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INTRODUCTION  

Depuis environ 10 ans, des groupes d’experts issus de différentes spécialités comme la gériatrie, 

la médecine physique et réadaptation (MPR) ou encore la chirurgie orthopédique se réunissent 

pour établir des consensus afin d’optimiser la prise en charge des déficiences neuromotrices des 

sujets âgés, voire très âgés. De nouvelles disciplines apparaissent donc comme la MPR 

gériatrique, s’inspirant à la fois des pratiques neuro-orthopédiques en plein essor dans les 

pathologies des sujets plus jeunes ainsi que de l’expertise indispensable des centres gériatriques 

habitués à la prise en charge globale de cette population aussi fragile que passionnante.  

Tout l’enjeu de la prise en charge est donc de répondre à des besoins fonctionnels comme chez 

le sujet jeune mais également à des problématiques de confort, de qualité de vie et de qualité 

de soins dans un contexte médico-économique qui ne permet pas toujours d’accorder le temps 

de soin nécessaire aux patients âgés, notamment en institution.  

 

 Le concept d’Hypertonie déformante acquise, que nous allons développer par la suite, est très 

récent puisqu’ il a été défini en 2014 et illustre bien la conjonction des problématiques médicales 

et fonctionnelles pouvant aboutir à la perte d’autonomie des sujets âgés.  

 

Parmi les facteurs étiologiques responsables du développement des Hypertonies Déformantes 

acquises, la présence d’une Hypertonie musculaire tient une place centrale et est accessible à de 

nombreuses thérapeutiques. Parmi elles, la toxine botulique, qui entraine une relaxation 

musculaire en bloquant la jonction neuro-musculaire, est un traitement de choix qui est 

recommandé en première intention dans la prise en charge de la spasticité focale.  

 

Même si l’utilisation de la toxine botulique chez les sujets âgés semble prometteuse dans la 

pratique quotidienne, les études ayant prouvées son efficacité dans la prise en charge des 

Hypertonies déformantes acquises sont extrêmement rares. La tolérance du produit a également 

besoin d’être évaluée de façon plus précise dans une population qui présente souvent de 

nombreuses pathologies associées.  
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Notre étude est donc légitimée par la nécessité d’apporter des éléments en faveur de l’efficacité 

et la tolérance de la toxine botulique dans une population très âgée, et résidant majoritairement 

en institution gériatrique.   

 

PREMIERE PARTIE :  GENERALITES  

 

   1. LE PATIENT AGE POLYPATHOLOGIQUE DANS LA FILIERE GERIATRIQUE  

      1.1 Contexte  
 

L’espérance de vie en France ne cesse d’augmenter (en 2016, l’espérance de vie à la naissance 

atteint 85,3 ans pour les femmes et 79,3 ans pour les hommes) avec pour conséquence directe, 

dans le domaine médical, la prise en charge de sujets de plus en plus âgés. Selon l’OMS, la 

définition d’un sujet âgé correspond à un âge supérieur à 65 ans.   

D’ après  l’Institut National de la Statistique et des Etudes Economiques (INSEE),  le nombre de 

sujets âgés de plus de 65 ans au 1er Janvier 2019 s’élève à environ 13 400 000, soit 20.5 % de la 

population française totale, avec environ 6 218 000 sujets de plus de 75 ans, soit 9.2 % de la 

population française totale.  

Or, une étude de la DRESS ( Direction de la Recherche , des Etudes ,  de l’ Evaluation et des 

statistiques )   a montré qu’ en 2016,   l’espérance de vie en bonne santé, c’est-à-dire le nombre 

d’années qu’une personne peut compter vivre sans souffrir d’incapacité dans les gestes de la 

vie quotidienne, s’élève en France à 64,1 ans pour les femmes et à 62,7 ans pour les hommes ( 

1 ) . Ces chiffres démontrent bien l’enjeu énorme et à la fois complexe qui existe concernant la 

préservation du statut fonctionnel et de la qualité de vie des sujets âgés, que ce soit au domicile, 

mais également en institution gériatrique, ou les motifs d’entrée sont  divers mais très souvent 

liés à une dégradation de l’autonomie en rapport avec une ou plusieurs maladies chroniques.     
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 1.2 Le patient âgé polypathologique  

 

Il n’existe pas de définition universellement reconnue de la polypathologie. Selon Fortin (2), la 

définition la plus acceptée est « la co-occurrence de plusieurs maladies chroniques (au moins 2) 

chez le même individu sur la même période ». D’ après  l’OMS 

(http://www.who.int/chp/knowledge/publications/workforce_report_fre.pdf), « Par maladies 

chroniques, on entend des problèmes de santé qui nécessitent des soins sur le long terme 

(pendant un certain nombre d’années ou de décennies) ».                                                                     

 

Une enquête Insee-Credes datant de 1991-1992 a montré que la polypathologie était la règle 

chez les personnes  âgées : 93 % des 70 ans et plus avaient au moins 2 maladies, et 85 % au 

moins 3 maladies. Les pathologies les plus représentées étaient les atteintes cardio-vasculaires 

et les pathologies ostéoarticulaires. 

L’analyse de la littérature a également montré que l'incapacité fonctionnelle, la mauvaise 

qualité de vie, la dépression et la majoration du recours aux soins étaient les principales 

conséquences de la polypathologie. Il est également prouvé que la prévalence de la 

polypathologie est plus élevée chez les patients atteignant un très grand âge. Ces données ont 

conduit à l’élaboration de « parcours de soin » chez les patients âgés, ou le médecin généraliste 

occupe une place centrale, mais qui comporte également fréquemment la participation des 

structures hospitalières, pour des hospitalisations de plus ou moins longue durée. En effet, 

entre 2007 et 2010, les plus de 80 ans représentaient 37, 2 % des patients hospitalisés dans les 

services de Soins de suite et de réadaptation (SSR) en France.  (3, 4)  

      1.3 La filière gériatrique 

 

La complexité et la spécificité de la prise en charge des sujets âgés polypathologiques a donc 

conduit à l’élaboration de « filières gériatriques », dispositifs de soins couvrant l’intégrité du 

parcours possible de la personne âgée en prenant en compte le caractère évolutif de ses 

besoins de santé (5). La filière gériatrique se compose de plusieurs structures qui sont :  
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- Un Court Séjour Gériatrique capable d’accueillir directement les patients en provenance 

de leur domicile ou de leur EHPAD via une Hospitalisation directe en lien avec le médecin 

traitant ou à la suite de leur accueil dans un service d’urgences.  

-  Une Equipe mobile de Gériatrie. 

- Un pôle d’Evaluation Gériatrique avec des consultations gériatriques et un hôpital de jour 

gériatrique (HDJ).  

- Une Unité de Soins de Suite et de Réadaptation (SSR).  

- Une Unité de Soins de Longue Durée (USLD).  

- Des partenaires extra hospitaliers représentés par l’ensemble des acteurs et des structures, 

assurant ou participant à la prise en charge des patients âgés au sein de son territoire 

d’implantation : médecins généralistes, EHPAD, services de soins infirmiers à domicile, 

services d’hospitalisation à domicile… 

Pour les besoins de cette étude, nous détaillerons brièvement le fonctionnement et la mission 

des 3 structures suivantes :  

                  1.3.1 Le SSR Gériatrique  

Les SSR gériatriques prennent en charge des patients, généralement de plus de 75 ans, dans les 

suites d’une affection médicale aiguë ou d’une intervention chirurgicale afin d’optimiser les 

chances de récupération fonctionnelle garantissant le retour dans le milieu de vie, domicile ou 

substitut du domicile (EHPAD, USLD…). Le motif d’hospitalisation peut également être le 

maintien des acquis dans le cadre d’une maladie chronique évolutive, qui amène par exemple 

la programmation d’une hospitalisation annuelle avec des objectifs d’hospitalisation définis au 

préalable.  

Leur Mission est double, à savoir apporter les soins médicaux (renutrition, diagnostic et 

traitement des pathologies déséquilibrées) et mettre en œuvre la rééducation et la 

réadaptation pour limiter les handicaps physiques, sensoriels, cognitifs et comportementaux 

des patients.  

L’équipe médicale qui compose ces SSR est pluridisciplinaire et comporte essentiellement les 

médecins, les infirmières, les aides-soignantes, les kinésithérapeutes, les ergothérapeutes, les 

(neuro) psychologues, les orthophonistes, les diététiciens, les assistantes sociales, avec 

également la possibilité de faire appel à d’autres professions comme les podologues ou les 

orthoprothésistes.  
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                  1.3.2 L’Hôpital de jour gériatrique (7,8)  

   C’ est un service situé au carrefour «  géographique » de la filière gériatrique situé proche des 

différentes structures gériatriques et d’ un plateau technique , et également un carrefour de 

compétences , avec la aussi une  équipe pluridisciplinaire dont la composition varie en fonction 

des objectifs de prise en charge et se composant de médecins de différentes spécialités ( gériatrie 

, neurologie , médecine physique et réadaptation ), d’ une présence infirmière continue aux 

heures d’ ouverture de l’ HDJ , ainsi que de spécialités paramédicales comparables à celles citées 

dans les SSR ( voir plus haut ) .   

Les objectifs de l’ HDJ sont multiples avec surtout une fonction diagnostique des pathologies 

spécifiques du sujet âgé ( bilan de chute , dépistage de iatrogénie , des troubles cognitifs ou 

neuro-orthopédiques … ) , une fonction de soins et de réadaptation par l’ établissement de 

programme de soins personnalisés pouvant comprendre des gestes difficiles ou impossibles à 

réaliser à domicile ( transfusions , infiltrations articulaires , injection de toxine botulique …) , une 

fonction de coordination des soins avec la famille du patient , le  médecin traitant et les différents 

spécialistes médicaux et paramédicaux , qu’ ils soient situés  à domicile ou en institution 

gériatrique , et enfin une mission de prévention de nouvelles problématiques médicales ou 

sociales.  

                  1.3.3 USLD (9) 

 La définition fournie par la circulaire DHOS du 15 Mai 2006 relative à la mise en œuvre de 

l’article 46 de la loi de financement de la sécurité sociale pour 2006, précise que « les USLD 

accueillent et soignent des personnes présentant une pathologie organique chronique ou une 

polypathologie, soit active au long cours, soit susceptible d’épisodes répétés de 

décompensation et pouvant entraîner ou aggraver une perte d’autonomie. Ces situations 

cliniques requièrent un suivi médico-psycho-social rapproché, des actes médicaux itératifs, une 

permanence médicale, une présence infirmière continue et l’accès à un plateau technique 

minimum »  

Les patients qui composent ces unités sont donc la plupart du temps atteints de pathologies 

ayant un retentissement majeur sur le niveau d’autonomie et nécessitant un suivi médical au 

moins hebdomadaire et une présence infirmière 24/24h.  
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Il est important de signaler qu’une hospitalisation en USLD peut ne pas être définitive si 

l’amélioration de l’état de santé aboutit à la récupération d’une autonomie suffisante 

permettant un retour à domicile ou en EHPAD.  

      1.4  L’évaluation gériatrique standardisée et la notion de syndrome gériatrique 

 

Lors de l’accueil d’un patient âgé dans une structure gériatrique, une évaluation globale et 

multidimensionnelle intégrant les problématiques médicales, fonctionnelles et psycho-sociales 

doit être réalisée. Une évaluation gériatrique standardisée (EGS) a donc été développée au cours 

du temps, et permets la meilleure approche diagnostique et thérapeutique possible, sans 

occulter la prise en charge individualisée indispensable à chaque situation et à chaque individu. 

Elle permet d’explorer de façon systématique un certain nombre de fonctions, comme les 

fonctions cognitives, sphinctériennes, l’état cardiovasculaire, nutritionnel, musculaire, osseux, 

l’humeur, le niveau d’autonomie, la marche et l’équilibre (10). Cette EGS est réalisée grâce à un 

certain nombre d’outils diagnostiques validés, dont certains seront détaillés plus bas, et permet, 

une fois réalisée, de déterminer un certain nombre de syndromes gériatriques pour chaque 

patient. La définition du syndrome gériatrique diffère de celle du syndrome médical habituel 

(« ensemble de symptômes ou de signes dont le groupement correspond à une entité 

nosologique ») et requiert 4 critères :  

- Sa fréquence augmente avec l’avancée en âge, avec possibilité de n’être présente que chez 

les sujets âgés.  

- Il résulte de facteurs favorisants (chroniques), pouvant être liés aux effets du vieillissement 

ainsi de facteurs précipitants (ou aigus).  

- Il a pour conséquences fréquentes un risque de déclin fonctionnel pouvant aboutir à une 

entrée en institution.  

- Il nécessite une prise en charge multifactorielle et globale du patient.  

Plusieurs manuels de Gériatrie (11) ont listé les syndromes gériatriques, aboutissant à un nombre 

plus ou moins importants de syndromes à dépister et à prendre en charge (Tableau 1).  
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Tableau 1. Liste de syndromes gériatriques selon 3 manuels gériatriques de 2009.

 

Nous ne pouvons détailler chacun de ces syndromes, mais nous allons présenter de la façon la 

plus synthétique possible ceux que l’on retrouve le plus souvent dans notre étude.  

                  1.4.1 Dénutrition protéino-energétique (12)  

La dénutrition protéino-énergétique résulte d’un déséquilibre entre les apports et les besoins de 

l’organisme, qui entraine des pertes tissulaires, notamment musculaires. Elle est associée, chez 

la personne âgée à la survenue de morbidités (infections, escarres, facteur de risque 

d’ostéoporose), à l’aggravation du pronostic des maladies sous-jacentes et à une augmentation 

du risque de décès. La prévalence de la dénutrition protéino-énergétique augmente avec l’âge. 

Elle est de 4 à 10 % chez les personnes âgées vivant à domicile et de 15 à 38 % chez celles vivant 

en institution.   

 L’HAS a établi plusieurs critères diagnostiques de dénutrition modérée ou sévère, et ce 

diagnostic nécessite la présence d’un ou plusieurs de ces critères (tableau 2). Comme cité dans 

le tableau, l’état inflammatoire interfère avec le dosage de l’albuminémie, et l’hypoalbuminémie 

qui accompagne un dosage élevé de la CRP peut donc ne pas être spécifique d’une dénutrition. 
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Tableau 2. Critères diagnostiques de dénutrition modérée ou sévère.  

  

 

Parmi les outils disponibles dans l’EGS, le Mini Nutritional Assessment (MNA) est une aide au 

diagnostic de la dénutrition. C’est un outil validé de dépistage qui comportait au départ 18 

questions, mais qui ne comporte plus que 6 questions pour faciliter son utilisation en pratique 

courante (MNA® Short-Form, Annexe 1).  

                  1.4.2 Démences (13, 14, 15) 

Les pathologies démentielles font partie d’un cadre nosologique très large et sont définies par 

des troubles cognitifs à un stade évolué, quelque-soit l’étiologie de ces troubles. L’incidence des 

démences augmente de façon constante lors de l’avancée en âge (figure 1).  

1. Figure 1. Incidence des démences selon l’âge (données Paquid 1988-2001). In C. Helmer 

et al. Épidémiologie de la maladie d’Alzheimer et des syndromes apparentés. Med Sci 

(Paris) 2006 
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Le syndrome démentiel correspond à la définition médicale suivante : troubles des fonctions 

cognitives (mémoire, langage, praxies, gnosies, fonctions exécutives, etc.) suffisamment 

importants pour retentir sur la vie quotidienne et qui durent depuis au moins 6 mois (DSM-IV-

TR).  

Parmi ces troubles, la maladie d’Alzheimer (MA) est une maladie neurodégénérative d’évolution 

progressive qui demeure la première étiologie des syndromes démentiels et en représente au 

moins deux tiers des cas. On estime qu’une personne sur deux atteintes a plus de 80 ans et on 

comprend donc qu’elle reste la cause principale de dépendance lourde du sujet âgé et le motif 

principal d’entrée en institution. La prévalence précise de la maladie d’Alzheimer est difficile à 

estimer mais certaines études de cohorte ont proposé une prévalence en fonction des tranches 

d’âge (tableau 3)  

Tableau 3. Prévalence de la maladie d'Alzheimer (%) en fonction de l'âge et du sexe selon 

différentes études en population (d'après Opeps, 2005 (office parlementaire d’évaluation des 

politiques de santé). Rapport sur la maladie d’Alzheimer et les maladies apparentées. Opeps; 

juillet 2005. 256p).  

 

 

Sur le plan histopathologique, la MA est définie par une perte neuronale et par l’existence de 

plaques amyloïdes et de dégénérescences neurofibrillaires au niveau cérébral. La présentation 

clinique associe au début de la maladie des troubles de la mémoire épisodique (troubles de 

l’encodage) s’aggravant progressivement vers un syndrome aphaso-apraxo-agnosique avec un 
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important retentissement fonctionnel et sur la communication. L’imagerie cérébrale par IRM 

retrouve surtout une atrophie temporale interne au niveau des hippocampes.  

Il existe d’autres étiologies de syndrome démentiel, ayant chacun une physiopathologie propre.  

Parmi elles, la démence d’origine vasculaire est la deuxième cause la plus fréquente de syndrome 

démentiel (entre 10 et 15 %).  Il en existe 2 principales formes : 

- La première comporte un lien temporel entre un accident vasculaire cérébral et l’apparition 

ou l’aggravation d’un syndrome démentiel dans les mois qui suivent.  

- La deuxième est évoquée devant une forme plus progressive de troubles 

neuropsychologiques prédominant sur les fonctions exécutives et comportementales 

(apathie, hyperémotivité et irritabilité). Un antécédent d’AVC n’est donc pas indispensable 

au diagnostic de démence vasculaire.  

Dans les 2 formes, l’histoire clinique comporte très souvent des facteurs de risque cardio-

vasculaire (HTA, diabète, dyslipidémie, tabagisme) et une évolution clinique par palier « en 

marche d’escaliers » qui est également un critère diagnostique. Sur le plan clinique , l’ examen 

peut constater des signes neurologiques focaux , un syndrome dysexécutif ( troubles des 

fonctions comme la  planification, la flexibilité, l’ anticipation, l’  inhibition ) , des troubles 

mnésiques de profil « sous cortico-frontal » , des troubles comportementaux évocateurs ( labilité 

émotionnelle , idées délirantes , dépression ) et également des troubles moteurs avec un 

syndrome lacunaire qui associe marche à petits pas , syndrome pseudo bulbaire et troubles 

sphinctériens .  

