
seurs du coude, sont présentés dans les Figures 3.14.

On constate au temps postopératoire une diminution du score d’Ash-
worth en flexion par rapport au temps préopératoire de -0,81 [-1,17 ; -0,47],
Pr(<0) = 99,99%. On constate au temps last follow-up une diminution du
score d’Ashworth par rapport au temps préopératoire de -0,63 [-1,06 ; -0,27],
Pr(<0) = 99,99%.
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Figure 3.14 – Evolution du score d’Ashworth au niveau de la flexion et
de l’extension du coude chez les patients opérés d’une NHS des fléchisseurs
du coude, dans la population globale. Marron : Ashworth des fléchisseurs.
Orange clair : Ashworth des extenseurs. Temps 1 : préopératoire. Temps 2 :
postopératoire. Temps 3 : last follow-up.

On constate au temps postopératoire une diminution du score d’Ash-
worth en extension par rapport au temps préopératoire de -0,19 [-0,51 ; 0,13],
Pr(<0) = 11,6%. On constate au temps last follow-up une diminution du
score d’Ashworth en extension par rapport au temps préopératoire de -0,26
[-1,58 ; 0,98], Pr(<0) = 7,9%.

Les résultats de l’évolution du score d’Ashworth pour la pronosupi-
nation, pour les patients opérés d’une NHS des pronateurs, sont présentés
dans les Figures 3.15.

On constate au temps postopératoire une diminution du score d’Ash-
worth en pronation par rapport au temps préopératoire de -0,48 [-0,77 ;
-0,27], Pr(>0) = 0,0%. On constate au temps last follow-up une diminution
du score d’Ashworth en pronation par rapport au temps préopératoire de
-0,33 [-0,61 ; -0,11], Pr(>0) = 1,0%.

On constate au temps postopératoire une augmentation du score d’Ash-
worth en supination par rapport au temps préopératoire de 0,01 [-0,06 ; 0,11],
Pr(>0) = 63,7%. On constate au temps last follow-up une diminution du
score d’Ashworth en supination par rapport au temps préopératoire de -0,04
[-0,12 ; -0,03], Pr(>0) = 10,5%.

Les résultats de l’évolution du score d’Ashworth pour le poignet en
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Figure 3.15 – Evolution du score d’Ashworth au niveau de la pronosupina-
tion chez les patients opérés d’une NHS des pronateurs, dans la population
globale. Bleu foncé : Ashworth des pronateurs. Bleu clair : Ashworth des
supinateurs. Temps 1 : préopératoire. Temps 2 : postopératoire. Temps 3 :
last follow-up.

flexion et en extension, pour les patients opérés d’une NHS des fléchis-
seurs du poignet, sont présentés dans la Figure 3.16.

On constate au temps postopératoire une diminution du score d’Ash-
worth en flexion par rapport au temps préopératoire de -0,97 [-1,29 ; -0,67],
Pr(>0) = 0,0%. On constate au temps last follow-up une diminution du
score d’Ashworth par rapport au temps préopératoire de -0,75 [-1,06 ; -0,27],
Pr(>0) = 0,0%.

On constate au temps postopératoire une diminution du score d’Ash-
worth en extension par rapport au temps préopératoire de -0,07 [-0,14 ;
0,002], Pr(>0) = 2,2%. On constate au temps last follow-up une diminu-
tion du score d’Ashworth en extension par rapport au temps préopératoire
de -0,1 [-0,17 ; 0,03], Pr(>0) = 0,1%.

Score de Tardieu

Les résultats de l’évolution du score de Tardieu pour le coude en flexion
et en extension, pour les patients opérés d’une NHS des fléchisseurs du
coude, sont présentés dans les Figures 3.17 pour le Tardieu T, et 3.18 pour
le Tardieu V1-V3.

On constate au temps postopératoire une diminution du score de Tardieu
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Figure 3.16 – Evolution du score d’Ashworth au niveau de la flexion et de
l’extension du poignet chez les patients opérés d’une NHS des fléchisseurs du
poignet, dans la population globale. Vert foncé : Ashworth des fléchisseurs.
Vert clair : Ashworth des extenseurs. Temps 1 : préopératoire. Temps 2 :
postopératoire. Temps 3 : last follow-up.

T en flexion par rapport au temps préopératoire de -0,56 [-0,99 ; -0,14],
Pr(>0) = 0,5%. On constate au temps last follow-up une diminution du
score de Tardieu T par rapport au temps préopératoire de -0,57 [-0,99 ; -
0,14], Pr(>0) = 0,4%.

On constate au temps postopératoire une diminution du score de Tardieu
T en extension par rapport au temps préopératoire de -0,02 [-0,36 ; 0,39],
Pr(>0) = 54,2%. On constate au temps last follow-up une diminution du
score de Tardieu T en extension par rapport au temps préopératoire de -0,11
[-0,28 ; 0,52], Pr(>0) = 69,0%.

On constate au temps postopératoire une diminution de l’angle de Tar-
dieu V1-V3 en flexion par rapport au temps préopératoire de -18,1 [-28,6 ;
-7,5], Pr(>0) = 0,0%. On constate au temps last follow-up une diminution
de l’angle de Tardieu V1-V3 par rapport au temps préopératoire de -12,5
[-24,1 ; -1,2], Pr(>0) = 1,7%.

