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Introduction 

La population mondiale est vieillissante, notamment grâce aux progrès de la médecine. Selon 

l’Organisation Mondiale de la Santé (OMS), la proportion des 60 ans et plus dans la population 

mondiale va presque doubler, passant de 12% à 22%. Le vieillissement, d’un point de vue 

biologique, est le produit de l’accumulation d’un vaste éventail de dommages moléculaires et 

cellulaires au fil du temps entrainant une dégradation progressive des capacités physiques et 

mentales, une majoration du risque de maladie et, enfin, le décès. 

 

Ces processus physiopathologiques diffèrent selon les personnes, que ce soit par leur 

génétique, leur sexe ou encore par des facteurs environnementaux tels que l’alimentation ou 

l’exposition aux polluants. Ces modifications physiopathologiques augmentent la dépendance 

des personnes âgées, favorisent l’alitement et peuvent diminuer la mobilité articulaire 

entrainant alors des difficultés de prise en charge. Ces restrictions de mobilité peuvent 

entraîner l’apparition de postures anormales également appelées attitudes vicieuses. 

Les premières descriptions de postures anormales du sujet âgé ont été réalisées au début du 

20ème siècle. Par la suite, les Anglo-saxons ont étudié ces déformations en incluant le terme de 

joint contracture (1).  

Plus récemment ces postures ont été regroupées dans le terme d’Hypertonies Déformantes 

Acquises (HDA) proposant ainsi une définition plus complète, en prenant en compte le 

retentissement fonctionnel des rétractions. Ainsi, un comité d’experts composé de gériatres, 

médecins de Médecine Physique et Réadaptation (MPR) et chirurgiens orthopédistes a 

proposé une définition complète : « toute déformation articulaire avec réduction d’amplitude 
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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 d’activité » (2). 

 

Ce concept d'HDA est récent et reste encore méconnu, tant sur le plan diagnostique que 

thérapeutique. Au regard de l'augmentation du nombre de personnes âgées dépendantes et 

de l'augmentation de la prévalence des HDA à venir, connaître le diagnostic et les options 

thérapeutiques des HDA semble devenir un levier important de la prise en charge gériatrique. 

 

Le but de ce travail était de réaliser une revue narrative de la littérature, afin de mieux 

comprendre la physiopathologie des HDA dans la population gériatrique, évaluer leur 

épidémiologie, les principales déformations et leurs retentissements ainsi que les principales 

mesures de prise en charge. 
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I. Physiopathologie 

 

L’augmentation de la dépendance dans la population gériatrique s’accompagne de manière 

inéluctable d’une réduction du niveau de la mobilité qui sera à la fois source et conséquence 

d’un appauvrissement fonctionnel. Cet appauvrissement fonctionnel articulaire, combiné aux 

conséquences neurologiques et musculaires, favorise le développement de positions 

articulaires anormales (2). 

 

A. L’effecteur du mouvement : l’appareil locomoteur 

L’appareil locomoteur est l’ensemble des structures anatomiques qui permettent le 

mouvement. Dans cet objectif de mouvement il est composé de 3 systèmes qui fonctionnent 

de façon étroite : le système tendino-musculaire, le système articulaire et le système osseux. 

Plusieurs revues de bibliographies ont déjà été effectuées pour expliquer les différents 

phénomènes du vieillissement de l’appareil locomoteur du sujet âgé. 

 

1. Le système osseux 

L’ensemble des os du corps, appelé squelette, est une charpente sur laquelle viennent 

s’insérer les muscles striés squelettiques. 

a) Le vieillissement du système osseux 

Le tissu osseux subit un remodelage incessant au cours de la vie, en s'adaptant et se 

renouvelant continuellement en réaction aux stimuli métaboliques et biomécaniques. Ce 
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processus de remodelage osseux est équilibré grâce à une régulation précise par de nombreux 

facteurs locaux, présents dans la matrice osseuse ou hormonaux (estrogènes, vitamine D, 

glucocorticoïdes, parathormone…) (3). Il a été observé une modification de la masse osseuse 

au cours de la vie. Celle-ci augmente jusqu’à l’âge de 30 ans environ, puis subit une phase de 

stabilisation et enfin un déclin.  Une revue de la littérature a mis en évidence les nombreuses 

modifications cellulaires, hormonales et génétiques responsables du déclin du système 

osseux  (4). 