Dans tous les cas, la présence de lésions vasculaires (séquelles d’infarctus ou d’hémorragie, 

lésions d’angiopathie hypertensive) à l’imagerie cérébrale (IRM) est indispensable au diagnostic 

de démence vasculaire.  

L’association entre lésions cérébro-vasculaires et lésions neuro-dégénératives est fréquente, 

particulièrement chez la personne âgée, ce qui permet de poser le diagnostic de Démence Mixte.  

La démence mixte doit donc toujours être évoquée lorsqu’ un patient qui présente une maladie 

d’Alzheimer connait une aggravation nette des troubles cognitifs dans les suites d’un AVC, ou 

lorsqu’ un patient qui présente un antécédent d’AVC présente également des lésions de maladie 

d’Alzheimer sur l’IRM cérébrale.  



15 
 

Les données épidémiologiques montrent que les démences mixtes sont plus fréquentes que les 

démences vasculaires pures et les 2 processus pathologiques devront être pris en charge dans ce 

cas.  

Parmi les outils disponibles et validés dans l’EGS, la réalisation du Mini-Mental State Examination 

(MMSE) permet une évaluation globale des troubles cognitifs (Annexe 2).  Ce test ne permet en 

aucun cas de préjuger de l’étiologie des troubles cognitifs et son résultat doit être interprété en 

fonction de l’âge, du niveau socioculturel, de l’activité professionnelle et sociale, ainsi que de 

l’état affectif (anxiété et dépression) et du niveau de vigilance du patient au moment où le test 

est réalisé. Il ne peut être interprété en présence d’une affection médicale aigue ou d’un 

changement récent de lieu de vie. On peut proposer 3 stades de sévérité des troubles cognitifs 

selon les résultats du MMSE : 

- 26 < MMSE < 20 : troubles cognitifs légers.  

- 20 < MMSE < 10 : troubles cognitifs modérés.  

- 10 > MMSE < 0 : troubles cognitifs sévères. 

Ces stades de sévérité ne permettent qu’une classification grossière de l’avancée des troubles, 

puisque la présentation clinique peut être très différente entre 2 individus qui ont le même score, 

en raison des variabilités inter-individuelles, de l’étiologie des troubles démentiels et de toutes 

les précautions que nous avons citées concernant l’interprétation du score de MMSE.  

                  1.4.3 Ostéoporose (16,17)                   

L’ostéoporose est une maladie généralisée du squelette, caractérisée par une densité osseuse 

basse et des altérations de la microarchitecture osseuse, responsables d’une fragilité osseuse 

exagérée et donc d’un risque élevé de fracture. Les fractures sont donc la complication de la 

maladie ostéoporotique et constituent toute la gravité de celle-ci. Tous les ans, 380 000 fractures 

pourraient être imputables à l’ostéoporose en France dont 75 000 fractures de l’extrémité 

supérieure du fémur. Les recommandations actualisées du GRIO (Groupe de recherche et 

d’informations sur l’ostéoporose) en 2017 confirment l’excès de mortalité des patients dans les 

suites d’une fracture sévère (extrémité supérieure du fémur, diaphyse fémorale, extrémité 

supérieure de l’humérus, vertèbre, bassin) d’où la nécessité de dépister et de traiter 

l’ostéoporose. Or cette pathologie connait encore une prise en charge largement insuffisante 

puisque moins de 15 % des patients reçoivent un traitement anti-ostéoporotique après une 

fracture d’origine ostéoporotique.  
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Les facteurs de risque de l’ostéoporose sont principalement l’âge, un antécédent personnel de 

fracture, un risque élevé de chute, la dénutrition, la corticothérapie au long cours, un état 

polypathologique, le tabagisme et l’alcoolisme chronique. Le diagnostic passe dans tous les cas 

par la réalisation d’une ostéodensitométrie, nécessaire avant toute décision thérapeutique, et 

qui définit l’ostéoporose à partir d’un T-score inférieur à moins 2, 5. Néanmoins, un traitement 

anti-ostéoporotique peut être instauré à un seuil de T-score supérieur à celui de moins 2,5, selon 

les facteurs de risque que possède le patient (tableau 3).   

 

Tableau 3. GRIO, K.Briot. Actualisation 2016/2017 des recommandations du traitement de 

l’ostéoporose post -ménopausique, indications thérapeutiques : 

 

 

                  1.4.4. Escarres (18,19)  

L’escarre est une lésion cutanée d’origine ischémique liée à une compression des tissus mous 

entre un plan dur et les saillies osseuses.  Sur le plan épidémiologique, la prévalence estimée des 

escarres chez les patients de plus de 65 ans et plus est d’environ 25 %, et jusqu’à 50% des patients 

qui entrent dans des services de soins prolongés présentent une ou plusieurs escarres ou seront 

susceptibles d’en développer. Il existe plusieurs classifications de la sévérité des escarres, et nous 

retiendrons cette version simplifiée de la classification anatomoclinique du National Pressure 

Ulcer Advisory Panel (NPUAP ; 1998) :  
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- Stade 1 : rougeur ne blanchissant pas sous la pression du doigt. 

- Stade 2 : désépidermisation : arrachement cutané touchant l’épiderme, le derme ou les 

deux. L’escarre est superficielle et se présente cliniquement comme une abrasion, une 

phlyctène ou une ulcération peu profonde.  

- Stade 3 : Perte de toute l’épaisseur de la peau avec altération ou nécrose du tissu sous-

cutané ; celle-ci peut s’étendre jusqu'au fascia, mais pas au-delà. L’escarre se présente 

cliniquement comme une ulcération profonde avec ou sans envahissement des tissus 

environnants. 

- Stade 4 :  Perte de toute l’épaisseur de la peau avec destruction importante des tissus, ou 

atteinte des muscles, des os, ou des structures de soutien (par exemple des tendons, des 

articulations). Un envahissement et des fistules peuvent être associés au stade IV de 

l’escarre.  

Les deux facteurs de risque qui permettent de prédire réellement le risque d’escarre sont la 

dénutrition et l’immobilisation. Or, les escarres vont eux- même devenir sources de douleurs et 

aggraver le statut fonctionnel, ce qui rend primordial la mise en place de moyens préventifs 

(supports adaptés) ou thérapeutiques (médical ou chirurgical) le plus rapidement possible. Les 

soignants au contact quotidien des malades (aides-soignantes, IDE) et les ergothérapeutes ont 

un rôle central dans la prévention de cette pathologie.  

                  1.4.5 Syndrome dépressif (20,21) 

La définition de l’épisode dépressif caractérisé (EDC) répondant aux critères du DSM-5 

(cinquième édition du « Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders ») comporte les 3 

critères suivants :  

- Critère A : au moins 5 des symptômes suivants doivent être présents pendant une même 

période d’une durée de 2 semaines et avoir représenté un changement par rapport au 

fonctionnement antérieur : asthénie, tristesse, souffrance morale, perte d’intérêt, 

ralentissement, anhédonie, troubles du sommeil, troubles de l’appétit, perte de poids, idées 

noires et suicidaires. 

- Critère B :  Les symptômes induisent une souffrance cliniquement significative ou une 

altération du fonctionnement social, professionnel, ou dans d’autres domaines importants. 

- Critère C :  Les symptômes ne sont pas attribuables à l’effet physiologique d’une substance 

ou d’une autre affection médicale. 
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La prévalence exacte de la dépression caractérisée n’est pas connue mais on estime que 5 à 15 

% des patients âgés en souffriraient. En 2007, en France, 18 % des patients de 85 ans se sont vu 

prescrire des antidépresseurs même si cela n’implique pas forcément qu’ils répondaient tous aux 

critères d’EDC. Les facteurs de risque de dépression chez le sujet âgé sont la présence de maladies 

chroniques, d’antécédents personnels de dépression, des facteurs environnementaux comme 

l’isolement social ou géographique, d’évènements de vie comme le décès d’un proche ou l’entrée 

en institution (même si un syndrome dépressif réactionnel est tout à fait physiologique et doit 

être distingué de l’EDC). Un épisode dépressif doit toujours être évoqué devant la présence de 

troubles cognitifs débutants et représente donc un diagnostic différentiel des syndromes 

démentiels  

Parmi les outils disponibles et validés dans l’EGS, la GDS (Geriatric Depression Scale) comporte 

30 items et permet une évaluation des troubles de l’humeur des patients âgés. Par la suite, deux 

autres échelles simplifiées ont été employées, la short-GDS (15 items) et la mini-GDS (4 items) 

qui est la plus souvent utilisée en situation de dépistage (Annexe 3).  

                  1.4.6 Perte d’autonomie et dépendance   

La perte d’autonomie, qui se définit par « l’absence de capacité ou du droit de se fixer soi-même 

ses propres lois », peut être considérée comme un syndrome gériatrique, mais c’est également 

une conséquence fréquente et directe des autres syndromes gériatriques et d’un état 

polypathologique.  

Une conséquence néfaste de la perte d’autonomie est le glissement vers un état de dépendance. 

La dépendance se définit selon La loi du 24 janvier 1997 – confortée par la nouvelle loi de 2001 

relative à l’Allocation Personnalisée d’Autonomie (APA) –comme un « état de la personne qui, 

nonobstant les soins qu’elle est susceptible de recevoir, a besoin d’être aidée pour 

l’accomplissement des actes essentiels de la vie ou requiert une surveillance régulière » (22).  

Le calcul de dépendance se fait régulièrement grâce à l’utilisation de la grille AGGIR (Autonomie 

Gérontologie Groupes Iso-Ressources). Elle mesure les capacités d’une personne âgée à réaliser 

10 activités corporelles et mentales (communiquer, s’orienter, faire sa toilette, s’habiller, 

s’alimenter, assurer l’hygiène de l’élimination urinaire et fécale, se mouvoir en intérieur et en 

extérieur, la capacité à réaliser ses transferts de la position allongée à assise et debout, la capacité 

à utiliser un moyen de communication à distance pour alerter en cas de besoin). Cette mesure 
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permet de classer les sujets âgés en 6 groupes iso-ressources (GIR) (tableau 4). Plus le sujet a un 

score de GIR bas, plus son niveau de dépendance est élevé.   

 

Tableau 4. Grille des valeurs GIR (Loi du 24 janvier 1997). 

 

 

Lorsqu’ une personne n’est plus capable de se lever (GIR 1 ou GIR 2) on utilise souvent le terme 

de sujet « grabataire ». Une enquête de la Dress réalisée dans les USLD en 2015 en France a 

montré que la quasi-totalité des personnes accueillies sont dépendantes (GIR 1 à 4) et que 40 % 

d’entre elles sont confinées au lit et souffrent d’une grave altération de leurs fonctions mentales 

(GIR 1) (23). 
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 2. DE LA PRESENCE D’UNE « CONTRACTURE » AU DEVELOPPEMENT DU CONCEPT 

D’HYPERTONIE DEFORMANTE ACQUISE 

      2.1 De l’installation d’une dépendance à l’apparition d’anomalies articulaires ou « 

contractures » 

 

A travers la présentation du sujet âgé polypathologique et de certains syndromes gériatriques 

qui peuvent le toucher, il parait clair que l’un des enjeux majeurs de la prise en charge 

spécifiquement gériatrique est le maintien d’un statut fonctionnel satisfaisant, notamment en 

conservant le plus longtemps possible la capacité de marche, de réalisation des transferts et de 

tous les actes de la vie quotidienne. Lorsque ces fonctions essentielles sont altérées, elles ont 

pour conséquence immédiate une diminution de la mobilité, qui elle-même est un facteur de 

risque d’apparition ou d’aggravation de comorbidités, ce qui produit un cercle vicieux parfois 

fatal.  

Parmi les pathologies les plus impliquées dans l’aggravation du niveau de dépendance, nous 

avons déjà évoqué les syndromes démentiels, les pathologies dégénératives de l’appareil 

locomoteur comme l’ostéoporose, mais d’autres pathologies comme l’arthrose, les accidents 

vasculaires cérébraux (AVC) et les pathologies du système extrapyramidal sont également très 

pourvoyeuses de perte d’autonomie. Toutes ces atteintes sont sources d’un appauvrissement 

fonctionnel avec des conséquences sur le plan moteur, mais aussi sur le plan articulaire et 

périarticulaire, aboutissant chez le sujet âgé au développement de postures anormales ou de 

positions articulaires vicieuses qui risquent, en l’absence de prise en charge, de fixer les 

articulations de façon irréductible, que ce soit au niveau des membres supérieurs ou des 

membres inférieurs. 

Ces atteintes articulaires et périarticulaires interviennent donc le plus souvent dans un contexte 

de pathologie neurologique, ce qui produit une confusion importante dans la littérature et chez 

les cliniciens, entre différents termes pour les évoquer, avec souvent mélange des notions entre : 

- anomalies musculaires : spasticité, hypertonie non spastique.  

- anomalies articulaires : Rétractions myotendineuses, raideur, limitation d’amplitude 

articulaire.  
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Cette confusion est entretenue par la littérature anglosaxonne qui englobe tous ces termes sous 

le nom de « contractures », terme qui ne correspond pourtant pas à une définition précise (24). 

Dans une revue systématique de la littérature, Offenbächer and al (25) ont eu pour objectif 

d’identifier les études ayant proposé une définition précise du terme « contracture », ainsi que 

facteurs de risque des « contractures », à propos de tous les articles parus entre 2003 et 2013. Il 

en résulte que, sur 161 articles traitant du sujet, on dénombre seulement neuf d’entre eux qui 

ont proposé une définition de la contracture qui semble s’apparenter à la présence d’une 

limitation d’amplitude articulaire.  Par ailleurs, seuls 3 articles ont réussi à dégager un facteur de 

risque impliqué dans le développement de la « contracture » qui est l’immobilisation prolongée.     

Cette absence de définition consensuelle rend donc difficile toute étude de prévalence et ne 

permet pas d’aboutir sur un arbre décisionnel thérapeutique clair. En 2014, une étude française 

introduit donc le terme « Hypertonie déformante acquise » (HDA) (26).  

      2.2 Définition et prévalence de l’Hypertonie déformante acquise (HDA) 

 

En 2014, P.Dehail and Al proposent donc ce terme d’Hypertonie déformante acquise pour 

englober le cadre nosologique imprécis des rétractions et positions articulaires vicieuses des 

sujets âgés, dont la définition  et la suivante :  

- « Toute déformation articulaire avec réduction d’amplitude et augmentation de la 

résistance à la mobilisation passive, quelle qu’en soit la cause, et à l’origine d’une gêne 

fonctionnelle, d’un inconfort ou de toute autre limitation dans les activités de la vie 

quotidienne ». 

On s’aperçoit tout de suite que cette définition inclut la nécessité d’une augmentation de la 

résistance à la mobilisation passive du membre, ce qui est donc plus complexe qu’une simple 

limitation d’amplitude articulaire et qui implique que l’articulation ne soit pas fixée et accessible 

à des moyens thérapeutiques. D’autre part, cette définition inclut également les conséquences 

fonctionnelles de ces atteintes, qui peuvent donc devenir également des objectifs de prise en 

charge.  

L’objectif principal de cette étude était de déterminer la prévalence des HDA dans une population 

de sujets âgés résidents dans 39 institutions gériatriques (29 EHPADs et 10 USLD) dispersées dans 

plusieurs régions. Parmi les 3145 personnes examinées dans le cadre de cette enquête, 692 
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présentaient au moins une HDA, ce qui permet d’établir une prévalence de 22 % dans cette 

population dont l’âge moyen était de 89 ans.  

      2.3 Facteurs étiologiques et mécanismes physiopathologiques impliqués dans le 

développement des HDA. 

 

Sur le plan physiopathologique, il est important de distinguer deux origines différentes 

impliquées dans le développement des HDA : la part neurogène et la part non neurogène, c’est 

à dire articulaire et périarticulaire. Les patients âgés sont la plupart du temps atteints d’affections 

neurologiques, qui expliquent la part neurogène du développement des HDA, mais il existe 

également d’autres facteurs étiologiques (environnementaux, médicamenteux etc.) qui amènent 

in fine à une multiplicité et une interrelation des facteurs étiopathogéniques. Pour clarifier notre 

propos, nous allons d’ abord présenter les étiologies des HDA, en nous attardant sur les causes 

neurologiques, puis nous présenterons plus  brièvement la part de la physiopathologie  «  non 

neurogène » responsable de l’apparition des HDA. 

                  2.3.1 Etiologies neurologiques  

Les causes neurologiques impliquées dans le développement des HDA sont multiples et 

additionnelles. Le signe clinique commun à toutes ces étiologies est l’hypertonie musculaire, qui 

peut être définie par une augmentation de la résistance à l’étirement passif d’un muscle. 

L’hypertonie a trois causes principales qui sont l’hypertonie spastique dans le cadre d’un 

syndrome pyramidal, l’hypertonie plastique dans le cadre d’un syndrome extrapyramidal et 

l’hypertonie oppositionnelle ou paratonia (terme utilisé dans la littérature). Ces 3 causes 

d’hypertonie peuvent s’additionner et on pourra alors parler d’une hypertonie mixte.  

                            2.3.1.1 Syndrome pyramidal et AVC. 

Le syndrome pyramidal se caractérise par un ensemble de symptômes que l’on qualifie de 

« négatif » ou « positif ». Le déficit moteur, complet ou seulement partiel, constitue le symptôme 

négatif. La spasticité, la dystonie spastique, ainsi que la présence de reflexes ostéotendineux vifs, 

poly-cinétiques, diffus constituent les symptômes positifs (28). 

La définition de la spasticité a été donnée par Lance en 1980 : « la spasticité est un désordre 

moteur caractérisé par une augmentation vitesse dépendante du réflexe tonique d’étirement, 
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associé souvent à une exagération des réflexes tendineux, résultant d’une hyperexcitabilité du 

réflexe d’étirement, dans le cadre d’un syndrome pyramidal ».  

En d’autres termes, la spasticité est responsable : 

- D’une hypertonie spastique, qui est une augmentation continue dite « élastique » de la 

résistance musculaire à l’étirement passif et qui s’accentue avec la vitesse de l’étirement 

passif.  

- D’une Hyperexcitabilité du reflexe tonique d’étirement, également appelé reflexe 

myotatique, qui est un arc reflexe de régulation complexe, responsable d’une contraction 

musculaire dans les suites de l’étirement de ce même muscle (figure 2). 