On constate au temps postopératoire une diminution de l’angle de Tar-
dieu V1-V3 en extension par rapport au temps préopératoire de -8,7 [-22,1 ;
4,5], Pr(>0) = 9,9%. On constate au temps last follow-up une augmentation
de l’angle de Tardieu V1-V3 en extension par rapport au temps préopéra-
toire de 1,7 [-12,7 ; 16,7], Pr(>0) = 58,0%.
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Figure 3.17 – Evolution du score de Tardieu T au niveau de la flexion et
de l’extension du coude chez les patients opérés d’une NHS des fléchisseurs
du coude, dans la population globale. Marron : Tardieu T des fléchisseurs.
Orange clair : Tardieu T des extenseurs. Temps 1 : préopératoire. Temps 2 :
postopératoire. Temps 3 : last follow-up.

Figure 3.18 – Evolution du score de Tardieu V1-V3 au niveau de la flexion
et de l’extension du coude chez les patients opérés d’une NHS des fléchisseurs
du coude, dans la population globale. Marron : Tardieu T des fléchisseurs.
Orange clair : Tardieu T des extenseurs. Temps 1 : préopératoire. Temps 2 :
postopératoire. Temps 3 : last follow-up.
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Les résultats de l’évolution du score de Tardieu pour la pronosupina-
tion, pour les patients opérés d’une NHS des pronateurs, sont présentés
dans les Figures 3.19 pour le Tardieu T, et 3.20 pour le Tardieu V1-V3.

On constate au temps postopératoire une diminution du score de Tardieu
T en pronation par rapport au temps préopératoire de -0,72 [-1,10 ; -0,41],
Pr(>0) = 0,0%. On constate au temps last follow-up une diminution du
score de Tardieu T par rapport au temps préopératoire de -0,36 [-0,67 ; -
0,08], Pr(>0) = 0,6%.

On constate au temps postopératoire une augmentation du score de Tar-
dieu T en supination par rapport au temps préopératoire de 0,11 [0,05 ; 0,21],
Pr(>0) = 99,99%. On constate au temps last follow-up une augmentation
du score de Tardieu T en supination par rapport au temps préopératoire de
0,05 [0,01 ; 0,11], Pr(>0) = 99,2%.

On constate au temps postopératoire une diminution de l’angle de Tar-
dieu V1-V3 en pronation par rapport au temps préopératoire de -19,25 [-
30,0 ; -9,9], Pr(>0) = 0,0%. On constate au temps last follow-up une dimi-
nution de l’angle de Tardieu V1-V3 par rapport au temps préopératoire de
-8,69 [-17,4 ; -1,2], Pr(>0) = 1,2%.

On constate au temps postopératoire une augmentation de l’angle de
Tardieu V1-V3 en supination par rapport au temps préopératoire de 5,05
[-0,2 ; 12,4], Pr(>0) = 96,7%. On constate au temps last follow-up une di-
minution de l’angle de Tardieu V1-V3 en supination par rapport au temps
préopératoire de -4,43 [-18,3 ; -2,9], Pr(>0) = 0,4%.

Les résultats de l’évolution du score de Tardieu pour le poignet en
flexion et en extension, pour les patients opérés d’une NHS des fléchis-
seurs du poignet, sont présentés dans la Figure 3.21 pour le Tardieu T, et
3.22 pour le Tardieu V1-V3.

On constate au temps postopératoire une diminution du score de Tardieu
T en flexion par rapport au temps préopératoire de -0,92 [-1,27 ; -0,58],
Pr(>0) = 0,0%. On constate au temps last follow-up une diminution du
score de Tardieu T en flexion par rapport au temps préopératoire de -0,82
[-1,17 ; -0,49], Pr(>0) = 0,0%.

On constate au temps postopératoire une diminution du score de Tardieu
T en extension par rapport au temps préopératoire de -0,03 [-0,08 ; 0,01],
Pr(>0) = 5,8%. On constate au temps last follow-up une diminution du
score de Tardieu T en extension par rapport au temps préopératoire de
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Figure 3.19 – Evolution du score de Tardieu T au niveau de la pronosupina-
tion chez les patients opérés d’une NHS des pronateurs, dans la population
globale. Bleu foncé : Tardieu T des pronateurs. Bleu clair : Tardieu T des
supinateurs. Temps 1 : préopératoire. Temps 2 : postopératoire. Temps 3 :
last follow-up.

Figure 3.20 – Evolution de l’angle de Tardieu V1-V3 au niveau de la pro-
nosupination chez les patients opérés d’une NHS des pronateurs, dans la
population globale. Bleu foncé : Tardieu V1-V3 des pronateurs. Bleu clair :
Tardieu V1-V3 des supinateurs. Temps 1 : préopératoire. Temps 2 : post-
opératoire. Temps 3 : last follow-up.
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Figure 3.21 – Evolution du score de Tardieu T au niveau de la flexion et de
l’extension du poignet chez les patients opérés d’une NHS des fléchisseurs du
poignet, dans la population globale. Violet foncé : Tardieu T des fléchisseurs.
Violet clair : Tardieu T des extenseurs. Temps 1 : préopératoire. Temps 2 :
postopératoire. Temps 3 : last follow-up.