 

b) Pathologie du système osseux 

Le dérèglement du remodelage peut conduire à l’ostéoporose. L’ostéoporose est une maladie 

diffuse du squelette osseux caractérisée par une faible masse osseuse et une détérioration de 

la microarchitecture du tissu osseux, responsable d’une fragilité osseuse, donc d’une 

augmentation du risque de fracture (5). Elle survient lorsque le capital osseux est trop bas ou 

en cas de perte osseuse rapide, notamment chez la personne âgée. D’autres facteurs peuvent 

favoriser la survenue d’une ostéoporose chez des patients plus jeunes (3). 

 

2. Le système articulaire 
 
Le système articulaire a pour fonction de permettre la mobilité des structures de l’appareil 

locomoteur tout en répondant à un objectif de stabilité pour maintenir les surfaces articulaires 

en congruence. Les articulations peuvent être fibreuses, cartilagineuses ou synoviales. Les 

articulations synoviales sont celles impliquées dans le processus d’HDA. Elles sont formées 

d’une surface osseuse recouverte d’un cartilage articulaire (dont l’épaisseur est 

proportionnelle à la pression qu’il doit supporter) et d’une surface fibro-cartilagineuse 
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(labrum, ménisque ou disque).  Elles sont également constituées d’une capsule articulaire au 

sein de laquelle est sécrété le liquide synovial, permettant le glissement des surfaces 

articulaires. 

 

a) Le vieillissement du système articulaire 

Des études ont décrit les modifications physiologiques du système articulaire pendant le 

vieillissement. Au cours du vieillissement, le cartilage subit des modifications cellulaires 

(diminution des chondrocytes), histologiques (diminution des chondroïtines sulfates et du 

collagène de type II, augmentation de la kératane sulfate, de l’acide hyaluronique et des 

protéines non collagéniques) et biochimiques (diminution de l’eau) pouvant altérer son 

fonctionnement (6). 

Des modifications ont également été mises en évidence au cours de l’immobilisation. Une 

étude a observé des modifications cellulaires (diminution du nombre de synoviocytes) lors de 

l’immobilisation des articulations chez le rat, suggérant une diminution de la quantité de 

liquide synovial jusqu’au point où il est impossible de maintenir une homéostasie 

suffisante (7). Une autre étude réalisée chez le rat a observé des quantités plus élevées en 

collagène de type I et plus faibles en collagène de type III dans la capsule articulaire des 

membres immobilisés (8). 

 

b) L’arthrose 

Les modifications physiologiques au cours du vieillissement doivent être différenciées des 

modifications survenant lors de pathologies articulaires telle que l’arthrose. L’arthrose est une 

maladie articulaire très fréquente caractérisée par une dégradation du cartilage, plus 
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fréquente avec l’âge. De nombreux facteurs de risques ont été identifiés comme l’obésité, les 

traumatismes articulaires, l’excès de sollicitation et une prédisposition génétique (9). 

 
 

3. Le système tendino-musculaire 
 
 

Le système musculaire a pour fonction le maintien de la posture et la mobilisation des 

systèmes osseux et articulaires pour permettre le mouvement. Les muscles striés 

squelettiques possèdent la capacité de se contracter ou de se relâcher pour créer le 

mouvement, les forces étant transmises au squelette par l’intermédiaire des tendons et des 

aponévroses. Un muscle est composé d’un ensemble de faisceaux, constitués de plusieurs 

fibres musculaires entourées d’un tissu conjonctif organisé en trois couches différentes, se 

rejoignant pour former les tendons. Le tissu conjonctif est important dans la structure du 

muscle car il permet les échanges d’ions contribuant à la dépolarisation des fibres musculaires.  

Les protéines constituant principalement le tissu conjonctif sont les fibres élastiques de 

collagène avec des répartitions différentes entre chaque tissu (10). 