 

Figure 2. Les mécanismes de contrôle du réflexe myotatique. In Marque et Brassat, Revue 

Neurologique 2012(29)  
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Il existe plusieurs échelles analytiques visant à évaluer la spasticité sur le plan clinique. Parmi 

elles, l’échelle d’Ashworth modifiée (Modified Ashworth Scale ou MAS) (Annexe 4) est la plus 

communément utilisée, bien qu’imparfaite en raison notamment d’une reproductibilité inter-

examinateur médiocre. (30)  

Le syndrome pyramidal est causé par la lésion de le voie pyramidale, ou voie cortico-spinale qui 

prend naissance dans le cortex cérébral moteur et intervient dans le contrôle de la motricité 

volontaire. Dans la population âgée, la principale étiologie responsable d’une lésion du faisceau 

pyramidal est l’accident vasculaire cérébral (AVC).  

On distingue 2 grands types d’AVC (31) :  

- Les AVC ischémiques, autrement appelés infarctus cérébraux de façon plus appropriée, qui 

correspondent à un déficit neurologique focal d’installation brutale durant plus de 24 

heures, pour lequel l’imagerie cérébrale (IRM ou Scanner) exclut toute autre cause 

potentielle. 89 % des AVC sont d’origine ischémique. Les trois principales causes d’infarctus 

cérébral sont l’athérosclérose des artères cervicales ou intracrâniennes, les embolies 

d’origine cardiaque et les maladies des petites artères cérébrales, responsables des 

infarctus lacunaires.  

- Les AVC hémorragiques, autrement appelés hématomes cérébraux, qui correspondent à un 

déficit neurologique focal d’installation brutale, pour lequel l’imagerie cérébrale (IRM ou 

scanner) met en évidence une hémorragie récente compatible avec les signes cliniques.  

Il est important de préciser que dans les cas d’infarctus cérébraux d’origine cardio-embolique, 

une anticoagulation curative par Antivitamines K (AVK) ou par anticoagulants oraux directs 

(AOD) doit être introduite dans les jours ou les semaines qui suivent, en fonction de la taille de 

l’AVC et en l’absence de remaniement hémorragique.   

Dans les premiers jours qui suivent un AVC, on ne retrouve pas d’hypertonie musculaire mais 

plutôt une paralysie flaque. L’hypertonie spastique est surtout une complication tardive qui 

apparait plusieurs mois après l’AVC mais peut également apparaitre précocement à partir du 

5ème jour. Le délai d’apparition et la prévalence de la spasticité sont difficiles à estimer avec 

certitude, puisque la définition de cette dernière varie, la encore, selon les études, et qu’il n’est 

quasiment pas possible d’affirmer qu’une résistance à l’étirement passif n’est due qu’à la 

spasticité sans exploration électrophysiologique ou électromyographique (32). Néanmoins, 
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malgré cette définition variable, les études de suivi prospectif de cohortes ont permis d’estimer 

une prévalence de la spasticité post AVC entre 17 et 42,6% (Tableau 5).  

 
Tableau 5.  Prévalence de la spasticité post AVC à la phase chronique. UNV=unité neuro-
vasculaire. D’après Wissel et Al. (33)  
 

 

 

L’apparition de la spasticité n’est, dans tous les cas, pas synonyme de récupération motrice 

puisqu’ elle peut même masquer une motricité émergente au niveau des muscles antagonistes.  

La spasticité est variable au cours du temps chez un même patient, en fonction de plusieurs 

facteurs (température extérieure, stress, fatigue, sommeil).  Elle peut également être aggravée 

par des problèmes médicaux intercurrents (infections, escarres, douleurs, troubles vésico-

sphinctériens, constipation) que l’on dénomme « épines irritatives », d’autant plus fréquentes 

chez le patient âgé polypathologique. Il n’a, en revanche, pas été retrouvé de différence entre 

les caractéristiques de l’hypertonie spastique des sujets âgés et des sujets jeunes (34). 

Il sera nécessaire de dépister et de traiter toutes les épines irritatives potentielles avant 

d’envisager un traitement de la spasticité. Il existe de nombreux traitements destinés à lutter 

contre la spasticité, dont la toxine botulique, que nous présenterons par la suite.   

                            2.3.1.2 Le syndrome extrapyramidal (35).  

Il correspond à l’ensemble des symptômes et signes résultants du dysfonctionnement du 

système extrapyramidal. Ce dernier comporte des aires motrices du cortex cérébral, les noyaux 

gris centraux (striatum, pallidum, thalamus, noyau sous-thalamique) et la réticulée du tronc 
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cérébral. En pratique, il se traduit par un  ensemble de syndromes moteurs où l'on classe d'une 

part le syndrome parkinsonien et d'autre part les mouvements involontaires. Le syndrome 

parkinsonien est composé d’une triade qui comporte :  

- Un tremblement de repos.  

- Une akinésie définie par la réduction et surtout la lenteur d'initiation des gestes.  

- L’hypertonie extrapyramidale qui est dite plastique, comparée à un tuyau de plomb et 

cédant par à-coups : phénomène de la roue dentée.  

Parmi les mouvements involontaires accompagnant le syndrome parkinsonien, on citera un 

symptôme fréquent, qui est la dystonie. Elle se définit par une contraction musculaire prolongée, 

ou une prise de posture anormale. Habituellement absente au repos, elle apparait lors du 

maintien d'une attitude ou lors du mouvement volontaire, qu'elle parasite. Cette dystonie peut 

être focale ou généralisée ; deux manifestations fréquentes de la dystonie focale sont la dystonie 

cervicale, également appelée « torticolis spasmodique » caractérisé par une torsion du cou, et le 

blépharospasme qui est une dystonie faciale touchant les muscles orbiculaires des paupières qui 

se caractérise par des occlusions itératives et prolongées des paupières.   

Figure 3. Exemple d’une dystonie cervicale.  

                          

 

Les principales étiologies du syndrome extrapyramidal sont la maladie de parkinson (dont la 

prévalence est de  1,5 % au-delà de 65 ans) , les syndromes parkinsoniens iatrogènes ( 

principalement induits par les neuroleptiques ) , les syndromes parkinsoniens d’ origine 

vasculaire (conséquences de lésions vasculaires multiples touchant les noyaux gris centraux), les 
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syndromes parkinsoniens atypiques ( atrophie multi-systématisée , dégénérescence cortico-

basale , paralysie supra-nucléaire progressive , démence à corps de Lewy ) . 

Il semble également que les syndromes démentiels, comme la maladie d’Alzheimer et les autres 

syndromes démentiels, puissent présenter des signes d’atteinte extrapyramidale. Les patients 

âgés présenteront des symptômes comme l’hypertonie extrapyramidale d’autant plus sévères 

que les troubles cognitifs sont évolués, ce qui aura évidemment un impact sur les capacités 

motrices et sera source d’un appauvrissement fonctionnel. (36)  

3.1.3 L’hypertonie oppositionnelle  

L’hypertonie oppositionnelle est une forme moins connue d’hypertonie, traduite par paratonia 

dans la littérature anglo-saxonne. C’est une perturbation motrice principalement associée, 

encore une fois, aux troubles cognitifs. En 2006, un petit groupe d’experts a proposé une 

définition qui est la suivante : « Hypertonie associée à une résistance variable et involontaire 

durant le mouvement passif » (37). Sa prévalence semble augmenter avec l’intensité des troubles 

cognitifs, toute étiologie confondue. Une étude suppose même qu’elle est présente 100 % du 

temps au stade de démence sévère (38).  

Sa physiopathologie n’est pas encore bien connue mais pourrait être en lien avec les atteintes 

cérébrales vasculaires, particulièrement lorsqu’ elles sont associées à des lésions frontales.  

                  2.3.2 Autres étiologies  

                            2.3.2.1 Troubles psycho-comportementaux associées aux démences                            

Les troubles psycho-comportementaux associés aux démences sont des facteurs de risque de 

développer une hypertonie déformante acquise par la diminution de mobilité qu’ils provoquent 

de façon directe ou indirecte :  

- L’apathie, qui est un symptôme dont la caractéristique principale est la perte ou la diminution 

de motivation pour les activités en comparaison à ‘ état antérieur du sujet (39), est directement 

responsable d’une diminution de mobilité et d’une aggravation de l’état fonctionnel.  

- L’agitation et l’agressivité,  qui sont des manifestations particulièrement difficiles à gérer pour 

les soignants travaillant en institution, ou l’entourage familial au domicile. Ces symptômes 

entrainent la prescription fréquente de moyens de contention physiques ou chimiques. Les 

études ont prouvé l’utilisation importante des traitements par neuroleptiques dans ces 
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situations, qui peuvent avoir pour effets secondaires principaux l’apparition d’un syndrome 

extrapyramidal ou de troubles de la marche, eux-mêmes responsables d’une hypertonie et 

d’une diminution de mobilité qui vont majorer le risque d’HDA. (40)   

                             2.3.2.2 Facteurs environnementaux. 

Certains facteurs environnementaux peuvent contribuer au développement des HDA.  Les 

moyens humains et techniques en institution et à domicile sont souvent insuffisants pour pallier 

au manque de mobilité des personnes âgées très dépendantes et les soignants ou la famille vont 

parfois être obligés de faire une activité de la vie courante « à la place » du sujet plutôt que de 

prendre le temps de  l’accompagner dans son activité, ce qui  va contribuer au 

déconditionnement et à la perte de capacités de ce sujet (41, 42). 

De plus, comme nous l’avons déjà évoqué, les comorbidités plus ou moins nombreuses qui 

accompagnent le vieillissement vont également être impliquées dans la diminution des activités.  

                            2.3.2.3 Part non neurogène (27)  

Elle résulte des modifications histologiques qui touchent le tissu conjonctif articulaire et 

périarticulaire : cartilage, capsule, membrane synoviale, tendons, ligaments, aponévroses 

musculaires. (Figure 4)  

Figure 4. Schéma d’une articulation synoviale                                      

 

Le tissu conjonctif, déjà soumis aux effets du vieillissement, va subir des modifications de façon 

plus rapide en présence des facteurs étiologiques précédemment cités qui vont provoquer une 
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diminution de mobilité voire une immobilité totale du sujet. Les principales hypothèses pouvant 

expliquer la perte de mobilité articulaire dans ce contexte sont les suivantes :  

- Fibrose de la capsule articulaire qui est un ensemble de tissus organiques en forme de 

manchon qui entoure l'articulation. 

- Dégénérescence du cartilage articulaire.  

- Modification des propriétés mécaniques des fibres de collagène, protéine constituant la 

matrice extracellulaire présente dans les structures tendineuses, cartilagineuses et 

capsulaires, qui confère à la fois des propriétés de résistance mais également de souplesse 

des tissus.  

Pour approcher le modèle de développement des HDA, une étude a constitué en l’immobilisation 

du genou en position de flexion pendant une durée de 32 semaines sur des rats dont l’espérance 

de vie est de 2 à 3 ans (43). L’analyse histologique des articulations des rats sacrifiés suggère que 

les « contractures » apparues de façon récente seraient plutôt dues aux structures musculaires 

et seraient réversibles tandis que les « contractures » présentes depuis un long moment 

impliqueraient également des structures articulaires et pourraient devenir irréversibles en 

l’absence d’un entretien articulaire passif.  

      2.4 Conséquences des HDA (26,27)  

 

Nous avons vu précédemment que la définition des HDA inclut qu’elles soient « à l’origine d’une 

gêne fonctionnelle, d’un inconfort ou de toute autre limitation dans les activités de la vie 

quotidienne ». Ces conséquences cliniques et fonctionnelles intéressent évidemment les patients 

qui en sont atteints et permettent d’établir des objectifs de prise en charge, mais impactent 

également directement les soignants dans leurs pratiques quotidiennes en rendant plus difficile 

les soins des patients dans les institutions gériatriques. Les soignants vont donc avoir plus de 

difficultés à apporter de l’aide dans la réalisation des activités corporelles basiques des patients 

qui en ont le besoin (soins d’hygiène ou « nursing », habillage, alimentation, transferts, 

déplacements) et ceci va également représenter un cout plus élevé pour la société concernant 

les soins dans les institutions gériatriques (USLD, EHPAD) (44).  

Les conséquences pour les patients varient en fonction des muscles et de l’articulation atteinte, 

au membre supérieur ou au membre inférieur. Dans tous les cas, quel que soit la zone atteinte, 

une des conséquences les plus fréquentes est l’apparition de douleurs qui peuvent être soit 
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spontanées et permanentes, soit déclenchées ou aggravées par la mobilisation passive de la 

zone atteinte. L’estimation de la gêne provoquée par une douleur doit être réalisée avec des 

échelles validées, comme l’échelle numérique ou le patient attribue un chiffre en fonction de 

l’intensité de la douleur qu’il ressent (0 pour une absence de douleur et 10 comme la pire 

douleur imaginable). Néanmoins, L’intensité d’une douleur est souvent difficile à estimer pour 

les patients ayant des difficultés à communiquer, voir non communicants, en raison de 

pathologies neurologiques sévères comme des troubles cognitifs évolués. L’échelle Algoplus 

(Annexe 5) est une échelle d’Hétéroévaluation de la douleur validée depuis 2007 et 

recommandée chez le patient âgé non communiquant, notamment lors de douleurs 

provoquées par les soins ou les actes médicaux diagnostiques. L’échelle comporte cinq items 

(comprenant chacun des domaines comportementaux d’observation) et la présence d’un seul 

comportement dans chacun des items suffit pour coter « oui » sur l’item considéré. Chaque 

item coté « oui » est compté un point et la somme des items permet d’obtenir un score total 

sur cinq. La cotation peut être réalisée en moins d’une minute dans 80% des cas. Un score 

supérieur ou égal à deux établit la présence d’une douleur avec une sensibilité de 87% et une 

spécificité de 80%.  

 Ces douleurs entrainent des conséquences néfastes sur la qualité de vie avec majoration du 

risque de dépression, qui est un facteur d’immobilité, et peuvent représenter une épine 

irritative qui majore l’hypertonie impliquée dans le développement des HDA. Elles entrainent 

également la prescription massive d’antalgiques avec majoration du risque iatrogénique 

(confusion, constipation …). La douleur est donc encore un exemple du cercle vicieux existant 

entre immobilité et développement des HDA qui va être responsable du développement 

d’autres localisations d’HDA chez un même sujet.  

 Les 2 tableaux qui suivent, inspirés de l’étude de P. Dehail en 2014 (26), résument   les différents 

types d’HDA les plus fréquentes au membre supérieur et au membre inférieur, avec les muscles 

atteints, les positions vicieuses articulaires qu’ils entrainent et leurs conséquences cliniques et 

fonctionnelles au quotidien, impactant patients et soignants.  
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Muscles 

impliqués  

Déformation 

articulaire  

 Photographie  Conséquences  

Muscle Grand 

Pectoral  

Adductum d’épaule  

 

- Actives :  difficultés pour 

préhension d’un objet.  

- Passives : douleurs, difficultés à 

l’habillage, problème d’accès à 

l’aisselle avec difficultés à la 

toilette, risque de macération et 

mycose. 

Muscles 

brachial, biceps 

brachial  

Flessum de coude  

 

-Actives :  difficultés pour 

préhension d’un objet.  

- passives : douleurs, difficultés à 

l’habillage, problème d’accès au 

pli du coude avec difficultés à la 

toilette, risque de macération et 

mycose. 

Muscle Rond 

pronateur  

Avant-bras en 

pronation  

 

Passives : douleurs spontanées et 

à la mobilisation.  

Muscles 

fléchisseur 

radial du carpe, 

fléchisseur 

ulnaire du 

carpe. 

Flessum de poignet  

 

Actives : difficultés pour la 

préhension d’un objet.  

Passives : douleurs spontanées et 

à la mobilisation. 
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Tableau 6. Représentation des HDA au membre supérieur et leurs conséquences 

 

 

Tableau 7. Représentation des HDA au membre inférieur et leurs conséquences 

Muscles impliqués Déformation 

articulaire  

Photographie  Conséquences  

Muscles adducteurs : 

petit, long et grand 

adducteur  

Adductum de 

hanche  

 

- Actives : difficultés à se 

positionner au lit ou au 

fauteuil, à la verticalisation 

et à la marche.  

- Passives : douleurs, 

difficultés aux soins 

d’hygiène du périnée avec 

risque de macération et 

mycose, à l’habillage, 

risque d’atteinte cutanée 

voire escarre de face 

interne du genou.  

Muscles ischio jambiers :  

- Internes : semi 

tendineux et semi 

membraneux  

Flessum de 

genou  

 

- Actives : difficultés à se 

positionner au lit ou au 

fauteuil, à la verticalisation 

et à la marche.  

Muscles 

Fléchisseur 

superficiel des 

doigts, 

fléchisseur 

profonds des 

doigts, 

lombricaux, 

interosseux  

Main fermée avec 

doigts dits « en 

griffe »  

 

 

-  Actives : difficultés à la 

préhension d’un objet.  

-  Passives : douleurs +++, 

difficultés aux soins d’hygiène 

avec risque de macération et 

mycose, difficultés aux soins 

d’onglerie avec risque de lésion 

traumatique de la paume de main 

voire d’escarre.  
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- Externe : Biceps 

fémoral 

- Passives : peut empêcher 

le positionnement au 

fauteuil, difficultés à 

l’habillage, risque d’Hyper-

appui talonnier voire 

d’escarre talonnier.  

 Muscles du triceps sural :  

- Superficiels : 

Gastrocnémiens 

- Profond : Soléaire  

Attitude en 

flexion 

plantaire de 

cheville 

nommée 

« équin » + / - 

en rotation 

interne 

nommée 

« varus »  

 

- Actives : difficultés à se 

positionner au lit ou au 

fauteuil, pour se chausser 

et à la verticalisation et à la 

marche.  

- Passives : douleurs, 

instabilité sur les cale-

pieds des fauteuils, hyper-

appui voire escarre sur 

l’avant pied et les orteils.   

 

 

    3. LA TOXINE BOTULINIQUE  

 

Les facteurs étiopathogéniques responsables du développement des HDA sont donc multiples et 

interconnectés les uns aux autres.  L’apparition d’une contraction musculaire exagérée 

(hypertonie ou dystonie) dans les suites d’une atteinte neurologique, semble tout de même être 

l’une des causes principales et surtout une cause qui semble précéder d’autres atteintes, 

notamment articulaires. L’hypothèse serait donc de limiter au maximum les conséquences de 

cette hypertonie ce qui permettrait de conserver une bonne mobilité globale et articulaire pour 

éviter au maximum d’entrer dans un cercle vicieux. Or, il existe aujourd’hui de nombreux 

traitements médicamenteux ou chirurgicaux, visant à contrer les effets de l’hypertonie spastique 

qui est synonyme de spasticité.  