-0,03 [-0,08 ; 0,01], Pr(>0) = 9,9%.
On constate au temps postopératoire une diminution de l’angle de Tar-

dieu V1-V3 en flexion par rapport au temps préopératoire de -21,47 [-29,4 ;
-14,8], Pr(>0) = 0,0%. On constate au temps last follow-up une diminution
de l’angle de Tardieu V1-V3 par rapport au temps préopératoire de -16,59
[-23,9 ; -10,1], Pr(>0) = 0,0%.

On constate au temps postopératoire une diminution de l’angle de Tar-
dieu V1-V3 en extension par rapport au temps préopératoire de -8,02 [-14,9 ;
-1,7], Pr(>0) = 0,0%. On constate au temps last follow-up une diminution de
l’angle de Tardieu V1-V3 en extension par rapport au temps préopératoire
de -7,75 [-14,4 ; -1,6], Pr(>0) = 0,0%.

84



Figure 3.22 – Evolution du score de Tardieu V1-V3 au niveau de la flexion
et de l’extension du poignet chez les patients opérés d’une NHS des fléchis-
seurs du poignet, dans la population globale. Violet foncé : Tardieu T des
fléchisseurs. Violet clair : Tardieu T des extenseurs. Temps 1 : préopératoire.
Temps 2 : postopératoire. Temps 3 : last follow-up.

Objectifs Total Adultes Enfants
Nursing 15 (16) 8 (9) 7 (7)
Hygiène 5 (5) 4 (4) 1 (1)
Social 11 (12) 4 (4) 7 (8)
Fonctionnel 23 (27) 10 (12) 13 (15)
Douleur 6 (7) 3 (4) 3 (3)
Orthopédique 2 (2) 0 (0) 2 (2)
Total 62 (69) 29 (33) 33 (36)

Table 3.7 – Objectifs chirurgicaux atteints (objectifs préopératoires).

3.4.5 Objectifs et satisfaction

La satisfaction des patients vis à vis de la chirurgie, recueillie à la dernière
consultation était en moyenne de 8,56 (écart-type : σ=1,54). La satisfaction
de l’entourage était en moyenne de 8,63 (σ=1,54). Dans la population adulte,
la satisfaction moyenne des patients était de 8,15 (σ=1,75) et la satisfaction
moyenne de l’entourage était de 9,00 (σ= 1,54). Dans la population enfant,
la satisfaction moyenne des patients était de 8,91 (σ=1,10) et la satisfaction
moyenne de l’entourage était de 8,19 (σ=1,45).

Les objectifs définis en préopératoire ont été atteints dans 89,9% des cas
(62 cas sur 69) (Tableau 3.7).
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3.5 Discussion

La NHS représente un nouveau traitement pour la spasticité du membre
supérieur spastique et s’ajoute aux techniques déjà existantes, médicamen-
teuses, chirurgicales et de rééducation.

Les techniques chirurgicales orthopédiques habituelles (ténotomies, al-
longements, arthrodèses, trasnferts tendineux) permettent d’améliorer la
position du membre supérieur affecté mais pas de traiter directement la
spasticité sous jacente.

Les injections de toxine botulinique ont un effet bénéfique sur la spas-
ticité mais cet effet est temporaire, et ne sont pas dénuées d’effets indési-
rables (atrophie musculaire, sécheresse buccale, douleurs au site d’injection,
infections respiratoires [64, 165]). Leur répétition augmente les chances de
survenue d’effets indésirables, et expose au développement d’anticorps anti-
toxine, qui entraînent une diminution de l’effet thérapeutique [166].

La NHS apporte donc une alternative vers une solution plus permanente
à la spasticité. Bien que la littérature manque encore d’études à long terme
standardisées et contrôlées, la NHS semble être à même de diminuer la sé-
vérité des déformations squelettiques et musculotendineuses secondaires à
la spasticité. Cependant, le risque de déficits secondaires à la chirurgie, tels
que l’hypotonie musculaire, la récidive de la spasticité et les déficits sensitifs
doivent faire choisir avec prudence la technique chirurgicale.

3.5.1 Technique chirurgicale

Grâce aux avancées microchirurgicales et à la stimulation électrique per-
opératoire, la pratique des NHS est à présent bien plus précise que la tech-
nique initialement décrite par Stoeffel et grevée de nombreux effets secon-
daires.

D’après Maarrawi [4], les points clés de la technique chirurgicale de la
NHS est l’identification précise des branches nerveuses motrices et l’évalua-
tion de la proportion de branches à neurectomiser.

L’identification des branches nerveuses peut utiliser la stimulation élec-
trique peropératoire et nécessite la dissection de celles-ci jusqu’à leur entrée
dans le muscle afin de pouvoir réaliser la neurectomie la plus distale pos-
sible et éviter toute lésion nerveuse sensitive ou de l’innervation destinée à
un autre muscle que celui visé par la procédure.
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L’étendue de la résection des branches nerveuses est le second point cri-
tique. Le but de la chirurgie est de rétablir la balance entre muscles agonistes
spastiques et muscles antagonistes afin d’améliorer la fonction du membre
supérieur, et nécessite donc d’atteindre un délicat équilibre entre le maintien
de la capacité motrice des muscles opérés tout en diminuant leur spasticité.
Réséquer une proportion trop faible de branches nerveuses expose à la per-
sistance de la spasticité, alors qu’une trop grande proportion expose à une
perte de force motrice compromettant la fonction. Ainsi, la plupart des au-
teurs s’accordent sur une proportion de 50 à 80% de résection, respectant les
recommandations de Fouad [164] quant à la préservation de 1/5 des branches
motrices.

3.5.2 Evaluation clinique

Il s’agit à notre connaissance du premier travail prospectif sur une popu-
lation de cette taille, avec évaluation clinique standardisée en préopératoire
et postopératoire double par le score de Tardieu et le score d’Ashworth, et
fonctionnelle (score de House) des patients ayant bénéficié d’une NHS.

Scores d’Ashworth et de Tardieu

L’utilisation des deux composantes du score de Tardieu afin de décrire
la spasticité au niveau du membre supérieur présente un grand intérêt en
comparaison avec le seul score d’Ashworth [29]. La reproductibilité du score
de Tardieu est meilleure et sa quotation permet d’évaluer deux aspects :
l’importance du réflexe myotatique (Tardieu T) et de la rétraction spastique
des muscles (Tardieu V1-V3).

La grande majorité des séries décrites dans la littérature utilise uni-
quement le score d’Ashworth pour l’évaluation de la spasticité, malgré son
caractère subjectif et son manque de fiabilité inter-opérateur [29].

Les résultats obtenus concordent avec les résultats observées dans d’autres
séries au sein de la littérature. Kwak [147] retrouvait une amélioration du
score d’Ashworth sur les neurotomies sélectives du nerf médian plus élevée
que la nôtre mais du même ordre de grandeur (diminution de 1,63 entre le
préopératoire et le postopératoire). Cependant, les patients opérés présen-
taient une spasticité plus importante, avec une fréquence de scores d’Ash-
worth à 3 élevée.
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De même, Puligopu et Purohit [167] retrouvent une amélioration du score
d’Ashworth de 1,15 au niveau des fléchisseurs du coude, de 0,71 au niveau
des pronateurs et de 1,33 au niveau des fléchisseurs du poignet. Il s’agit
cependant d’un suivi limité à 10 mois, qui donc ne prend pas en compte une
éventuelle récidive à distance liée au phénomène de sprouting.

Sitthinamsuwan [168] retrouve également une amélioration du score d’Ash-
worth supérieure dans une série décrivant la réalisation de neurectomies
hypersélectives aux membres supérieurs et inférieurs. Sa série présente éga-
lement des taux élevés de score d’Ashworth supérieurs à 2 en préopératoire
(score d’Ashworth moyen préopératoire : nerf musculocutané = 3,3 ; nerf
médian = 2,9 ; nerf ulnaire = 2,8).

Enfin, la série présentée par Shin [169] montre également des diminu-
tions de plus grande amplitude du score d’Ashworth (préopératoire = 3,28 ;
postopératoire = 1,71), avec des résultats cependant stables à plus de 18
mois.

Les patients de notre série présentaient une spasticité moindre en pré-
opératoire, mais l’amélioration du score d’Ashworth observée pour les inter-
ventions sur les fléchisseurs du coude (0,81 à 6 mois et 0,63 au last follow
up), les pronateurs (0,48 à 6 mois et 0,33 au last follow up), et les fléchisseurs
du poignet (0,97 à 6 mois et 0,75 au last follow up) était relativement stable.
Nous avons noté une minime récidive de la spasticité qui se traduisait par
une petite réaggravation des scores d’Ashworth et de Tardieu au last follow-
up des groupes musculaires opérés, qui restaient cependant très en-deçà des
scores d’Ashworth préopératoires. Cette minime récidive n’a nécessité de
reprise chirurgicale chez aucun des patients suivis.

Les scores d’Ashworth et de Tardieu des muscles antagonistes (extenseurs
du coude, supinateurs, extenseurs du poignet) étaient soit stables soit en
diminution, montrant une tendance à l’amélioration concomittante de la
spasticité des antagonistes.

Les probabilités associées étaient fortes dans tous les cas sauf dans celui
de l’extension du coude, démontrant un effet significatif. Il existe donc à 6
mois une diminution de spasticité des muscles cibles d’une NHS ainsi que
de leurs antagonistes, et cette diminution perdure à long terme.

La diminution de la spasticité des antagonistes au last follow-up est ex-
plicable par de meilleures possibilités de mobilisation du membre supérieur,
permettant l’utilisation des muscles antagonistes et facilitant le travail kiné-
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sithérapique tout au long de la prise en charge postopératoire. Cette amé-
lioration peut être rapprochée de celle décrite par Maarrawi [4] au niveau
de groupes musculaires à distance d’une NHS (i.e. amélioration au niveau
des fléchisseurs du coude lors d’une NHS des fléchisseurs du poignet).

Amplitudes articulaires et force motrice

Nous avons retrouvé une amélioration globale des amplitudes articu-
laires actives et passives suite aux NHS réalisées au niveau des fléchisseurs
du coude, des pronateurs et des fléchisseurs du poignet. Cet effet était stable
pour les fléchisseurs du coude, et s’améliorait dans le temps pour les prona-
teurs et les fléchisseurs du poignet, en dépit de l’augmentation minime en
parallèle de la spasticité objectivée par les scores d’Ashworth et de Tardieu.