Parmi ces traitements, la toxine botulinique (ou toxine botulique) occupe une place de choix. En 

2009, l’agence française de sécurité sanitaire des produits de santé a établi des 
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recommandations de bonne pratique des traitements médicamenteux de la spasticité (45), dont 

voici certains extraits :  

 

 

Il existe donc une preuve irréfutable de l’efficacité de la toxine botulique lors de son injection 

intramusculaire d’une hypertonie spastique focale.  

Il existe également une preuve scientifique établie (Grade A des recommandations de bonne 

pratique) de l’efficacité des injections de toxine botulique sur certains symptômes moteurs de la 

maladie de Parkinson, comme par exemple le blépharospasme (qui est, pour rappel, une dystonie 

faciale touchant les muscles orbiculaires des paupières qui se caractérise par des occlusions 

itératives et prolongées des paupières).  Des injections de toxine botulique sont réalisées pour le 

blépharospasme depuis 1985 et provoqueraient une amélioration fonctionnelle dans 90 % des 

cas (46).  

Ces éléments démontrent une efficacité des injections de toxine botulique sur les symptômes 

musculaires des atteintes pyramidales et extrapyramidales, expliquée par le mécanisme d’action 

de cette molécule, que nous allons présenter. Nous exposerons aussi ses propriétés 

pharmacologiques et ses modalités d’utilisation, en particulier chez la personne âgée.  

      3.1 Origine et mécanisme d’action de la Toxine botulique (47,48) 

 

La toxine botulique est en réalité une neurotoxine secrétée par une bactérie, Clostridium 

botulinium, qui est un bacille anaérobie, gram positif et sporulé. Cette bactérie est très résistante 

aux conditions extrêmes (chaleur, sècheresse, agents chimiques) et est très répandue dans 

l’environnement notamment dans le sol.  Il existe sept sérotypes de neurotoxines différentes A, 
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B, C, D, E, F et G, produits par différentes espèces de Clostridium et possédant des caractères 

génotypiques et phénotypiques différents.  

L’aspect pathogène de cette neurotoxine est connu sous la forme du botulisme, atteinte 

nerveuse provoquant des paralysies flasques. Le botulisme Humain est surtout dû aux 

neurotoxines A, B et E, et  survient après ingestion alimentaire d’aliments contaminés par des 

neurotoxines (le terme botulisme provient du terme  latin, botulus, qui signifie «  saucisse »). Les 

symptômes débutent souvent par une faiblesse oculaire (difficultés d’accommodation, ptosis, 

diplopie), puis s’accompagnent de signes digestifs dans environ la moitié des cas (douleurs 

abdominales, nausées, vomissements, diarrhées) au début de l’affection. Les formes les plus 

graves évoluent vers une atteinte musculaire diffuse à type de paralysie flaque qui peut 

provoquer des troubles de la parole, des troubles de déglutition, une paralysie des membres et 

aboutir au décès en cas d’atteinte des muscles respiratoires en l’absence de prise en charge 

adaptée.  

                  3.1.1 Structure de la toxine botulique 

La neurotoxine botulique est une protéine synthétisée par la bactérie sous la forme d’un 

précurseur composé d’une seule chaîne protéique d’environ 150 KDa. Ce précurseur est ensuite 

clivé en 2 parties par des protéases pour donner : une chaîne légère de 50 KDa (L) et  une chaîne 

lourde de 100 KDa (H) reliées par un pont disulfure appelé la ceinture  (figure 5). 

De façon schématique, la chaine légère L porte l’activité toxinique et est responsable des effets 

pharmacologiques propres de la toxine botulique tandis que la chaine lourde H, divisée en 2 

domaines (HC : domaine de liaison et HN : domaine de translocation)  est responsable de la 

spécificité de chaque type de neurotoxine.  

 

       Figure 5. Structure de la neurotoxine botulique (48)  
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Les neurotoxines sont-elles mêmes liées à des protéines accompagnatrices non toxiques (PANT), 

et l’ensemble du complexe neurotoxine + protéines accompagnatrices forme la toxine Botulique.  

Les protéines accompagnatrices  ont pour rôle de protéger la neurotoxine de l’environnement 

extérieur ce qui explique qu’on utilise bien la toxine botulique en pratique médicale.  

                  3.1.2 Mécanisme d’action de la toxine 

La toxine botulique va agir au niveau du système nerveux périphérique, plus précisément au 

niveau de la jonction neuromusculaire (figure 6), qui est le lieu de rencontre entre la terminaison 

nerveuse des motoneurones et une cellule musculaire. Cette zone de jonction est constituée de 

multiples synapses où sont libérées, au niveau de l’extrémité du neurone moteur (zone pré-

synaptique), un neurotransmetteur se nommant acétylcholine qui va aller activer des récepteurs 

situés sur les cellules musculaires (zone post-synaptique) pour enfin provoquer une contraction 

musculaire.  

La libération (ou exocytose) de l’acétylcholine au niveau de la terminaison nerveuse pour aller 

vers la fente synaptique dépend d’un complexe protéique de fusion appelé SNARE, composé de 

3 types de protéines :  

- VAMP (vesicle associated membrane proteine) ou Synaptobrévine.  

- SNAP25.  

- Syntaxine.  
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Figure 6. Transmission de l’acétylcholine au niveau de la jonction neuromusculaire en l’absence 

de toxine (49).                      

 

                                        

 

A. Mécanisme d’action moléculaire (50,51)  

La toxine botulique va venir agir au niveau de l’extrémité pré-synaptique à l’extrémité du 

motoneurone en bloquant la libération de l’acétylcholine ce qui va donc provoquer une paralysie 

musculaire. Il est important de signaler que l’action de la toxine est limitée au système nerveux 

périphérique, qu’elle soit ingérée ou injectée, puisqu’ elle ne passe pas la barrière hémato-

encéphalique.   

L’action de la toxine au niveau moléculaire se fait selon 4 étapes (figure 7) :  

-  liaison de la toxine à des co-récepteurs présents sur les terminaisons nerveuses (zone pré-

synaptique).  

-  internalisation de la toxine par endocytose dans le cytosol du neurone. 

- translocation de sa chaîne légère dans le cytosol. 
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- dégradation protéolytique des protéines cibles provoquant un blocage de la libération de 

l’acétylcholine.  

 
Ces 4 étapes mettent en jeu les grands domaines fonctionnels qui composent la structure de la 

toxine.  

 

a) Liaison toxine-membrane neuronale présynaptique  

 

La toxine se fixe, via son domaine de liaison HC situé sur  sa chaine lourde, sur des récepteurs 

présents à la surface du motoneurone, au niveau de l’extrémité pré-synaptique. Ces récepteurs 

sont composés de gangliosides et de  protéines vésiculaires synaptiques exposées de façon 

transitoire à la cellule et chaque sérotype de toxine se fixe sur un récepteur spécifique différent.  

 

b) Internalisation  

 

Lorsqu’ elle est fixée à la membrane neuronale, la toxine va être internalisée dans une vésicule 

par un processus d’endocytose et va gagner le compartiment intracellulaire de l’extrémité 

neuronale.  

 

c) translocation de la chaîne légère dans le cytosol 

L’acidification du milieu de la vésicule va entrainer une insertion de la chaine lourde (H) de la 

toxine dans la membrane de la vésicule, créant alors un canal ionique à travers lequel passe la 

chaine légère (L).  La chaine légère se retrouve donc libérée  dans le cytoplasme du neurone 

après réduction du pont disulfure qui maintenait le lien entre les 2 chaines.  

d) Action protéolytique de la chaine légère  

La chaine légère se retrouve donc seule à agir, c’est une metalloprotéase dépendante du zinc  

qui va aller cliver le complexe protéique SNARE, qui comme nous l’avons vu, est impliqué dans 

l’exocytose de l’acétylcholine à travers la membrane pré-synaptique. L’acétylcholine ne peut 

donc plus être libérée ni activer les fibres musculaires ce qui va provoquer une paralysie 

musculaire   
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Figure 7. Mécanisme d‘action de la toxine botulique sur la transmission cholinergique au niveau 

de la jonction neuromusculaire (49). 

          

 

Il a également été prouvé que la toxine n’agit pas seulement au niveau de la jonction 

neuromusculaire puisque le complexe SNARE est ubiquitaire et impliqué dans un grand nombre 

de phénomènes exocytiques dans l’organisme. Cette propriété  est à l’ origine de l’utilisation de 

la toxine botulique dans d’autres indications que l’hypertonie ou la dystonie musculaire puisque, 

par exemple, elle est capable d’inhiber la libération d’acétylcholine au niveau des terminaisons 

nerveuses sudoripares libres de la peau ou au niveau des glandes salivaires ce qui explique son 

utilisation dans l’ hyperhidrose et dans l’ hypersialorrhée qui est un phénomène fréquent dans 

la maladie de Parkinson évoluée. La toxine n’est pas non plus spécifique de l’acétylcholine et peut 

être considérée comme un inhibiteur commun  de l’exocytose des neurotransmetteurs, 

responsable de son utilisation récente dans de nouvelles indications notamment dans le 

traitement des douleurs neuropathiques (52).  

 

B. Mécanisme d’action cellulaire 

Au niveau cellulaire, le blocage de la libération de l’acétylcholine empêche la contraction des 

fibres musculaires striées et entraine une faiblesse musculaire localisée, objectif principal de son 

utilisation thérapeutique.  
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Il est néanmoins admis que d’autres mécanismes doivent entrer en jeu en plus de cet effet local, 

notamment une action sur le système nerveux central puisque des études réalisées à l’aide de 

l’utilisation de l’IRM fonctionnelle montrent que la toxine a une action sur la plasticité cérébrale 

en réduisant la représentation corticale des muscles injectés, comme dans le cas de la dystonie 

cervicale (53).  

                  3.1.3 Durée d’action et réversibilité de la toxine (54). 

La durée d’action de la toxine est transitoire, de 2 à 6 mois en moyenne, avec une grande 

variabilité selon les doses injectées, les lieux d’injection et les caractéristiques de chaque sujet. 

Cette durée d’action est expliquée par 2 mécanismes :  

- la fixation de la toxine botulique à la terminaison nerveuse pré-synaptique est définitive et 

irréversible ce qui va provoquer une dégénérescence de cette terminaison. Cette 

dégénérescence nerveuse explique le fait que l’effet biologique dure plusieurs mois 

puisque, comme cité précédemment, la toxine botulique est clivée en 2 sous unités une fois 

qu’elle est captée et la protéine est rapidement dégradée après fixation sur le complexe 

SNARE. 

- La jonction neuromusculaire va donc être inactivée par cette dégénérescence de la 

terminaison nerveuse mais cela ne veut pas dire que la jonction neuromusculaire est 

détruite.  Il va se produire des modifications cellulaires avec un bourgeonnement de 

nouvelles terminaisons nerveuses axonales et une expression de nouveaux récepteurs 

cholinergiques sur la membrane des cellules musculaires en post-synaptique. Tout cela  va 

aboutir à la création de nouvelles synapses une à deux semaines après l’injection, atteignant 

un maximum en cinq à dix semaines, ce qui au final explique la réversibilité d’action de la 

toxine.  (figure 8). La raison pour laquelle la durée d’action de la toxine est variable est 

encore mal connue.  
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Figure 8. Schéma de la repousse axonale. Ranoux et Gury, Solal 2002 (54).  

                               

 

      3.2 Propriétés pharmacologiques de la toxine botulique (54, données Vidal©)    

 

Parmi les différents sérotypes de toxine botulique présents dans la nature, seuls deux d’ entre 

eux sont utilisés en thérapeutique, le sérotype A et le sérotype B.  A l’heure actuelle,  il existe 

quatre préparations  de toxine botulique ayant l’AMM en France, trois toxines botuliques de type 

A : BOTOX®, DYSPORT®, XEOMIN® et une toxine botulique de type B : NEUROBLOC®. La toxine 

botulique de type B n’est quasiment pas utilisée en pratique.  Ces médicaments sont inscrits sur 

la liste I et sont réservés à un usage hospitalier.  

Les trois préparations de toxine botulique A contiennent la neurotoxine A, associée à des 

excipients de nature diverse (sérumalbumine, NaCl) ainsi qu’un complexe de protéines non 

toxiques présentes à l’état naturel (cf. structure de la toxine) pour deux d’ entre elles : BOTOX® 

et DYSPORT®. La préparation XEOMIN® ne contient donc pas de protéines complexantes mais 

juste des excipients.  

Ces trois préparations ont chacune une unité spécifique : unité Allergan pour Botox®, unité DL50 

pour Xéomin® et unité Speywood pour Dysport®. Ces unités sont exprimées en mouse Unit ( mU 

) ( Allergan et Speywood )  qui correspond à la définition de la  dose létale 50 (DL50 de Xeomin) 

qui est la quantité de toxine qu’ il faut injecter à des souris par voie intrapéritonéale pour tuer 
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50% d’ un  effectif de 18 à 20 souris . La bioéquivalence est la même  entre les unités Allergan et 

Xeomin. Concernant la bioéquivalence entre Allergan et Dysport (Allergan / Dysport), un rapport 

de 1/3 a longtemps été préconisé mais certaines études ont montré que le ratio 1/1.57 serait 

plus approprié (55).  

En moyenne, l’effet clinique de la toxine apparait entre le 2ème et le 7ème jour, avec un effet 

maximal apparaissant entre le 2ème et la 4ème semaine (données Vidal©) pouvant perdurer entre 

2 et 6 mois.  

                  3.2.1 Toxicité du produit 

Les neurotoxines botuliques sont connues comme étant les toxines les plus puissantes au monde, 

et peuvent donc constituer un poison très puissant avec une dose létale extrêmement faible 

(entre 0.1 et 1µg). On estime qu’un gramme de toxine disséminé et inhalé pourrait causer la mort 

d’un million de personnes. 

a) toxicité aigue  

On ne connait pas précisément la  dose létale chez l’homme mais par analogie aux études ayant 

évaluées la dose létale 50 chez le singe ou la souris, la dose létale chez un homme de 70 kg, par 

voie intramusculaire, serait approximativement comprise entre comprise entre 2100 et 2800 mU 

Allergan ou Xeomin, et  6200 et 8400 mU Speywood.   

L’AMM a limité la dose maximale injectée au cours d’une séance à 360 mU Allergan, 500 UI DL50 

et 1500 mU Speywood.  

b) Toxicité chronique   

Deux types de toxicité sont possibles :  

 

- Locale au point d’injection musculaire avec la possibilité, à la suite d’injections répétées, 

de l’apparition d’une fibrose et d’une atrophie musculaire.  

 

- systémique avec apparition d’une immunité antitoxine par le développement 

d’anticorps « anti-toxine ». Cette immunité expliquerait la possibilité de diminution de 

l’efficacité de la toxine chez certains patients ayant reçu des injections répétées au cours 

du temps. Le principal facteur de risque démontré du développement de cette 

immunogénicité est l’existence d’un intervalle de moins de 3 mois entre deux injections 
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successives. Il est donc nécessaire de respecter un intervalle minimum de 3 mois entre 2 

injections de toxine botulique dans la prise en charge de la spasticité.  

                  3.2.2 Contre-indications et effets indésirables (Vidal©) 

Les contre-indications absolues de la toxine botulique sont les suivantes :  

 -  Hypersensibilité à la toxine botulique ou à l’un de ses excipients. 

 - Présence d’une pathologie de la jonction neuromusculaire : myasthénie ou syndrome de   

    Lambert-Eaton.   

  - Présence d’une infection au site d’injection.  

Les contre-indications relatives de la toxine sont en lien avec un risque d’interaction 

médicamenteuse, dans les cas suivants:  

 -  Association avec d’autres médicaments tels que les polymyxines, tétracyclines,   

    lincomycines et les myorelaxants. 

- Association avec les aminosides ou les curares par risque de potentialisation de l’effet de la    

  toxine.  

Les effets indésirables doivent eux être différenciés en fonction de leurs conséquences générales 

ou locales, en sachant que les effets secondaires locaux diffèrent en fonction du site d’injection.  

a) Effets secondaires généraux (56) :  

En général, ils sont légers à modérés et transitoires. Une analyse groupée comprenant 792 

patients a conclu que la nausée était l’événement indésirable mineur le plus fréquent chez 

lespatients traités par la toxine botulique A après un AVC, touchant 2,2% des sujets traités (57). 

Un syndrome pseudo grippal dans les jours suivant l’injection est également possible.  

Aucun effet indésirable grave n’a été signalé dans une récente revue systématique concernant 

l’utilisation de la toxine botulique de type A chez les adultes atteints de spasticité après un 

accident vasculaire cérébral. (58) 

Il faut néanmoins rester vigilant face au risque extrême dans les suites d’une injection de toxine 

botulique, qui est l’apparition d’un syndrome de pseudo-botulisme par diffusion de la toxine, 

dont les signes peuvent s’apparenter au botulisme alimentaire avec apparition dans un délai de 
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quelques jours à quelques semaines d’une fatigue intense, d’une faiblesse musculaire 

généralisée et de troubles de déglutition. Le risque de pseudo-botulisme est particulièrement à 

prendre en compte chez des sujets âgés polypathologiques déjà affaiblis, qui peuvent  présenter 

des troubles de déglutition antérieurs à l’injection, dans les suites d’un AVC par exemple.  Ce 

pseudo-botulisme est un évènement exceptionnel, très peu décrit dans la littérature et semble, 

lorsqu’ il a été décrit, être en rapport avec un mésusage de la toxine botulique, par utilisation 

d’un produit destiné à la recherche et injecté à doses supérieures autorisées par l’AMM avec 

possible diffusion hématogène (59). 

Le risque de diffusion hématogène pourrait donc être un facteur de risque important de pseudo-

botulisme ce qui explique que, lors d’une injection intramusculaire, le médecin doit toujours 

s’assurer, par un retour dans sa seringue, qu’il n’est pas dans un vaisseau (cf. modalités 

d’utilisation).   

b) Effets indésirables locaux.  

Comme toute injection intramusculaire, les risques de causer une douleur, une infection, une 

réaction allergique ou un hématome au point de ponction, particulièrement chez les patients 

prenant des traitements modifiant l’hémostase au long cours, sont toujours possibles. Un autre 

risque plus spécifique à la toxine est celui d’une diffusion aux muscles voisins, surtout dans les 

sites ou les muscles sont nombreux et où les corps musculaires sont fins, comme l’avant-bras 

ou la région cervicale. On peut retrouver, de façon spécifique selon le  site d’injection :  

- Dans la région cervicale, surtout en cas d’injection du muscle sterno-cléido- mastoïdien, un 

risque de  diffusion dans les muscles pharyngés pouvant entrainer des troubles de 

déglutition responsables de fausses routes et de pneumopathies d’inhalation.  