La force motrice n’était globalement pas affectée au niveau des groupes
musculaires opérés. La résection de 2/3 à 4/5 des branches motrices permet
donc de conserver la force motrice des muscles concernés, comme décrit par
Fouad [164].

De même, la force motrice des antagonistes était légèrement améliorée
par les NHS des agonistes, cet effet étant plus prononcé chez l’enfant que chez
l’adulte. Il s’agit probablement, là encore, d’un effet combiné de la réédu-
cation postopératoire et de l’augmentation de la fonctionnalité du membre
supérieur.

Evaluation fonctionnelle

Notre travail a permis de mettre en évidence une amélioration significa-
tive du score de House entre les temps préopératoire et postopératoire, et
son maintien avec amélioration au last follow-up, montrant l’amélioration
des capacités fonctionnelles des patients après avoir bénéficié d’une NHS.

Cette amélioration était plus importante chez les enfants que chez les
adultes, soulignant une capacité d’amélioration fonctionnelle plus impor-
tante chez ces premiers, très probablement liée à une adaptabilité et à une
plasticité cérébrale plus importantes que l’adulte.

L’utilisation de tests standardisés tels que le Nine Hole Peg ou le Box
and Block de manière systématique en préopératoire et tout au long du suivi
aurait été intéressante car elle aurait permis d’étudier d’autres dimensions
fonctionnelles que le score de House et ainsi une meilleure précision.
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Malheureusement, cela n’a pas été possible pour chaque patient, pour
des raisons d’organisation (les patients étant suivis dans différents centres
de rééducation dont les routines d’évaluation étaient différentes), mais éga-
lement d’insuffisance de capacités cognitives et d’habiletés psychomotrices,
notamment chez les patients présentant un score de House entre 1 et 3. Les
examens de suivi des patients spastiques sont usuellement longs, et la fatigue
de chaque patient est un facteur limitant, en particulier chez les enfants.

L’absence d’évaluation systématique pour tous les patients nous a conduits
à ne pas rapporter les résultats des tests réalisés, les données étant incom-
plètes et ne se prêtant donc pas à une interprétation cohérente.

Récidive de la spasticité

Plusieurs auteurs décrivent une récidive de la spasticité à 6 mois de
l’intervention [2, 164, 4]. Cependant, Kwak a démontré que l’effet d’une NHS
sur la spasticité atteint son maximum à environ 6 mois de la chirurgie, avec
un nadir du score d’Ashworth concomittant, avant d’obtenir soit un plateau
si l’effet est stable, soit une récidive de la spasticité [147]. Il apparaît donc
logique d’envisager un suivi d’au minimum 18 mois afin de pouvoir évaluer
la stabilité des effets thérapeutiques de la NHS sur le long terme.

A l’échelle de la plaque motrice, le phénomène d’adoption ou de sprou-
ting proposé par Brunelli [2], associé à l’apparition de nouvelles plaques
motrices et à l’augmentation de la taille des unités motrices [170] explique
cette récidive de la spasticité. D’après Dengler, ces phénomènes permettent
de compenser jusqu’à 80% de perte dans le pool d’axones moteurs [156].
Brunelli puis Maarrawi [4] ont proposé une démarche adaptative, à savoir
de moduler l’importance de la neurectomie en fonction de l’intensité de la
spasticité constatée en préopératoire.

La simple repousse nerveuse permettant la réinnervation au niveau de la
plaque motrice n’est cependant pas à négliger. L’existence de ce phénomène
a motivé l’utilisation de clips par Reddy [160] afin de prévenir les récidives.
Cependant, dans notre pratique, nous considérons que cette méthode pour
le moins agressive peut entraîner des lésions nerveuses et comporte le risque
de perdre la fonction motrice des muscles traités en même temps que la
spasticité. La simple pratique d’une neurectomie d’au minimum 10 milli-
mètres permet de limiter la repousse axonale et la réinnervation musculaire
secondaire.
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Au niveau de nos résultats cliniques, les scores d’Ashworth et de Tar-
dieu montraient une minime résurgence de la spasticité dans notre étude,
sans effet cependant sur les amplitudes articulaires dont l’amélioration était
continue au last follow-up.

Le long follow-up (22,2 mois en moyenne) associé à cette étude nous a
permis de contrôler l’absence de récidive fonctionnelle de la spasticité à long
terme, et d’identifier l’amplitude de cette récidive au niveau clinique.

Les résultats à long terme confirment que la technique opératoire utilisée,
avec la neurectomie des deux tiers aux quatre cinquièmes réalisée au niveau
de la pénétration de chaque rameau moteur dans le muscle, et la résection
d’environ 1 cm de branche nerveuse, permet de limiter la récidive spastique
à long terme.

L’observation d’une divergence entre l’évaluation clinique de la spasti-
cité (scores d’Ashworth et de Tardieu) et les résultats fonctionnels observés
(amplitudes articulaires, score de House) montre l’importance de la réédu-
cation concomittante à la chirurgie et des acquisitions fonctionnelles liées
à la diminution même temporaire de la spasticité, et mérite d’être étudiée
plus avant.