- Dans le traitement de la spasticité des membres inférieurs, il est possible que 

l’affaiblissement des muscles injectés soit trop important avec retentissement fonctionnel 

par la survenue de chutes, voire même une perte de la capacité de marche dans certains 

cas.  

                  3.2.3 Indications (Vidal©)  

Depuis sa première utilisation dans les années 1980, les indications d’utilisation de la toxine 

botulique ne cessent de s’élargir, même si les preuves scientifiques manquent encore pour les 

indications les plus récentes. Son utilisation est bien connue et répandue dans le domaine 

cosmétique pour le traitement des rides d’expressions du visage secondaires à la contraction 
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répétée des muscles du visage (60). Il existe de nombreuses perspectives prometteuses 

d’utilisation notamment dans le traitement des douleurs neuropathiques.  

 Dans le cas de notre étude, ce sont ces indications dans le traitement des pathologies 

neurologiques, responsables d’hypertonies ou de dystonies, qui nous intéressent. Le tableau 

suivant (tableau 5) résume les AMM que possèdent les différentes préparations de toxine 

botulique de type A, dans le traitement des pathologies neurologiques. L’utilisation de la toxine 

botulique est contre indiqué avant l’âge de 2 ans.  

Tableau 8. Indications des différentes préparations de toxine botulique 

 

        3.3 Modalités d’utilisation de la toxine botulique et adaptations à la personne âgée  

                  3.3.1 Conditions d’injections (précautions d’emploi, information du patient et    

                            Techniques d’injection) (45, Vidal©) 

La toxine botulique est injectée en intra-musculaire et doit être utilisée par un médecin 

spécialiste formé et habitué à prescrire et à manipuler ce traitement. Le repérage anatomique 

seul  du muscle à injecter est déconseillé (Accord professionnel). Parmi les techniques de 

repérage, l'électrostimulation est celle qui paraît la plus recommandée (Accord professionnel). 

Le repérage par échographie ou le couple échographie-électrostimulation sont également des 

techniques en pleine expansion, en raison d’un accès de plus en plus facile aux appareils 

d’échographie.  
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En pratique, l’interrogatoire, l’inspection et l’examen clinique permettent de s’orienter vers les 

muscles cibles à injecter.  La palpation directe du muscle en demandant au patient de réaliser 

une contraction de celui-ci, si elle est encore possible, ou  en réalisant son étirement passif de 

façon concomitante permet un premier repérage du muscle à injecter. Une aiguille couverte est 

ensuite introduite au niveau de  la localisation présumée du muscle et l’ injection de toxine n’ est 

réalisée qu’ après confirmation de la bonne localisation de la pointe de l’ aiguille , permise grâce 

à l’ envoi d’ une stimulation électrique avec l’ appareil d’ électrostimulation (photo 1) qui aura 

causé la contraction typique du muscle visé (exemple : flexion du coude pour le muscle biceps 

brachial). 

Photo 1. Appareil d’électrostimulation, seringue et aiguille utilisés pour les injections de toxine 

botulique.   

 

 

Pour contrôler la douleur ressentie pendant le geste, causée par l’injection de l’aiguille et  la 

stimulation électrique nécessaire au bon repérage du muscle, l’emploi d’un analgésique est 

recommandé, localement et/ou par voie générale (anesthésie locale ou protoxyde d'azote) 

(Accord professionnel). Le protoxyde d’azote est un gaz, comportant en réalité un mélange à 

égalité d’oxygène et de protoxyde d’azote (MEOPA), utilisé depuis plus de 150 ans avec un effet 

analgésique majeur démontré. Il doit être administré par un masque à haute concentration, au 
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minimum 3 minutes avant la réalisation de l’injection, et plusieurs débits sont possibles (6 Litres 

/minute, 9 Litres /minute, 12 litres /minute) en fonction de son efficacité et de sa tolérance sur 

le patient. Son principal avantage est sa rapidité d’efficacité mais aussi  sa courte durée d’action 

avec donc réversibilité rapide de ses possibles effets psychotropes (distorsion des sons, 

fourmillements, rêves, euphorie, pseudo-ivresse). Les effets secondaires sont rares et réversibles 

dans les minutes qui suivent l’arrêt de l’administration du MEOPA : nausées, vomissements, 

excitation, euphorie, sédation ou otalgies. Le MEOPA n’a pas de répercussions respiratoires ou 

hémodynamiques franches, permettant son utilisation chez les patients insuffisants respiratoires 

ou cardiaques, ce qui peut être particulièrement intéressant en gériatrie (61)  

Une surveillance immédiate après le geste n'est pas nécessaire, et aucune complication, en 

dehors de douleurs au point d’injection, n’a été rapportée dans les suites immédiates d’une 

injection. 

Il est recommandé d’organiser une consultation d’ information au préalable de la séance d’ 

injection afin d’ apporter une information complète , si possible écrite , au patient et à sa famille 

s’ il présente des difficultés de compréhension , sur les modalités d’ injection , les effets 

indésirables potentiels ainsi que  les objectifs et bénéfices attendus . Le recueil du consentement 

éclairé, là aussi par écrit, est également d’usage courant même s’il ne figure pas dans les 

recommandations de bonne pratique de l’Afssaps en 2009.  Il est aussi recommandé d'évaluer 

en consultation les résultats de l'injection avec le patient entre 3 et 6 semaines après la première 

injection.  L'indication du renouvellement des injections, avec un délai minimum de 3 mois entre 

chaque injection, sera évaluée en fonction des bénéfices et de la tolérance, avec nouvelle 

discussion des doses et du choix des muscles si nécessaire. La répétition des injections est 

possible tant que les effets bénéfiques sont observés après chaque injection. 

Une traçabilité du produit injecté, du numéro de lot, de la dose totale et de la dose par muscle, 

ainsi que de la dilution est fortement recommandée. 

L'injection d'un patient sous antiagrégant plaquettaire est possible. Pour les patients sous 

anticoagulation à dose curative (AVK, AOD), une estimation du rapport bénéfice-risque est 

nécessaire.  
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  3.3.2 Traitements anticoagulants et toxine botulique. 

Les AVC ischémiques d’origine cardio-embolique entrainent souvent la prescription d’une 

anticoagulation curative et sont également un facteur étiologique responsable  du 

développement des HDA, ce qui entraine régulièrement une réflexion sur la nécessité de réaliser 

une injection intra-musculaire de toxine botulique chez un patient sous anticoagulants. Les 

recommandations de la HAS en 2008 et de l’Afssaps en 2009 ne recommandent pas de réaliser 

une injection intramusculaire chez un patient sous anticoagulation curative. Le risque principal 

est de provoquer une brèche dans un vaisseau sanguin, suivie d’un hématome qui peut aller 

jusqu’ à provoquer un syndrome des loges, en particulier dans les injections réalisées dans les 

muscles profonds.  

Néanmoins, de nombreux médecins réalisent des injections de toxine botulique chez des patients 

anticoagulés et il n’existe aujourd’hui aucun consensus précis quant au maniement de ces 

traitements dans cette situation. Une pratique courante est de réaliser un relais des traitements 

par AVK par une anticoagulation à dose curative avec les Héparines de bas poids moléculaire 

(Hbpm), en raison d’une incidence moins élevée des accidents  hémorragiques avec ce dernier 

traitement. Ce risque diminué de saignement est à relativiser en raison de la nécessité d’arrêt 

puis de reprise des AVK qui entourent leur relai par les Hbpm, provoquant le risque de surdosage 

en AVK lors de leur reprise surtout chez les patients difficiles à équilibrer. 

 Il semblerait que le risque de saignement cliniquement significatif soit extrêmement faible 

(0,6%) lorsque les injections des patients anticoagulés sont réalisées sous repérage 

échographique (62). Dans tous les cas, un rapport bénéfice /risque doit être réalisé par le 

médecin, son équipe et le patient quant à la réalisation de l’injection  et le relais ou non du 

traitement par AVK ou AOD. Un  arrêt temporaire de l’ anticoagulation ne parait pas raisonnable 

en raison du risque vital qu’ il provoque  (  on estime que l’ efficacité de la Coumadine® est  perdue 

lorsque l’ INR est inférieur à 1, 5 (63),  augmentant le risque de complication thrombotique et de 

récidive d’ AVC de façon importante ), comparé au bénéfice uniquement symptomatique du 

traitement par toxine botulique .  
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 3.3.3 Doses injectées (45, Vidal©).  

Les doses maximales autorisées  par session d’injection sont supérieures dans les 

recommandations de l’Afssaps par rapport à celles proposées dans le Vidal et donc à la dose 

plafond de l’AMM, ce qui est justifié par la nécessité d’un traitement multifocal. Ceci s’applique  

particulièrement dans  le cas dans le traitement des HDA, puisque l’étude initiale  de prévalence 

réalisée en 2014 (26) a montré que les patients atteints d’ HDA étaient en moyenne atteints sur 

quatre localisations articulaires de façon simultanée.  Le  tableau suivant résume les doses 

maximales autorisées selon le Vidal et celles recommandées en 2009 par l’Afssaps, en fonction 

des différentes spécialités de toxine botulique A.  

 

 Tableau 9. Doses maximales autorisées de toxine botulique entre Vidal et Afssaps. 

Serotype  

 

 

Nom 

commercial  

 

Laboratoire  

 

 

Dose maximale 

autorisée (Vidal)  

 

 

Dose maximale 

autorisée (Afssaps 

2009)  

 

 

 Toxine 

botulique A 

BOTOX  Allergan 360 UI Allergan  500 UI Allergan  

Toxine 

botulique A 

DYSPORT  Ipsen 1500 UI Speywood 1500 UI Speywood 

Toxine 

botulique A 

XEOMIN  Merz 500 UI DL50  500 UI DL50  
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Les doses recommandées par muscle diffèrent également entre l’AMM et l’Afssaps. Pour 

exemple, il est proposé 3 doses maximales dans 3 différents groupes de muscles selon leur taille 

(Accord professionnel). 

  Tableau 10.  Doses recommandées par muscle selon l’Afssaps, pour BOTOX et DYSPORT.  

    

 

Pour comparaison, voici les doses recommandées de BOTOX et DYSPORT  dans le Vidal pour ces 

mêmes muscles : 

Tableau11.   Doses recommandées par muscle pour BOTOX et DYSPORT (Vidal©). 

 

 

Lors de la première injection, a fortiori chez des patients ayant des comorbidités, l’utilisation de 

doses plus faibles sont recommandées (Accord professionnel). Ceci s’applique donc aux patients 

âgés polypathologiques qui présentent des HDA. De façon plus précise, il est recommandé de 

diminuer de 30 à 50 % la dose injectée par rapport aux posologies habituelles lors d’une première 

séance chez un patient âgé. Certaines spécificités du sujet âgé, notamment la présence possible 

d’une sarcopénie, poussent aussi à utiliser des doses de toxine botulique plus faibles (cf. 3.3.4).  
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L’ étude « Tower » réalisée en 2017 (64) déclare que « l’ augmentation des doses de toxine ( de 

400 à 800 UI XEOMIN ) lors d’ une même séance d’ injection dans la spasticité des membres n’ a 

pas compromis la tolérance ou la sécurité d’ emploi du produit » . Il est important de préciser 

que le niveau de preuve scientifique de cette étude  est faible (niveau 4) et surtout que les  

critères d’inclusion de l’étude concernaient  patients âgés entre 18 et 80 ans.  

Or, il n’existe à ce jour à notre connaissance aucune étude de dose d’utilisation de toxine 

botulique chez les patients âgés de plus de 80 ans.  

                  3.3.4 Spécificités du patient âgé (Sarcopénie)  

Au cours du vieillissement, la perte de masse musculaire est inéluctable et on estime à 50% la 

perte de masse musculaire entre 20 et 80 ans. La composition du muscle change également avec 

une diminution des fibres musculaires de type 2, de métabolisme glycolytique,  permettant les 

efforts de « puissance » d’intensité élevée et de durée rapide, contrebalancée par une 

augmentation relative des fibres musculaires de type 1, de métabolisme oxydatif, permettant les 

efforts « de résistance » d’intensité faible à modérée et de plus longue durée. Cependant, ces 

modifications de la masse musculaire et de sa composition ne sont pas forcément pathologiques 

si elles ne s’accompagnent pas d’une perte excessive de force musculaire ou d’une diminution 

des performances physiques. En effet, l’EWGSOP (European Working Group on Sarcopenia in 

Older People) a défini le terme de Sarcopénie comme « perte de la masse musculaire progressive 

et généralisée associée à une diminution de la force musculaire et/ou une diminution des 

performances physiques » (65). La prévalence de la sarcopénie est élevée puisqu’elle touche 

entre 5 et 13 % des personnes de plus de 65 ans (66). Ceci permet de comprendre la nécessaire 

prudence dont il faut faire preuve lors des injections de toxine botulique chez un sujet âgé, en 

particulier  au niveau des membres inférieurs,  puisqu’ une Hypertonie, même si elle peut paraitre 

gênante par la déformation articulaire qu’elle entraine, peut aussi parfois avoir un caractère utile 

lorsqu’ elle survient sur un muscle préalablement affaibli (par exemple chez un sujet 

sarcopénique) en permettant de maintenir une verticalisation nécessaire aux transferts. Les 

injections de toxine botulique, par la perte de force musculaire qu’elles entrainent, peuvent donc 

dans le pire des cas entrainer une perte des capacités de transfert ou de marche et doivent donc 

être débutées à des doses plus faibles que chez l’adulte avec mise en place d’un suivi clinique 

rapproché. Cette précaution est également nécessaire dans l’hypertonie  des muscles 

fléchisseurs des doigts qui, comme nous l’avons vu, peut entrainer douleurs et complications 
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cutanées au niveau de la paume de main, mais peut également parfois aider à la préhension pour 

« bloquer» un objet sur un terrain de déficit musculaire sous-jacent.  

En raison de la complexité de la physiopathologie des HDA, du faible nombre d’études existant 

sur l’utilisation de la toxine botulique dans cette indication et chez des sujets âgés 

polypathologiques, nous avons donc décidé de mener une étude visant à évaluer l’efficacité et la 

tolérance des injections de toxine botulique dans l’hypertonie déformante acquise des sujets 

âgés.  

DEUXIEME PARTIE : DEROULEMENT DE L’ETUDE  

I. MATERIEL ET METHODES   

   1. TYPE D’ETUDE 

Nous avons mené une étude descriptive, monocentrique et rétrospective, sur les patients pris en 

charge en Hôpital de jour du service de gérontologie du CHU de Montpellier pour une injection 

de toxine Botulique par le Dr Godard, dans le cadre du traitement d’une Hypertonie déformante 

acquise. 

   2. CRITERES DE SELECTION DE LA POPULATION  

      2.1 Critères d’inclusion 

Les critères d’inclusion étaient les suivants : 

- Patients ayant bénéficié d’une ou plusieurs injections par Le Docteur Godard entre le 

01/01/2011 et le 31/12/2018 dans le cadre du traitement d’une Hypertonie déformante 

acquise. 

- Patients âgés de plus de 80 ans.  

- Patients ayant bénéficié d’une consultation de contrôle dans les suites de l’injection de 

toxine botulique, dans un délai inférieur à la réalisation d’une autre injection de toxine 

botulique.  

        2.2 Critères d’exclusion 

Les critères d’exclusion étaient donc : 

- La réalisation d’une injection de toxine botulique par un autre docteur que le Dr Godard. 

- Age inférieur à 80 ans au moment de l’injection  
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- Absence de consultation de contrôle destinée à l’évaluation de l’efficacité et de la tolérance 

dans les suites de l’injection.  

   3. RECEUIL D’INFORMATIONS 

      3.1 Ethique 

Pour réaliser cette étude, nous avons sollicité l’accord du Comité Local d’Ethique Recherche (IRB) 

du CHU de Montpellier, avec envoi d’un protocole d’étude, qui a émis un avis favorable le 

03/06/2019, permettant l’exploitation des données. 

      3.2 Méthode de recueil de données 

Les données des patients ayant reçu une injection de la part du Dr Godard entre le 01/01/2011 

et le 31/12/2018 ont été retrouvées grâce au programme de médicalisation des systèmes 

d’information (PMSI) par le codage « pclb003 » correspondant à l’acte d’injection de toxine 

botulique.  Les données étaient stockées sur un serveur sécurisé du CHU de Montpellier pendant 

une durée de 1 an, sous format Excel et sous la responsabilité du Dr Godard avec anonymisation 

(n° PMSI). Le dossier médical informatisé de chaque patient était ensuite inspecté afin de 

recueillir toutes les informations nécessaires.  

      3.3 Type d’informations recueillies 

Après inclusion d’un patient, les données suivantes étaient collectées dans le dossier médical 

informatisé et reportées dans un fichier Excel :  

                  3.3.1 Caractéristiques générales. 

L’âge au moment des injections, le sexe, le lieu de vie, la pathologie principale impliquée dans le 

développement des HDA, la présence d’un traitement modifiant l’hémostase et le chiffre d’INR 

s’il était disponible, ainsi que l’existence de syndromes gériatriques associés ont été relevés. Les 

différents syndromes gériatriques étaient les suivants :  

- Troubles cognitifs avec l’étiologie des troubles et le MMS lorsqu’ils étaient disponibles.  

- Perte d’autonomie avec score GIR lorsqu’ il était disponible  

- Dénutrition avec le score d’albumine et le chiffre de CRP associés.  

- Syndrome dépressif  

- Ostéoporose  

- Chutes à répétition. 
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                  3.3.2 Doses et muscles injectés 

Lors de chaque séance d’injection : la date d’injection,  les muscles injectés, la dose pour chaque 

muscle ainsi que la posologie totale de toxine botulique administrée étaient notées. Les 

différents groupes musculaires retenus pour le membre supérieur ont été les suivants :  

- Muscle adducteur d’épaule : muscle grand pectoral. 

- Muscles fléchisseurs du coude : muscle biceps brachial et muscle brachial.  

- Muscles de l’avant-bras : muscle rond pronateur, muscle fléchisseur radial du carpe, muscle 

fléchisseur superficiel des doigts, muscle long fléchisseur du pouce.  

- Muscles intrinsèques de la main : muscles lombricaux, muscle opposant du pouce, muscle 

adducteur du pouce.  

Les différents groupes musculaires retenus pour le membre inférieur ont été les suivants :  

- Muscles adducteurs de hanche : muscle court adducteur, muscle long adducteur, muscle 

grand adducteur.  

- Muscles fléchisseurs de genou : muscles Ischio-jambiers internes : muscle semi-tendineux 

et muscle semi-membraneux et muscles ischio-jambiers externes : muscle biceps fémoral  

- Muscles fléchisseurs plantaires : muscle triceps sural composé des deux muscles 

gastrocnémiens et du muscle soléaire.  

D’autres muscles du membre supérieur (muscle brachio-radial, muscle court fléchisseur du 

pouce) et du membre inférieur (muscle petit fessier, muscle tibial postérieur) n’ont été que très 

peu injectés et n’ont pas été retenus dans les analyses.  

                  3.3.3 Caractéristiques des HDA avant et après l’injection.  

Lors de la consultation préalable à l’injection de toxine botulique ou lors de l’examen clinique 

précédant l’injection le jour de celle-ci, les caractéristiques des HDA mesurées étaient les 

suivantes :  

- Type de déformation articulaire.  

- Mesure de l’amplitude articulaire de l’articulation concernée à l’aide d’un goniomètre.  

- Mesure de la douleur à la mobilisation de l’HDA, grâce à l’utilisation de l’echelle 

d’hétéroévaluation Algoplus (cf. Annexe 5). 



55 
 

- Mesure de la spasticité musculaire des muscles impliqués dans l’HDA, grâce à l’échelle 

d’Ashworth modifiée (chiffres allant de 1 à 5, cf. Annexe 4).  

Lors de la consultation de contrôle, les mêmes caractéristiques des HDA étaient reprises afin 

d’évaluer l’efficacité du traitement après celui-ci. 

                  3.3.4 Objectifs de la prise en charge  

Lors de la consultation préalable à l’injection de toxine botulique, ou lors du compte rendu de 

la session d’injection, un objectif de prise en charge était établi. Les différents objectifs possibles 

étaient les suivants : 

- Faciliter les soins d’hygiène (= Nursing).  

- Diminuer les douleurs spontanées ou les douleurs à la mobilisation.  

- Aide à l’installation au fauteuil.  

- Faciliter l’habillage.  

- Prévenir l’apparition ou l’aggravation d’une escarre. 

- Aide à la verticalisation.  

                  3.3.5 Tolérance pendant et après le geste. 

La tolérance pendant le geste a été évaluée par la mesure de la douleur sur l’échelle Algoplus. 

L’utilisation du MEOPA comme moyen antalgique adjuvant était aussi renseignée dans les 

comptes rendus d’injection ainsi que le débit d’utilisation de celui-ci.  

La tolérance après le geste consistait à recueillir les effets indésirables graves déclarés par le 

patient ou constatés par le Dr Godard lors de la consultation de contrôle. 

                  3.3.6 Gestes associés.  

Nous avons relevé dans le dossier médical informatisé, les autres traitements focaux de la 

spasticité réalisés pour le traitement des HDA en plus des injections de toxine botulique.  

      3.4 Critères de jugement. 

En raison du caractère rétrospectif du recueil de données, de l’absence de protocole standardisé 

de recueil des données cliniques pendant les consultations réalisées par le Dr Godard, nous avons 

préféré ne pas retenir un seul critère de jugement principal pour cette étude. Les critères de 

jugement principaux sont donc multiples et sont les suivants :  
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1) Efficacité des injections de toxine botulique dans la prise en charge des HDA :  

- Gain d’amplitude articulaire en degrés.  

- Diminution de la douleur à la mobilisation des sites d’HDA par la mesure de l’Algoplus. 

- Diminution de la spasticité cotée par l’échelle d’Ashworth modifiée. 

Grâce au recueil de toutes les mesures avant/après injection de toxine, nous avons pu établir 

les moyennes globales des différences observées (pour un gain ou une diminution) ainsi que les 

écarts types correspondants.  

 

2) Tolérance des injections de toxine botulique dans la prise en charge des HDA :  

- Pendant le geste par la mesure de la douleur sur l’Algoplus, avec utilisation ou non de 

MEOPA. Nous avons ensuite calculé les moyennes des Algoplus et l’écart type 

correspondant dans les 2 groupes.  

- A distance du geste par le recueil d’effets indésirables déclarés ou constatés pendant la 

consultation de contrôle  

Les données qualitatives recueillies sur les caractéristiques des patients et des schémas 

d’injection (doses et muscles injectés en fonction du type d’HDA) constituent également les 

objectifs secondaires de cette étude.  

Lorsqu’ un même patient bénéficiait de plusieurs injections successives, nous avons choisi de 

ne retenir les données des 2 premières injections uniquement (en gardant pour critère que 

chaque injection devait être suivie d’une consultation de contrôle).  

      3.5 Analyses statistiques  

Pour chaque critère de jugement, les différences avant/après injection étaient sommées pour 

aboutir à une différence moyenne (diminution moyenne ou gain moyen) avec calcul de l’écart 

type correspondant.  

Nous avons utilisé le test des rangs signés de Wilcoxon pour étudier la significativité statistique 

des différences observées pour les variables quantitatives appariées (amplitudes articulaires en 

degrés) et également des différences observées pour les variables qualitatives appariées 

(Ashworth, Algoplus). Le test de Kruskal-Wallis a lui été utilisé pour étudier la significativité 

statistique des valeurs de l’Algoplus pendant le geste avec ou sans MEOPA. Les calculs ont été 



57 
 

réalisés grâce au site internet BiostaTGV. Un petit p < 0,05 était considéré comme 

statistiquement significatif.  

 

II. RESULTATS 

   1. CARACTERISTIQUES DE LA POPULATION 

Au total, 474 injections ont été réalisées par le Dr Godard entre 01/01/2011 et le 31/12/2018, 

avec inclusion finale de 47 patients. Lorsqu’ un même patient bénéficiait de plusieurs injections 

successives, nous avons choisi de ne retenir les données des 2 premières injections qui étaient 

suivies d’une consultation de contrôle, avec un total final de 67 injections pour les 47 patients.  

      1.1 Age, sexe et lieu de vie.  

La population de patients était composée de 28 femmes et 19 hommes, avec un sex-ratio 

(femme/ homme) de 1, 47.  

L’âge moyen au moment de l’injection était de 85, 8 ans, pour des bornes d’âge comprises entre 

80 et 96 ans.  

Parmi les 47 patients, 23 (49 %) résidaient en USLD au moment de l’injection, 11 (23 %) résidaient 

en EHPAD, 10 (21 %) résidaient à domicile, 2 (4 %) étaient hospitalisés en SSR et 1 (2 %) était 

hospitalisé en SSR palliatifs (Figure 9).  

Figure 9. Répartition des lieux de vie des patients étudiés

 

 

USLD :  50%

EHPAD :  23%

Domicile :  
21%

SSR :  6%

Lieu de vie 
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      1.2. Etiologies principales des HDA  

Lors de chaque injection, une étiologie était citée comme principalement responsable du 

développement de l’HDA, même si, comme nous l’avons évoqué, les HDA résultent surtout de 

plusieurs étiologies intriquées. Par ordre de fréquence, les étiologies principales des HDA sont 

les suivantes (figure 10) : 

- AVC ischémique d’origine athéromateuse : 15 patients.   

- AVC hémorragique : 7 patients.  
 

- AVC ischémique d’origine cardio-embolique : 6 patients. 
 

- Démence type Alzheimer : 5 patients.  
 

- Troubles cognitifs non étiquetés : 4 patients.  
 

- Démence mixte : 3 patients.  
  

- Démence vasculaire : 2 patients.  
  

- Dégénérescence cortico-basale avec syndrome extrapyramidal : 2 patients. 
  

- Maladie de parkinson avec Hypertonie extrapyramidale : 1 patient.  
 

- Paraparésie spastique sur myélopathie en regard d’une fracture ostéoporotique T10 : 1 

patient.  

  
- Traumatisme crânien avec Hématome sous dural aigu : 1 patient.   
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Figure 10. Etiologies principales des HDA.  

 
 

      1.3 Syndromes gériatriques associés. 

Les syndromes gériatriques que l’on retrouvait chez les 47 patients sont les suivants (figure 11), 

en sachant qu’un même patient pouvait présenter plusieurs syndromes gériatriques de façon 

concomitante :  

- 25 patients présentaient des troubles cognitifs, dont 10 étaient cotés « de grade sévère  

» et 7 « de grade modéré ».  Pour documenter la sévérité de ces troubles, nous ne  

retrouvions un MMS disponible que pour 8 d’entre eux, dont le score était une fois  

compris entre 20 et 26 (« démence légère »), 5 fois entre 10 et 20 (« démence modérée 

) et 2 fois entre 0 et 10 (« démence sévère »). 

Les étiologies déclarées pour ces troubles cognitifs étaient 10 fois une cause vasculaire, 

 5 fois une maladie d’Alzheimer et 2 fois une origine mixte.  

 

- 17 patients présentaient une perte d’autonomie avec même un état grabataire, puisque 

      14 avaient un score GIR 1, deux avaient un score GIR 2 et nous ne retrouvions pas de GIR  

      calculé pour le dernier patient déclaré grabataire.  

 

- 11 patients avaient reçu lors des hospitalisations précédentes le diagnostic de syndrome  

dépressif.  

61%

30%

6%3%

Etiologies des HDA

AVC

Troubles cognitifs

Syndromes parkinsoniens

Origine traumatique
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- 9 patients étaient dénutris. Le diagnostic de dénutrition a été établi sur les chiffres 

 d’albuminémie abaissés, en l’absence de syndrome inflammatoire associé  (CRP 

 inférieure à 10 milligrammes par litre) , par l’ étude du dossier médical informatisé. 

       7 patients avaient une dénutrition dite « modérée « (albumine comprise entre 30 et 35  

       Grammes par litre) et 2 avaient une dénutrition sévère (albumine inférieure à 30    

       Grammes par litre). 

 

- 9 patients avaient une escarre au moment de l’injection, au niveau du talon pour 5 d’  

entre eux et au niveau du sacrum pour les 4 autres. Les données sur le stade de l’  

escarre étaient disponibles dans 4 cas : trois étaient de stade 2 et un était de stade 1.  

 

- 6 patients présentaient une ostéoporose.  

 

- 4 patients présentaient des chutes à répétition. 

 

 

Figure 11. Syndromes gériatriques présents dans la population de patients étudiés.  
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      1.4. Traitements modifiant l’hémostase. 

 Au moment des injections, 19 patients étaient sous antiagrégants plaquettaires (15 sous 

Kardégic® et 4 sous Plavix®), 3 patients étaient sous anticoagulation préventive seule, 8 patients 

étaient sous anticoagulation curative et 17 patients ne prenaient pas de médicaments modifiant 

l’hémostase.  

Parmi les 8 patients sous anticoagulation curative, 3 étaient sous traitement per-os par 

Coumadine® et 5 recevaient 2 injections journalières par Hbpm en relais d’un traitement 

anticoagulant per-os. Nous avons retrouvé 6 scores d’INR dans les jours qui précédaient 

l’injection, dont 4 la veille de l’injection avec des chiffres compris entre 1, 13 et 2, 02.  

 

   2. MUSCLES ET DOSES INJECTEES 

 

Pour toutes les injections, seules deux des trois préparations de toxine botulinique A ont été 

utilisées, à savoir BOTOX® et XEOMIN®, qui possèdent une bioéquivalence en termes de doses, 

même si leurs unités sont différentes (unité Allergan pour Botox®, unités DL50 pour Xéomin®).  

 
 
La moyenne de la dose totale injectée par patient et par séance d’injection  pour les  67  
 
injections était la suivante : 135, 07 (mU  Allergan ou DL50).  
 
La dose totale injectée par patient par séance d’injection  de toxine était comprise  entre une  

dose minimum totale de 50 et une dose maximum totale de  350 (mU  Allergan ou DL50).  

Les doses moyennes par muscle, ainsi que les doses minimales et maximales injectées par  

muscle sont disponibles dans le tableau 12 (membre supérieur) et le tableau 13 (membre  

inférieur).  

 

 



62 
 

Tableau12. Doses moyennes par muscle pour les injections dans le membre supérieur.  

Muscles injectés 

dans le membre 

supérieur  

 

Nombre d’injections 

réalisées par muscle 

(sur les 67 séances 

d’injection)  

 

Dose moyenne 

injectée par muscle 

(mU  Allergan ou 

DL50) 

 Dose minimale 

injectée / dose 

maximale injectée    

Muscle Grand 

pectoral  

 7 fois        42.8     25/50 

Muscle Brachial     18 fois     48.6    35/100 

Muscle Biceps 

brachial 

   15 fois    41.3    25/50 

Muscle Rond 

pronateur  

   22 fois     42.0    25/50 

Muscle fléchisseur 

radial du carpe  

   19 fois    41.3    20/50 

Muscle fléchisseur 

superficiel des doigts 

   38 fois    41.1    25/60 

Muscle Long 

fléchisseur du pouce  

   17 fois    13.8     10/25  

Muscle opposant du 

pouce  

   13 fois    10.7    5/15 

Muscles lombricaux     10 fois   28.0 (en plusieurs 

points)  

   15/40 

Muscle adducteur 

du pouce  

   3 fois    11.6     10/15 
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Tableau 13. Doses moyennes par muscle pour les injections dans le membre inférieur.  

Muscles injectés 

dans le membre 

inférieur   

Nombre d’injections 

réalisées par muscle 

(sur les 67 séances 

d’injection)  

Dose moyenne 

injectée par muscle 

(mU  Allergan ou 

DL50) 

Dose minimale 

injectée / dose 

maximale injectée 

 

Muscle Long 

Adducteur  

   8 fois     31.3    20/40 

Muscle Court 

Adducteur  

   9 fois    27.7     20/50 

Muscle Grand 

Adducteur  

   10 fois    34.0     20/50 

Muscle Semi-

tendineux  

   20 fois    28.8     10/75 

Muscle Semi-

membraneux  

   22 fois    28.8    15/75 

Muscle Biceps 

Fémoral 

   19 fois    85.2   25/150  

Muscles 

gastrocnémiens 

   14 fois     45.7     20/50 

Muscle soléaire     6 fois    48.3     40/50 

 

   3. CARACTERISTIQUES DES HDA AVANT ET APRES INJECTION (EFFICACITE) 

       3.1. Amplitudes articulaires  
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Parmi les différents types d’HDA prises en charge lors des 67 séances d’injections, nous 

disposions de 62 injections permettant une comparaison d’une amplitude articulaire, mesurée 

avant et après l’injection. 

Le gain moyen d’amplitude articulaire retrouvé était le suivant : + 20, 97 ° (écart-type σ = 25, 36).  

Lors de 6 injections, il y a eu une aggravation de la déformation malgré l’injection de toxine 

botulique. Le gain moyen en fonction de chaque type de déformation articulaire (avec les 

muscles injectés en conséquence) est disponible dans le tableau 14.   

Tableau14. Gain moyen d’amplitude articulaire en fonction du type de déformation articulaire  

 Type de déformation 

articulaire  

 

Muscles injectés  

 

Gain moyen 

d’amplitude articulaire 

en degrés (écart type, 

p)  

Nombre 

d’injections 

permettant la 

comparaison 

avant/après 

Flessum de coude  muscle Brachial + 

muscle biceps 

brachial 

   + 22.14 °  (σ = 31, 07,  

    p = 0,05)  

 7 injections 

Pronation de l’avant-

bras 

muscle Rond 

pronateur  

   + 41.25 ° (σ = 41, 55 ;  

    p= 0,02)      

 8 injections 

Flessum de poignet muscle fléchisseur 

radial du carpe  

     + 24.29 ° (σ = 19, 24 ; 

     p= 0,02) 

7 injections  

Main en griffe  muscle fléchisseur 

superficiel des 

doigts, muscles 

lombricaux 

  + 22.5 ° (σ = 19, 64 ;  

     p= 0,03) 

7 injections  

Flessum de genou  muscles ischio-

jambiers  

  + 20.53 ° (σ = 22, 23 ; 

     p = 0,0007) 

19 injections 
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Pied en équin muscles du triceps 

sural 

  + 7.5 °  (σ = 4, 63 ;  

     p= 0,02) 

8 injections  

 

       

 

3.2 Douleurs à la mobilisation (Algoplus)  

Au total, nous disposions de 26 injections permettant une comparaison de la douleur à la 

mobilisation d’une HDA par la mesure du  score d’Algoplus, qui était mesurée avant et après 

l’injection. 

L’Algoplus moyen à la mobilisation avant l’injection était de 3,62 et l’Algoplus moyen après 

l’injection était de 1, soit une diminution moyenne de 2,62 de la douleur sur l’échelle Algoplus  

(écart-type = 1, 53 ; p = 5, 6).  

      3.3 Spasticité (Echelle d’Ashworth) 

Au total, nous disposions de 26 injections permettant une comparaison de la spasticité 

musculaire  sur l’Echelle d’ Ashworth modifiée  (allant de 0 à 5), qui était mesurée avant et après 

l’injection. 

Le score moyen d’ Ashworth était de  2,93  avant l’ injection et le score moyen d’ Ashworth était 

de 2,04 après l’ injection, soit une diminution moyenne de 0,89  de la spasticité sur l’ échelle d’ 

Ashworth modifiée  (écart type = 1, 22 ; p= 0,02).  

 

   4. OBJECTIFS DE PRISE EN CHARGE   

Lors de chaque séance d’injection, un objectif de prise en charge était établi sachant qu’il pouvait 

y avoir plusieurs objectifs pour une même séance d’injection, correspondants aux différents sites 

d’injection. Par ordre de fréquence, les différents objectifs fixés étaient les suivants (figure 12) :  

- Diminuer les douleurs spontanées ou les douleurs à la mobilisation au cours de 35 séances 

d’injection. 

- Faciliter le nursing pour 23 séances d’injection (16 fois au niveau de la main, 8 fois au 
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niveau du coude, 4 fois au niveau du périnée).  

- Aide à l’installation au fauteuil au cours de  9 séances d’injection  (7 injections au niveau 

des muscles ischio-jambiers pour lutter contre un flessum de genou, 2 injections au  

niveau des muscles triceps suraux pour lutter contre un équin).  

- Prévenir l’apparition ou l’aggravation d’une escarre pour 8 séances d’injection (4 

injections  au niveau des muscles ischio-jambiers pour risque d’  escarre talonnière, et 4  

injections  dans les muscles fléchisseurs  des doigts pour risque d’escarre de la paume de 

main).   