Cette divergence nous démontre également qu’il n’est pas possible de se
limiter à un seul critère d’évaluation chez le patient spastique, mais qu’il
faut au contraire s’intéresser à l’ensemble des données cliniques et fonction-
nelles afin d’être en mesure de rapporter les résultats d’un traitement de la
spasticité dans leur globalité.

Evaluation subjective

Les scores de satisfaction de cette étude sont particulièrement élevés par
rapport à ceux usuellement observés dans la littérature, en particulier rap-
portés par Maarrawi [4], Shin [169] et Kwak [147]. L’évaluation par échelle
numérique (score entre 0 et 10) des améliorations liées à l’intervention n’est
pas spécifique, et comprend également l’évaluation de la rééducation post-
opératoire, du suivi clinique, et du ressenti psychologique du patient.

La proportion d’objectifs atteints est cohérente avec celle retrouvée dans
la littérature [4], voire un peu plus élevée. Elle concorde avec le sentiment
de satisfaction vis-à-vis des interventions ressenti par les patients de cette
cohorte, et participe à étayer l’intérêt de la NHS dans le traitement de la

91



spasticité.

L’évaluation subjective est tout aussi importante que l’évaluation cli-
nique dans la spasticité. C’est en effet elle qui nous permet d’approcher au
mieux le ressenti du patient dans ses habiletés fonctionnelles au quotidien,
ainsi que sa qualité de vie.

3.5.3 Points forts et points faibles

L’évaluation de la spasticité par l’association du score d’Ashworth et du
score de Tardieu nous a permis d’évaluer les différents aspects de la spas-
ticité du membre supérieur, dans le contexte actuel où le score d’Ashworth
est remis en question pour son manque de reproductibilité inter- et intra-
opérateur [29]. De ce point de vue, l’évaluation des patients par un seul et
même opérateur a permis de pallier ce défaut de reproductibilité.

La taille de la cohorte était suffisamment importante pour permettre une
analyse statistique et démontrer des tendances au niveau de chaque groupe
musculaire opéré, et des groupes antagonistes, et au mieux des résultats de
forte significativité.

Cependant, notre cohorte de patients était de relativement petite taille
pour chaque type de NHS réalisée. Nous n’avons donc pas pu réaliser d’ana-
lyse statistique sur les NHS de l’épaule et des doigts en raison d’un trop
petit nombre de patients.

De même, l’analyse statistique séparée pour les adultes et les enfants
n’était pas possible pour chaque intervention séparément. La petite taille de
la cohorte a parfois limité la significativité des résultats, ne nous permettant
que de décrire une tendance dans certains cas.

Les gestes opératoires associés, à type d’allongements musculo-tendineux
et de ténotomies pour la plupart, peuvent influer sur nos résultats dans une
certaine mesure, bien que n’étant pas réalisés sur les muscles bénéficiant
des neurectomies hypersélectives. Il est possible de considérer que, comme
une neurectomie hypersélective sur un muscle permet d’améliorer la spas-
ticité d’autres muscles à distance [4], la libération de rétractions musculo-
tendineuses soit susceptible d’avoir le même effet.

Notre étude ne comportait pas de groupe témoin, ni de randomisation
dans la répartition des patients.
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Yong, dans une revue de la littérature récente sur le sujet de cette thèse
[163], notait la pauvreté méthodologique des études préexistantes sur les
résultats de la neurectomie sélective [164, 147, 4, 167, 169, 168]. L’hétérogé-
néité des groupes étudiés, l’absence de groupe contrôle et de randomisation,
la réalisation d’autres gestes chirurgicaux en même temps que les neurecto-
mies lui semblait préjudiciable à l’identification réelle des bénéfices apportés
par les neurectomies hypersélectives et à l’établissement de consensus ainsi
que d’une approche standardisée du traitement chirurgical de la spasticité.

Les études rapportées par Yong étaient, comme ce travail, des revues de
patients.

L’instauration d’un groupe témoin afin de déterminer les bénéfices de la
chirurgie est délicate dans ce type d’indication chirurgicale, où il est éthi-
quement difficile de priver un patient d’une intervention thérapeutique tout
en en connaissant les conséquences, à savoir ici l’aggravation de la spas-
ticité et l’apparition de rétractions. De plus, la non-réalisation d’un geste
chirurgical concommittant qui aurait permis de traiter les rétractions mus-
culotendineuses et/ou les déformations squelettiques, impose de réitérer les
interventions à plus ou moins long terme, et augmente par conséquent les
risques liés à des anesthésies et à des chirurgies itératives.

L’équilibre, si important dans le traitement de la spasticité, est ici difficile
à trouver entre la nécessité d’identifier les bénéfices propres des neurectomies
et l’exigence d’une prise en charge optimale des patients atteints de spasticité
du membre supérieur.
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Chapitre 4

Conclusion

Le traitement de la spasticité est multidisciplinaire et doit être réalisé
dans sa globalité avec le patient, à l’aide des médecins rééducateurs, des ki-
nésithérapeutes, des ergothérapeutes et enfin des chirurgiens. Le traitement
implique la kinésithérapie, la physiothérapie, l’arsenal médicamenteux ainsi
que la chirurgie.

La neurectomie hypersélective, bien que délaissée à l’époque où elle a été
introduite sous le nom de ”neurotomie” par peur à la fois des rançons sen-
sitives et motrices ainsi que des taux de récidives importants, a maintenant
sa place dans les options thérapeutiques chirurgicales de la spasticité.

Depuis, les techniques opératoires ont été améliorées grâce à l’apport
d’études anatomiques, à l’utilisation d’incisions de taille suffisante afin de
permettre une dissection plus précise des troncs nerveux, et à l’électrostimu-
lation peropératoire. L’utilisation de la toxine botulinique en préopératoire
permet de sélectionner les patients éligibles à une NHS et de préjuger des
résultats que le patient peut en espérer.

Malgré tout, la NHS reste encore trop souvent reléguée à un rôle d’option
thérapeutique de dernier recours, lorsque le traitement médicamenteux et
rééducatif atteignent leurs limites.

Notre étude a permis de montrer l’intérêt des NHS dans le traitement
de la spasticité, en décrivant les améliorations fonctionnelles postopératoires
et leur stabilité, ainsi que la diminution de la spasticité sur le plan clinique
avec l’amélioration des scores d’Ashworth et de Tardieu. Nous avons aussi
apporté des éléments concernant la récidive de la spasticité à long terme
malgré son effet presque invisible sur les capacités fonctionnelles acquises.
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Le score de House était stable entre le suivi à 6 mois et l’évaluation au
last follow-up, montrant l’absence de perte fonctionnelle malgré la légère
récidive de spasticité objectivée cliniquement.

A ce jour, notre étude s’inscrit dans la continuité des travaux déjà menés
par plusieurs auteurs sur le traitement chirurgical de la spasticité par les
NHS, et apporte des éléments positifs supplémentaires quand à son utilité
et à sa place dans l’arsenal thérapeutique.
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NEURECTOMIES HYPERSELECTIVES DANS LE TRAITEMENT DE LA 

SPASTICITE AU MEMBRE SUPERIEUR CHEZ L'ADULTE ET L'ENFANT 

CONCLUSION : 

La spasticité affecte de nombreux patients victimes d'une lésion du système nerveux central, 

adultes et enfants, et son traitement reste un challenge pour le neurologue, le rééducateur comme 

le chirurgien. La neurectomie hypersélective (NHS) est une technique chirurgicale ancienne 

dans son invention mais relativement récente dans son adaptation, et peut apporter une solution à 
long terme pour les cas de spasticité réfractaire au traitement médical. 

L'objectif de cette étude était de présenter les résultats à court, moyen et long terme des NHS 

pratiquées au membre supérieur de l'adulte et de l'enfant. 

Matériel et méthode 

Cette étude prospective a été conduite sur 62 patients opérés d'une NHS au membre supérieur 

( épaule, flexion-extension du coude, pronosupination, flexion-extension du poignet, main) pour 

le traitement de la spasticité. Le suivi était réalisé en préopératoire, en postopératoire à 6 mois, et 

au last follow up (moyenne 22,2 mois). 

Le suivi a recueilli les variables analytiques de l'examen clinique (amplitudes articulaires actives 

et passives, force motrice), l'évaluation de la spasticité par les scores d'Ashworth modifié et de 

Tardieu, l'évaluation fonctionnelle par le score de House ainsi qu'une évaluation subjective par 

la satisfaction du patient et/ou de son entourage sur une échelle numérique (0-1 O) et le taux 

d'objectifs atteints par rapport aux objectifs définis en préopératoire. 

Les analyses des données ont été réalisées par des méthodes bayésiennes avec le logiciel R 
version 3 .2.2. 

Résultats 

La population étudiée était composée de 29 adultes et de 19 enfants, et de 30 hommes et 18 

femmes, âgés en moyenne de 32,31 ans (7,3-74,5). Soixante deux patients avaient reçu des 

injections de toxine botulinique au cours de la prise en charge préopératoire, avec une 

amélioration complète ou partielle dans 45 cas. 

Au total, 74 NHS ont été réalisées: 4 à l'épaule, 34 pour la flexion-extension du coude, 14 pour 
la pronosupination, 21 pour la flexion-extension du poignet, et une au niveau de la main. Les 

gestes les plus fréquemment associés étaient les allongements musculo-tendineux (34 cas) et les 
ténotomies ( 4 cas). 

Le gain moyen en amplitude articulaire active au niveau de la flexion-extension du coude était 

de 16,5º en postopératoire et de 13,9° au last follow up; au niveau de la pronosupination il était 

de 14,3º en postopératoire et de 21,1 º au last follow up; au niveau de la flexion-extension du 

poignet il était de 5,0º en postopératoire et de 18,3° au last follow up. Aucune diminution 

majeure de force motrice n'a été relevée sur les groupes musculaires opérés. 

Le score de House augmentait en postopératoire par rapport au préopératoire de 1, 1 O [0,52- 

1,69], Pr(>0)=99,99%, et au last follow up de 1,49 [0,92-2,06], Pr(>0)=99,99%. 