- Faciliter l’habillage pour 7 séances d’injection (6 injections au niveau des muscles  

fléchisseurs du coude et de poignet, 1 injection au niveau du muscle grand pectoral).  

 

- Aide à la verticalisation pour 2 séances d’  injection (au niveau des muscles ischio-

jambiers).  

 

                  Figure 12. Répartition des objectifs de prise en charge des HDA 

 

 

   5. TOLERANCE   

      5.1. Pendant le geste.  

Sur les  67 injections réalisées,  43 l’ont étés  sous MEOPA, avec un débit moyen de 8.62 l/ minute.  
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Nous possédons une mesure de la douleur sur l’échelle Algoplus durant 45 injections, avec un 

Algoplus moyen à 0.95/5 (écart-type = 1, 09).  

Sur ces 45 injections où l’Algoplus était disponible, 30 ont été réalisées avec MEOPA et 15 sans 

MEOPA :  

- L’Algoplus moyen avec MEOPA était de 0.8/ 5 (écart type = 1, 03). 

- L’Algoplus moyen sans MEOPA était de 1.27/ 5 (écart type = 1, 16).  

La différence d’Algoplus constatée entre les 2 groupes n’était pas statistiquement  

significative avec un petit p égal à 0,16.  

 

Nous avons également pu analyser la différence entre la douleur ressentie à la mobilisation  

d’une HDA avant l’injection et la douleur ressentie pendant l’injection lorsque les chiffres 

d’Algoplus étaient disponibles dans ces 2 situations.  

Au total, 18 injections permettaient cette comparaison avec un chiffre moyen d’Algoplus  

inférieur de 2,5  pendant l’injection versus la douleur  ressentie à la mobilisation de l’ HDA 

 avant l’injection (écart-type = 1,46, p= 0,0003).  

 

 5.2 Après le geste. 

 

Les consultations de contrôle ont été réalisées dans un délai compris entre 15 et 85 jours avec 

un délai moyen de 44 jours.  

Au cours des 67 consultations de contrôle, aucun effet indésirable grave systémique à type de 

pseudo-botulisme avec faiblesse musculaire généralisée n’a été déclaré ou constaté par 

le Dr Godard.  

Un effet indésirable local est survenu chez un patient, avec apparition d’un hématome au point 

d’ injection, lors de la reprise du traitement anticoagulant par AVK dans les jours qui ont suivi 
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l’ injection. Cet évènement n’a pas contre indiqué la poursuite des injections de toxine 

botulique.  

 

   6. GESTES ASSOCIES 

 

Parmi les 47 patients présents dans notre étude, un autre type de traitement focal a été réalisé 

dans 11 situations, en plus des injections de toxine botulique. Par ordre de fréquence, les 

autres traitements ont été  les suivants :  

-  Six phénolisations du nerf obturateur.  

-  Deux phénolisations du nerf musculo- cutané.   

-  Deux ténotomies à l’aiguille du tendon des Ischio-jambiers.  

-  Une phénolisation de l’anse des pectoraux.   

 

III DISCUSSION ET THERAPEUTIQUES COMPLEMENTAIRES. 

   1. DISCUSSION      

 

Cette étude vise donc à apporter des éléments concernant l’efficacité et la tolérance des 

injections de toxine botulique dans la population âgée de plus de 80 ans et atteinte d’un ou 

plusieurs sites d’hypertonie déformante acquise. Son intérêt tient principalement au peu 

d’études portant sur les HDA d’une part, due au caractère récent de sa définition en 2014 (26), 

et de l’utilisation de la toxine botulique chez les sujets âgés d’autre part. Il est donc utile de 

rappeler que la toxine botulique a pour cible l’hypertonie, qui n’explique qu’une part de la 

physiopathologie du développement des HDA.  

Il n’existe en effet qu’une seule étude traitant de l’utilisation de la toxine botulique chez des 

sujets d’âge gériatrique, plus particulièrement dans le traitement de la spasticité, parue en 2012 

(67). Cette étude rétrospective et monocentrique comprend certaines données la rendant 

comparable à la nôtre : 

- Elle a été réalisée sur une période de 6 ans et 8 mois (septembre 2002 à mai 2009) avec 

sélection finale de 49 patients, contre 47 patients pour notre étude avec un suivi de 8 ans. 



69 
 

- L’évaluation de la spasticité comprenait également plusieurs critères, bien que ne 

concernant pas tous les patient de l’étude, avec mesure des amplitudes articulaires par 

un goniomètre ou de la spasticité par l’Echelle d’ Ashworth modifiée.  Les résultats de 

cette étude retrouvaient un gain d’amplitude entre 10° et 30 ° et diminution de 1 point 

sur l’ échelle d’ Ashworth modifiée, résultats comparables aux nôtres avec gain moyen d’ 

amplitude articulaire d’ environ 20 ° et diminution moyenne de 0, 9 sur l’ échelle d’ 

Ashworth Modifiée.  

Une des principales forces de notre étude concerne l’ effectif assez important de patients inclus 

et le nombre de données que nous avons pu récupérer sur le profil de ces  patients atteints d’ 

HDA, confirmant le caractère très âgé, dépendant et polypathologique de cette population . L’âge 

moyen est de 85, 8 ans (80-96), plus élevé d’environ 9 ans  que dans l’étude de Chol et al (67) où 

l’âge moyen était de 76 ,9 ans. Les lieux de vie confirment l’autonomie très précaire de notre 

population, avec 50 % des patients vivant en USLD, 23 % en EHPAD et seulement 21 % à domicile. 

Cette population est donc bien plus dépendante que la population générale où seuls 20 % des 

plus de 80 ans vivent en institution et où seuls 2,6 % des patients en institution sont en USLD 

(68). Ceci est confirmé par le fait que 14 patients de notre étude, tous résidents en USLD, avaient 

un score de GIR 1 au moment de leurs injections, ce qui correspond à 60 % de la totalité des 

patients en USLD, proportion qui semble là aussi plus élevée que  celle retrouvée une précédente 

enquête dans les USLD (23). 

Parmi les autres syndromes gériatriques présentés par les patients de notre étude, 25 

présentaient des troubles cognitifs, toutes étiologies confondues, soit une prévalence de 53%. La 

comparaison à la prévalence de la population est difficile en raison des chiffres fluctuants de 

prévalence après 80 ans selon les études de cohorte mais cela démontre tout de même que ces 

troubles occupent une place prépondérante chez les patients atteints d’ HDA. 

Onze patients étaient atteints de dépression, même s’il était impossible de réunir tous les 

éléments pour conclure à un épisode dépressif caractérisé du DSM-5, correspondant  à une 

prévalence de 23 %, semblant supérieure à la prévalence dans la population générale qui reste 

là aussi très délicate à estimer (entre 5 et 15 % des patients âgés, (20)).  

La dénutrition touchait 9 patients, tous en institution (7 en USLD et 2 en EHPAD) correspondant 

à une prévalence de 26 % sur le total des patients en institution, ce qui semble comparable à la 

prévalence constatée en institution évaluée entre 15 et 38 % (12). Il est important d’ajouter  que 
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la prévalence des patients dénutris est probablement sous-estimée dans notre étude puisque 

nous nous sommes seulement penchés sur un seul critère, biologique, de la dénutrition, et que 

l’étude de la perte de poids et des IMC aurait pu faire augmenter le nombre de diagnostics.  

En ce qui concerne la présence d’escarres, 9 patients en étaient porteurs au moment de 

l’injection, soit une prévalence de 19 % sur l’ensemble de notre population, ce qui semble être 

plutôt bas comparé à la population générale, comme cité en introduction, ou la prévalence est 

estimée à plus de 25 % chez les plus de 65 ans. Une explication pourrait être un meilleur dépistage 

et une meilleure prise en charge des escarres chez ces patients pour la plupart en institution 

gériatrique même s’ils semblent paradoxalement présenter des facteurs de risque plus 

importants (immobilité, dénutrition).  

Enfin, 6 patients étaient identifiés comme ostéoporotiques, dont 5 femmes, correspondant à une 

prévalence de 18 % dans notre population féminine étudiée. Ce chiffre est bien inférieur aux 

estimations de l’Inserm qui estime à 70 % la prévalence de l’ostéoporose chez les femmes de plus 

de 80 ans. L’explication de cette différence tient au fait que cette pathologie est encore 

largement sous-diagnostiquée, même dans les populations à risque.  

 

L’étiologie la plus impliquée dans le développement des HDA était la survenue d’un AVC, 

identifiée comme cause principale chez 61 % des patients de notre population, et la présence de 

troubles cognitifs, identifiés comme cause principale des HDA dans 30 % des cas. Ces deux 

grandes pathologies sont donc très majoritairement impliquées dans le développement des HDA, 

et ce d’autant qu’elles possèdent parfois des facteurs de risque en commun (facteurs de risque 

cardio-vasculaires dans les AVC ischémiques et la démence vasculaire). 

Concernant les doses injectées par muscle et par séance, on remarque tout d’abord que les doses 

maximales recommandées par le Vidal n’ont jamais été dépassées ni même atteintes. (360 mU 

pour BOTOX® et 500 UI DL50 pour XEOMIN®). Les doses injectées par muscle n’ont, elles non 

plus,  jamais dépassées le plafond fixé par L’AMM. On remarque une importante dispersion des 

doses totales injectées par patient qui dépendent en grand partie du nombre de sites d’ HDA à 

traiter ainsi que de la taille des muscles à injecter. La dose maximale injectée sur un muscle a été 

de 150 mU, sur le muscle biceps fémoral et la dose maximale injectée sur une même séance a 

été de 350 mU, à seulement 2 reprises. La tendance du Dr Godard a plutôt été à la diminution ou 

au maintien des doses injectées lors des 2èmes séances d’ injection et les raisons de l’ 
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augmentation de la dose totale injectée ont plutôt tenues à l’ augmentation du nombre de sites 

d’ injections plutôt qu’ à une inefficacité des muscles injectés . Il est donc licite de croire que les 

sujets âgés nécessitent des doses plus faibles de toxine botulique, pour les raisons déjà citées, 

notamment la baisse de masse musculaire et la sarcopénie, mais cela reste encore évidemment 

à prouver et il n’existe aujourd’hui encore aucun protocole concernant les doses à utiliser chez 

le sujet âgé permettant le meilleur compromis efficacité/tolérance.  

 

Parmi les trois critères de jugement d’efficacité d’utilisation de la toxine botulique, nous avons 

déjà évoqué  que les résultats en terme de gain d’amplitude articulaire et sur la diminution de la 

spasticité selon l’échelle d’Ashworth modifiée sont comparables avec la seule étude existante 

sur le sujet(67). Il faut ajouter que nos résultats sur ces 2 premiers critères sont statistiquement 

significatifs, ce qui n’était pas mentionné dans cette précédente étude. Le troisième critère de 

jugement d’efficacité concernait l’évolution de la douleur à la mobilisation passive de l’ HDA. Ce 

critère semble particulièrement intéressant puisque la diminution des douleurs est l’objectif de 

prise en charge  le plus fréquemment cité dans notre étude (42 % des cas) et qu’il est présent 

dans la définition de l’ HDA sous le terme général d’ «  inconfort ». L’Algoplus est une échelle 

comportementale validée depuis 2007 dans l’évaluation de la douleur aigue du sujet âgé peu ou 

non communiquant et semble parfaitement adaptée au profil de patients de notre étude. Tous 

les patients ayant bénéficié d’une injection de toxine botulique ont vu leur chiffre d’Algoplus 

diminuer à la mobilisation du site d’ HDA lors de la consultation de contrôle, même si ce résultat 

n’était pas statiquement significatif. Un résultat qui est en revanche statistiquement significatif 

est celui du faible chiffre d’Algoplus constaté pendant l’injection en regard de celui qui existait à 

la mobilisation avant l’injection. Cela nous  amène à dédramatiser l’ acte de l’ injection 

intramusculaire de toxine chez le sujet âgé en regard de la douleur préexistante qui semble bien 

plus importante que la douleur ressentie au moment du geste, sans compter tout le bénéfice que 

peut également apporter ce traitement en terme de confort . Nous n’avons pas retrouvé d’études 

dans la littérature qui évoquent la diminution de la douleur liée à la spasticité chez le sujet âgé 

après une injection de toxine botulique mais certaines études sur la spasticité du sujet jeune vont 

dans ce sens (69).  

Contrairement aux idées reçues, la tolérance de l’injection intramusculaire a été globalement 

bonne pour les 47 patients avec un score d’Algoplus légèrement inférieur à 1/5. Les résultats 

vont dans le sens d’une douleur moins élevée au moment du geste grâce à l’utilisation du 
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MEOPA, ce qui avait déjà été évoqué dans d’autres études (70), mais cette diminution n’est hélas 

pas statistiquement significative. 

Il n’a pas été déclaré ni constaté lors de la consultation de contrôle d’effets indésirables graves, 

notamment à type de pseudo-botulisme, pour les 67 injections. Le seul effet indésirable constaté 

n’est pas en lien direct avec l’injection mais plutôt en rapport avec une reprise des traitements 

anticoagulants oraux après relais par Héparine qui avait réalisé pour le geste. Ce patient a en 

effet présenté un hématome sur le site d’injection en raison d’un surdosage en AVK lors de leur 

réintroduction, incident d’ autant plus fréquent chez ces patients poly-médiqués avec risque 

important d’interaction médicamenteuse et dont la fonction rénale peut être altérée. Cet 

évènement a d’ ailleurs poussé le Dr Godard à ne plus réaliser de relais des AVK au moment des 

injections de toxine botulique , devant un rapport bénéfice-risque paraissant déficitaire compte 

tenu de la fréquence des patients sous AVK (8 patients , soit 17 % des patients de notre étude ) 

et de la fréquence des accidents des anticoagulants . La réalisation d’un INR la veille de l’injection, 

qui doit être inférieur à 3 pour permettre celle-ci, semble tout de même une précaution 

indispensable.  

 

Les principales limites de notre étude sont évidemment son caractère rétrospectif,  l’ absence d’ 

un protocole d’ étude bien défini et d’ un critère de jugement principal, qui ne nous permettent  

d’ aboutir qu’  à un faible niveau de preuve scientifique des résultats que l’ on ne peut donc pas 

généraliser à l’ ensemble de la population âgée . Certains de nos résultats, comme la différence 

de douleur avant/après injection et la diminution de la douleur sous MEOPA pendant l’injection, 

ne permettent pas non plus  de conclure à des différences statistiquement significatives.  

Le fait que le même médecin réalise à la fois les consultations préalables, les injections et les 

consultations de contrôle induit également un biais d’évaluation, puisque le médecin, même 

inconsciemment, cherche à insister sur les effets bénéfiques de son traitement. Ceci peut 

également être une force en garantissant une meilleure reproductibilité des échelles 

d’évaluation comme l’échelle d’Ashworth modifiée.  

La limite de nos critères de jugement d’ efficacité, en dehors de leur nombre élevé, est qu’ ils ne 

permettent pas d’ évaluer le bénéfice fonctionnel des injections de toxine botulique, en sachant 

que l’ impact fonctionnel des HDA fait partie intégrante de leur définition et que les objectifs d’ 

amélioration fonctionnelle sont les plus fréquemment cités dans les objectifs de prise en charge 
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de notre étude (27 % pour faciliter le nursing , 11 % pour aide à l’ installation au fauteuil et 8 % 

pour faciliter l’ habillage). Les échelles standardisées d’évaluation fonctionnelle réalisées chez le 

sujet jeune, comme le Frenchay Arm Test, visant à évaluer une amélioration fonctionnelle ont 

déjà été testées dans de précédentes études, mais leur réalisation pratique semble trop 

complexe et inadaptée chez une population gériatrique présentant une perte d’autonomie 

importante et des troubles cognitifs sévères.  

La Goal Attainment Scaling (GAS) ou échelle de réalisation d’objectifs a été utilisée pour la 

première fois en 1968  par Kiresuk et Sherman, pour l’évaluation de programmes de santé 

mentale. Ses principaux avantages sont de permettre l’évaluation d’objectifs personnalisés au 

type de patient et à ses pathologies, qui sont très complexe dans le cas des HDA. La GAS présente 

une meilleure sensibilité que les échelles standardisées, tout en permettant quand même 

d’établir des objectifs évaluables de façon quantifiée, par établissement de différents paliers à 

atteindre (annexe 6). Les objectifs fixés peuvent concerner les attentes du patient (exemple : aide 

à la marche) mais également celles de l’équipe soignante (exemple : aide au nursing) et 

impliquent de bien connaître le potentiel d’évolution du patient et le geste proposé. 

La réalisation de cette échelle prend un certain temps mais amène à une confrontation des points 

de vue et à une nécessaire négociation entre les soignants, le patient et sa famille, permettant 

souvent d’aboutir à une  réflexion éthique chez ces patients très fragiles sur le plan médical. Il 

faut toujours avoir pour objectif d’améliorer la qualité de vie des patients âgés résidents en 

institution gériatrique et estimer si une injection de toxine botulique va pouvoir améliorer celle-

ci.  

L’échelle GAS est de plus validée chez les patients âgés aux antécédents d’AVC et de troubles 

cognitifs (72, 73) et aurait été parfaitement appropriée à notre étude pour mesurer les objectifs 

fonctionnels établis avant la prise en charge des HDA par injection de toxine botulique.  

 

2. THERAPEUTIQUES COMPLEMENTAIRES  

 

Comme nous l’avons décrit dans les résultats, certains gestes sont parfois associés aux injections 

de toxine botulique pour prévenir l’apparition et participer au traitement des HDA. Les moyens 

thérapeutiques à disposition peuvent être des traitements physiques, médicamenteux, des 
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gestes médicaux locaux ou encore des traitements chirurgicaux qui sont parfois réalisés seuls 

mais qui sont souvent complémentaires et s’inscrivent dans une véritable stratégie 

thérapeutique. Tous ces moyens différents sont un exemple d’une prise en charge neuro-

orthopédique, discipline en pleine expansion. La neuro-orthopédie peut être définie comme 

l’ensemble des moyens de diagnostic, de prévention et de traitement des désordres 

orthopédiques qui peuvent survenir dans l’évolution d’une affection neurologique.  

Les enjeux de la prise en charge des HDA peuvent parfaitement s’inscrire dans ce cadre, et nous 

allons brièvement vous présenter les différents moyens utilisés.  