Au niveau des fléchisseurs du coude, le score d' Ashworth diminuait en postopératoire par 

rapport au préopératoire de 0,81 [-1,17 ;-0,47], Pr(>0)=99,99% et au last follow up de 0,63 [- 
1,06 ;-0,27], Pr(>0)=99,99%. 



Au niveau des pronateurs, le score d' Ashworth diminuait en postopératoire par rapport au 

préopératoire de 0,48 [-0,77 ;-0,27], Pr(>0)=0,0% et au last follow up de 0,33 [-0,61 ;-0,03], 

Pr(>0)=l,0%. 
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Conclusion 

La diminution de la spasticité objectivée par les scores d' Ashworth et de Tardieu était stable 
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et actives entre le postopératoire et le last follow up montre une amélioration fonctionnelle 

continue non impactée par la récidive spastique. 

L'évaluation objective a donné d'excellents résultats et représente un moyen intéressant 

d'approcher l'amélioration de fonction ressentie par le patient. 

Les NHS ont déjà démontré leur efficacité dans le traitement de la spasticité au membre 

supérieur dans plusieurs études précédemment menées, et les améliorations techniques apportées 

par la microchirurgie (individualisation des rameaux moteurs, section distale, neurectomie des 

2/3 aux 4/5 sur lem) et l'électrostimulation peropératoire ont permis de s'affranchir des effets 

secondaires redoutés de la spasticité, à savoir les troubles sensitifs, la perte de force motrice et 

les récidives précoces. 
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Annexe A

Classification des
déformations spastiques

La classification de House modifiée par Tonkin [81] : En invitant le
patient à fermer le poing tout en essayant de maintenir le pouce en position
de pince latérale, l’observation permet de classer la position de ce dernier
dans l’un des trois groupes prédéfinis :

— groupe 1 - déformation intrinsèque : les muscles intrinsèques
spastiques (adducteur, court fléchisseur du pouce, premier interos-
seux dorsal) entraînent l’adduction du premier métacarpe, la flexion
de l’articulation métacarpo-phalangienne et l’extension de l’interpha-
langienne. Le long abducteur, le court et le long extenseur du pouce
sont parétiques. Le pouce est positionné entre le deuxième et le troi-
sième doigt (Figure A.1).

— groupe 2 - déformation extrinsèque : le long fléchisseur du pouce
prédomine sur les extenseurs. L’adduction du premier métacarpien
dépend de l’intensité de la spasticité extrinsèque et des éventuelles ré-
traction : elle peut être plus ou moins marquée, dans les cas extrêmes
la pulpe du pouce se retrouvant dans la quatrième commissure ou sous
la cinquième articulation métacarpophalangienne (Figure A.2).

— groupe 3 - déformation mixte : les muscles intrinsèques et le
long fléchisseur du pouce sont spastiques, le résultat est le ”pouce
dans la paume”, avec adduction du premier métacarpien, flexion des
articulations métacarpophalangienne et interphalangienne du pouce
(Figure A.3).
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Figure A.1 – Déformation spastique du pouce, type 1 selon Tonkin. Image
tirée de [81].

Figure A.2 – Déformation spastique du pouce, type 2 selon Tonkin. Image
tirée de [81].
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Figure A.3 – Déformation spastique du pouce, type 3 selon Tonkin. Image
tirée de [81].
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Annexe B

Evaluations fonctionnelles et
cliniques du patient
spastique

Figure B.1 – Classification en sous-types de la paralysie cérébrale (tiré de
[33].
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Capacités Test multi-tâches QUEST : Quality of Upper Extremity Skills Test
PDMS 2 : Peabody Developmental Motor Scales 2
BOTMP : Bruininks-Oseretsky Test of Motor Proficiency
MUUL : Melbourne Assessment of Unilateral Upper Limb
Function
SHUEE Shriners Hospital Upper Extremity Evaluation
Jebsen-Taylor hand function test
In-hand manipulation skills
GRT : Grasp and Release Test
ARAT : action research arm
400 points
Wolf motor function
Motor Assessment Scale
Frenchay arm test (FAT)

Tests mono-tâche Box and block
Nine-hole test
Minnesota Manual Dexterity Test
Purdue Peg Board
Enjalbert

Performances Tests AHA : assisting hand assessment
VOAA : video observations aarts and aarts
AMPS assessment of motor and process skills
WeeFim

Questionnaire ABILHAND kids
CHEQ : Children’s Hand-use Experience Questionnaire
PMAL-R : pediatric motor activity log–revised
PEDI : Pediatric Evaluation of Disability Inventory
Michigan hand outcome
Upper Limb Functional Index

Fonction Upper Limb Physician’s Rating Scale (ULPRS)
Fungl–Meyer motor assessment

Autres GAS : Goal Attainment Scoring
COPM : Canadian Occupational Performance Measure

Table B.1 – Echelles d’évaluation globale de la spasticité et de la fonction
chez l’enfant et l’adulte. Adapté de [59].
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Niveau 1 Marche sans restriction de mouvement
Niveau 2 Marche avec restriction de mouvement
Niveau 3 Marche avec aide technique

Niveau 4 Mobilité autonome avec restriction de mouvement ; peut
utiliser une aide motorisée

Niveau 5 Déplacement en fauteuil roulant manuel, poussé par un
adulte

Table B.2 – GMFCS : Gross Motor Fonction Classification System.
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