 

      2.1 Thérapies physiques  

Elles incluent toutes les techniques de rééducation dont nous disposons, notamment grâce à la 

prise en charge en Kinésithérapie et en Ergothérapie. Il n’existe à ce jour pas d’étude sur 

l’efficacité de ces techniques dans la prise en charge spécifique des HDA, mais la littérature 

abonde dans la prise en charge de la spasticité dans les suites d’un AVC, dont la présence  

explique une partie du développement des HDA. Il n’existe aujourd’hui pas de preuves 

suffisamment fortes de l’efficacité de la prise en charge en kinésithérapie seule, par des 

techniques d’étirement musculaire ou encore de renforcement musculaire, sur la prévention et 

le traitement de la spasticité post- AVC. Une revue de la littérature réalisée en 2017 incluant deux 

méta-analyses conclut à une  absence d’effet cliniquement significatif des étirements sur la 

mobilité articulaire chez les patients atteints ou à risque de « contracture » (74).  Il n’existe pas 

non plus de preuves suffisantes de l’utilisation seule d’un appareillage comme les orthèses sur la 

prévention et la lutte contre la spasticité dans les suites d’un AVC, comme le précise cette revue 

de la littérature anglaise sur les orthèses des membres supérieurs (75).  

En association avec les injections de toxine, il semble cependant indispensable de proposer une 

prise en charge rééducative individuelle  adjuvante, notamment par des étirements des muscles 

injectés pendant la période d’efficacité de la toxine botulique, et par la confection d’appareillage 

visant à lutter contre les déformations articulaires. Tous les patients inclus dans notre étude ont 

d’ ailleurs bénéficié d’une prise en charge par de la kinésithérapie dans les suites de leurs 

injections, de façon plus ou moins régulière en fonction de leur lieu de vie. Une prise en charge 

par un ergothérapeute a également pu être réalisée dans certaines situations, et il existe même 

certaines techniques simples  pouvant être appliquées par une équipe soignante ne disposant 
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pas d’un ergothérapeute visant à  lutter contre les déformations comme par exemple la main en 

griffe (photo 2).   

La prise en charge globale et médicale du positionnement des patients âgés  semble également 

importante, sinon indispensable,  dans la prévention des HDA  ou dans les suites d’une injection 

de toxine botulique. La prescription d’un matériel de grand appareillage, comme un fauteuil 

confort équipé d’un corset siège sur mesure (photo 3),  est parfois la solution la plus efficace pour 

lutter contre les grandes déformations liées à une hypotonie du tronc, inaccessibles à d’autres 

traitements. Une meilleure installation permettra également d'augmenter le temps de posture 

des articulations pour limiter l'aggravation des déformations.  

 

 

 Photo 2. Bande élastique positionnée dans la main pour lutter contre l’ HDA des muscles   

fléchisseurs des doigts.  

 



76 
 

Photo3. Fauteuil roulant équipé d’un corset siège sur mesure.

 

 

      2.2 Traitements médicamenteux  

Deux molécules ont fait la preuve de leur action sur la réduction de la spasticité évaluée par le 

score d’Ashworth d’hypertonie musculaire : le baclofène et la tizanidine. Ces traitements n’ont 

d’intérêt que pour le traitement d’une hypertonie globale et ne sont pas recommandés en 

première intention après un AVC récent en raison de leur efficacité insuffisante et des effets 

indésirables (45). Leurs effets indésirables, dominés par le risque de sédation et l’abaissement 

du seuil épileptogène pour le baclofène, sont d’autant plus à redouter chez les sujets âgés 

polypathologiques déjà poly-médiqués chez qui le risque de iatrogénie est élevé. La HAS estime 

que la iatrogénie est impliquée dans 20 % des hospitalisations des sujets de 80 ans. Toutes ces 

considérations nous poussent à conclure que les traitements médicamenteux ne constituent pas 

une bonne option dans la prévention et le traitement des HDA.  

      2.3 Traitements locaux non chirurgicaux 

L’analyse clinique seule n’est parfois pas suffisante pour juger de l’efficacité future des injections 

de toxine botulique. Un outil diagnostique supplémentaire est la réalisation de blocs moteurs,  
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définis par l’injection d’un anesthésique local au contact d’un tronc nerveux, provoquant une 

paralysie sensitivomotrice transitoire du territoire d’innervation du nerf « bloqué ». L’objectif 

principal de ces blocs est d’estimer la part d’implication neurogène et musculaire présente au 

niveau du site d’ HDA, et indirectement d’estimer la part non neurogène,  articulaire et 

périarticulaire. Si il n’existe aucune amélioration analytique ou fonctionnelle après réalisation 

d’un bloc moteur, il est donc très fortement probable que la part neurogène donc musculaire  n’a 

plus d’impact sur la déformation articulaire et qu’un traitement par injection de toxine botulique 

serait inefficace. La réalisation des blocs moteurs nécessite la présence d’un plateau technique 

bien défini et d’une méthodologie rigoureuse, notamment en raison des effets secondaires 

potentiels des anesthésiques locaux (Lidocaine et Ropivacaine). Les recommandations sur leur 

pratique ont été actualisées en 2018 par la SOFMER (Société Française de Médecine Physique et 

de Réadaptation) et la SFAR (Société Française d’ Anesthésie et de  Réanimation) (76). 

L’indication des blocs moteurs dans la population gériatrique reste toutefois assez limitée en 

raison des objectifs de prise en charge qui sont surtout antalgiques ou positionnels, et un examen 

clinique sous MEOPA peut parfois suffire à estimer la part de la rétraction articulaire présente 

dans l’ HDA.  

Après un bloc moteur concluant, il est possible d’opter pour un traitement par injection de toxine 

botulique sur le territoire d’innervation dépendant du nerf bloqué, mais une autre solution 

thérapeutique est disponible et peut même être couplée aux injections de toxine : La 

phénolisation ou alcoolisation du tronc nerveux. Cette technique, peu documentée dans la 

littérature, est utilisée en pratique, ce qui est bien démontrée par notre étude où 9 

phénolisations ont été réalisées chez des patients bénéficiant d’injections de toxine botulique de 

façon chronique. Cette technique consiste , de la même façon que lors les blocs moteurs , au 

repérage d’ un tronc nerveux sous électrostimulation, puis à sa destruction par un agent 

chimique (Alcool à 90° ou Phénol Glycériné à 7,5 ) qui cette fois aura une action plus pérenne que 

les anesthésiques locaux , en bloquant les muscles dépendants du territoire d’ innervation 

pendant  environ 3 mois  . Le principal avantage de cette technique est qu’elle permet 

« d’économiser » de la toxine botulique sur certains muscles développés (exemple : les muscles 

adducteurs dépendants du nerf obturateur, et nécessitant des doses importantes de toxine) de 

façon à utiliser la toxine sur d’autres sites d’ HDA sans dépasser la dose maximale recommandée, 

tout en permettant une meilleure tolérance globale.  Son principal inconvénient est la douleur 

qui peut être importante au moment de l’injection.  
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2.4 Traitements chirurgicaux 

La place du traitement chirurgical n’est aujourd’hui plus à considérer comme solution de derniers 

recours après échec du traitement médical mais bien comme une option prioritaire lorsqu’ elle 

fait l’objet d’une indication pertinente. En nous basant sur les habitudes de neuro-orthopédie,  

de nombreux gestes chirurgicaux sont possibles dans le traitement des HDA, tant au niveau 

articulaire et périarticulaire (ténotomies d’allongements musculo-tendineux, transferts 

tendineux) qu’au niveau neurologique (neurotomies, radicotomies). Néanmoins ces gestes qui 

sont possibles à réaliser chez des patients jeunes victimes de traumatismes crâniens, médullaires 

ou atteints de paralysie cérébrale sont difficiles à envisager chez des patients âgés 

polypathologiques chez qui les possibilités d’anesthésie générale sont limitées et dont les 

troubles cognitifs fréquents rendent difficiles un processus de rééducation lourd et complexe. Il 

faut donc privilégier des gestes simples, si possible sous anesthésie locale, situés à la frontière 

entre traitement médical et chirurgical. Les ténotomies percutanées répondent bien à cette 

définition, car elles consistent en une section tendineuse plus ou moins complète grâce à une 

aiguille mais sans franche incision cutanée et sous anesthésie locale. Une étude française 

rétrospective réalisée  par Schnitzler and Al parue en 2016 (77)  a evalué l’efficacité et la tolérance 

d’une ténotomie des flechisseurs des doigts réalisée en Hopitâl de jour sur 18 patients residents 

en institution gériatrique et atteints de “ main en griffes ”. L’ évaluation de l’ efficacité à 3 mois,   

grace à l’ utilisation de l’ echelle de la GAS, a montré que 11 patients avaient  atteint l’ objectif 

fixé (faciliter le nursing de la main) , que 5 patients avaient progressé sans atteindre l’ objectif et 

que 2 patients avaient  régressé . Sur le plan de la tolérance, il n’a pas été constaté d’  évènement 

indésirable sévère suite au geste. L’indication du geste de ténotomie percutanée par rapport aux 

injections de toxine botulique peut se discuter lorsque la déformation articulaire est dite « fixée » 

avec inefficacité des injections de toxine.  

Ces gestes de ténotomies percutanées peuvent donc être réalisées au lit du patient, en hôpital 

de jour voir dans un bloc opératoire sous anesthésie locale et légère sédation chez les sujets dont 

les comorbidités le permettent. Lorsque les tendons ne sont pas accessibles avec une aiguille ou 

situés proches d’axes artériels comme par exemple pour les tendons des muscles fléchisseurs du 

poignet, une ténotomie par voie chirurgicale, dite d’allongement tendineux par section 

incomplète du tendon, peut être envisagée, toujours si l’état général du patient le permet.   

Une autre technique chirurgicale fréquemment employée est la neurotomie, dont le principe est 

cette fois ci de réaliser une section presque complète (environ aux trois quarts) des fibres 
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nerveuses d’un tronc nerveux afin de diminuer l’hypertonie des muscles dépendants du territoire 

d’innervation moteur de ce nerf. Ce geste, réalisé sous microscope, nécessite un abord 

chirurgical.  Une étude belge parue en 2012, randomisée en 2 groupes comparant une 

neurotomie des branches collatérales motrices du nerf tibial à une injection de toxine botulinique 

dans le triceps sural,  suggère que la neurotomie induirait une plus grande réduction de la 

spasticité et une diminution plus marquée de la raideur viscoélastique de la cheville (78).  
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IV. CONCLUSION  

L’apparition d’une hypertonie déformante acquise chez un sujet âgé résulte souvent d’une 

histoire associant une atteinte neurologique, principalement dans les suites d’un AVC ou de 

l’évolution d’une démence, associée à d’autres comorbidités aboutissant à un appauvrissement 

fonctionnel. L’  atteinte fonctionnelle et l’inconfort  font d’ ailleurs partie intégrante de la 

définition des HDA.  

La présence d’une HDA est également souvent à l’ origine du développement d’un cercle vicieux  

puisque la diminution de mobilité qu’elle entraine va être un facteur de risque de développement 

d’autres sites d’ HDA chez un même sujet.   

Afin de briser cette spirale infernale, le praticien dispose de plusieurs moyens thérapeutiques 

comprenant la toxine botulique dont la cible principale est de lutter contre l’hypertonie 

musculaire causée par les différentes atteintes neurologiques.  

Notre étude, bien que rétrospective, apporte des éléments rassurants sur l’utilisation de la toxine 

botulique  chez une population gériatrique âgée de plus de 80 ans, polypathologique et résidant  

majoritairement en institution gériatrique. En effet, les résultats sont en faveur d’une efficacité 

tant sur le plan analytique (amplitudes articulaires, spasticité) que sur le plan du confort avec 

importante diminution des douleurs provoquées par l’ HDA dans les suites d’une injection de 

toxine botulique. La tolérance du geste ne semble également aucunement constituer un frein à 

la pratique des injections intramusculaires qui sont peu douloureuses sous MEOPA et aucun effet 

secondaire grave n’a été constaté dans les suites du traitement.  

Une étude prospective avec un seul critère de jugement principal et une échelle d’évaluation 

personnalisée comme la GAS serait très intéressante à mener pour apporter une preuve 

scientifique plus solide de l’efficacité et la tolérance de la toxine botulique dans cette indication. 

L’utilisation de la toxine botulique doit s’intégrer dans une stratégie thérapeutique globale dont 

le modèle s’apparente à la prise en charge neuro-orthopédique. La prévention et le traitement 

des HDA illustrent bien la nécessaire collaboration à utiliser entre différentes spécialités comme 

la gériatrie, la médecine physique et réadaptation, la neurologie et la chirurgie.  

La prise en charge médicale et fonctionnelle semblant de toute façon indissociable chez les sujets 

âgés, la transversalité semble aujourd’hui impérative pour permettre une prise en charge 

gériatrique de plus en plus efficace.  
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GLOSSAIRE :  

AFSSAPS : Agence nationale de sécurité du médicament et des produits de santé. 

AMM : autorisation de mise sur le marché.  

AOD : Anticoagulants oraux directs.  

AVC : Accidents vasculaires cérébraux. 

AVK : Anti vitamines K.  

DRESS : Direction de la Recherche, des Etudes, de l’Evaluation et des statistiques. 

EDC : épisode dépressif caractérisé. 

EGS : évaluation gériatrique standardisée. 

EHPAD : Etablissement d’Hébergement pour Personnes Agées Dépendantes. 

GAS : Goal Attainment Scaling. 

GIR : Groupe Iso-Ressource. 

GPP : Gériatrie pour le praticien. 

GRS : Geriatric Review Syllabus. 

HAS : Haute Autorité de santé.  

Hbpm : Héparines de bas poids moléculaire.  

HDA : hypertonie déformante acquise.   

Hazzard : « Hazzard’s Geriatric medicine and gerontology ». 

IDE : infirmière diplômée d’état.  

IMC : Indice de masse corporelle.  

INSEE : Institut National de la Statistique et des Etudes Economiques. 

Inserm : Institut national de la santé et de la recherche médicale.  

IRM : Imagerie par résonnance magnétique.  

OMS : Organisation Mondiale de la Santé.  
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MA : Maladie d’Alzheimer.  

MPR : Médecine Physique et Réadaptation.  

 

 

 

ANNEXE 1. Mini Nutritional Assessment Short-Form traduit en français.  
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Annexe 2. Mini-Mental State Examination dans sa version consensuelle établie par le groupe 

de recherche et d’évaluation des outils cognitifs (GRECO). 
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Annexe 3. Mini GDS. Clément JP, Nassif RF, Léger JM, Marchan F : Mise au point et 

contribution à la validation d'une version française brève de la Geriatric Depression Scale de 

Yesavage. L'Encéphale 1997;XXIII:91-99. 
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                 Annexe 4 . Echelle d’ Ashworth modifiée ( MAS : modified Ashworth Scale ).  
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  Annexe 5. Echelle d’évaluation comportementale de la douleur Algoplus. 
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Annexe 6.  Principe des paliers d’objectifs fixés par la Goal Attainment Scaling (GAS).  

 

Exemple de GAS établie en consultation pour HDA avec l’objectif fixé «  d’aide à la 

verticalisation » du patient.
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RESUME 

Introduction : le concept d’Hypertonie déformante acquise (HDA) du sujet âgé a été récemment 
défini et exprime les complications neuro-orthopédiques provoquées par l’ensemble des 
pathologies du sujet âgé responsables d’une réduction de mobilité. La littérature médicale 
traitant de l’usage de la toxine botulique dans cette indication est quasiment inexistante.  

Objectif : Evaluation de l’efficacité et la tolérance des injections de toxine botulique dans la 
prise en charge des HDA.  

Matériels et Méthodes : Etude rétrospective monocentrique avec recueil de données du  
dossier médical informatisé permettant l’inclusion de 47 patients âgés de plus de 80 ans et 
ayant bénéficié d’une consultation de contrôle, pour un total  de 67 séances d’injection 
étudiées et réalisées par un même médecin.  

Résultats : Les critères de jugement d’efficacité et de tolérance étaient multiples : gain moyen 
d’amplitude articulaire de + 20, 97 ° (σ = 25, 36), diminution moyenne de spasticité de 0,89 sur 
l’échelle d’Ashworth modifiée (σ = 1, 22 ; p= 0,02), diminution moyenne de la douleur à la 
mobilisation  de 2.62  sur l’échelle d’Algoplus (σ = 1, 53 ; p = 5, 6).  La douleur pendant le geste 
retrouvait un chiffre moyen d’Algoplus à 0.95 (σ = 1, 09), et aucun effet indésirable grave 
systémique n’a été déclaré ni constaté lors de la consultation de contrôle.  

Conclusion : L’étude est encourageante concernant l’efficacité et la tolérance des injections de 
toxine botulique dans les HDA des sujets âgés. Il est nécessaire de monter une étude 
prospective avec une échelle d’évaluation personnalisée des objectifs de prise en charge.    

Mots clés : Hypertonie déformante acquise, sujets âgés, toxine botulinique, douleur, amplitude 
articulaire, spasticité, tolérance, efficacité.  

ABSTRACT 

Introduction : the concept of acquired deforming Hypertonia (ADH) in the elderly subjects has 
recently been defined and expresses the neuro-orthopedic complications caused by all the of 
the elderly subject’s diseases responsible of reduced mobility. The medical literature on the use 
of botulinum toxin in this indication is almost non-existent.  

Objective : Evaluation of the efficacy and tolerance of botulinum toxin injections in the HDA’s 
management. Materials and methods : Monocentric retrospective study with data collection 
from the  medical record systems allowing the inclusion of 47 patients over 80 years of age who 
have benefited from a control consultation, for a total of 67 injection sessions studied and 
performed by the same physician. 

Results : Endpoints for efficacy and tolerance were multiple : mean rage of motion gain was : + 
20, 97 ° (σ = 25, 36), mean spasticity decrease on the modified Ashworth Scale was : 0,89 (σ = 1, 
22 ; p= 0,02), mean pain decrease at mobilization was 2.62  on the Algoplus scale (σ = 1, 53 ; p = 
5, 6). Pain during injection returned to an Average figure of Algoplus at 0.95 (σ = 1, 09), and no 
serious systemic adverse effects were reported or found during the control consultation. 

Conclusion : The study is encouraging regarding the efficacy and tolerance of botulinum toxin 
injections in HDA in older subjects. It is necessary to make a prospective study with a 
personalized scale for the goals of care’s evaluation.  

Key Words : acquired deforming Hypertonia, elderly subjects ; botulinum toxin, pain, range of 
motion, spasticity, tolerance, efficacy.  