 

a) Le vieillissement du système tendino-musculaire 

Les études cellulaires sur le vieillissement musculaire chez l’homme sont peu nombreuses. 

Le tissu conjonctif subit plusieurs changements au cours du vieillissement avec notamment 

une modification enzymatique des protéines structurales telles que le collagène et 

l’élastine (11). Le volume tissulaire diminue et des molécules dégradées s’accumulent, 

affectant la qualité du tissu conjonctif. Les protéines du tissu conjonctif subissent des 

changements ce qui affecte les propriétés viscoélastiques des tissus, modifiant ainsi leur 
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réponse aux contraintes de traction, leur capacité à se déformer ainsi que leur capacité de 

transmission de force (12). 

Des modifications de la substance fondamentale ont également été observées. Il a été 

démontré que la teneur en substance fondamentale diminuait avec l'âge, favorisant ainsi la 

diminution de l'hydratation. Ceci réduit ainsi l'espace entre les fibrilles de collagène et 

interfère avec leur capacité à glisser. 

 

Quelques études animales ont été effectuées pour observer l’impact de l’immobilisation sur 

la structure musculaire. En prenant le modèle souris, il a été observé que le maintien d’un 

muscle en position raccourcie (immobilisation d’un membre) s’accompagnait d’une 

diminution du nombre de sarcomères en série et donc d’une réduction des fibres 

musculaires (13). Cette diminution du nombre de sarcomères en série était également 

observée chez les patients ayant subi un Accident Vasculaire Cérébral (AVC) (14). 

 

b) Pathologie du système tendino-musculaire 

Les modifications physiologiques peuvent s’accompagner de pathologies musculaires, comme 

la sarcopénie. La sarcopénie est un trouble progressif et généralisé des muscles squelettiques 

qui est associé à une probabilité accrue d'effets indésirables, notamment des chutes, des 

fractures, une incapacité physique et la mortalité. Certains auteurs ont différencié la 

sarcopénie primaire du vieillissement de la sarcopénie secondaire associée à une pathologie 

chronique ou une perte de mobilité (15). 

En 2018, un consensus d’experts européens (European Working Group on Sarcopenia in Older 

People ou EWGSOP2) a défini la sarcopénie comme étant à la fois une perte de la masse et de 
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la fonction musculaire. Selon cette définition, la sarcopénie est probable lorsqu’une faible 

force musculaire est détectée. Elle est confirmée par la présence d’une faible quantité ou 

qualité musculaire. Enfin elle est considérée comme grave lorsqu’il est détecté à la fois une 

faible force musculaire, une faible quantité ou qualité musculaire et une faible performance 

physique (16). Pour détecter une sarcopénie chez un patient ou détecter un patient à risque 

de la développer, des tests simples peuvent être réalisés comme la mesure de la vitesse de 

marche, le temps de montée de marches d’escalier ou le temps de réalisation d’un transfert 

assis-debout. 

 

Certains auteurs préconisent d’élargir le concept de sarcopénie en introduisant la notion de 

dynapénie. Plusieurs données expérimentales ont mis en évidence que la perte de 

fonctionnalité du système neuromusculaire due à l’âge est un phénomène multifactoriel et 

que la perte de masse musculaire n’était pas le seul facteur pouvant expliquer ces 

altérations (17). Ainsi, il a été proposé d’utiliser le terme de dynapénie pour qualifier les 

altérations fonctionnelles liées au vieillissement, c’est-à-dire la perte de force et de puissance 

et de ne conserver le terme sarcopénie que lorsque la perte de masse musculaire seule est 

concernée (18). 

 

B. Le contrôle du mouvement : le système nerveux 

central 

Pour aboutir à une contraction organisée des muscles striés squelettiques qui concourent au 

mouvement, des étapes neurologiques précises sont nécessaires. Il est important d’identifier 
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les voies neurologiques qui interviennent dans la planification, le déclenchement mais aussi 

le contrôle et la régulation du mouvement volontaire. La motricité volontaire d’origine 

corticale est transmise par des voies neurologiques. 

Les voies pyramidales sont constituées des voies motrices volontaires (la voie cortico-

nucléaires (VCN) et la voie cortico-spinale (VCS)) qui s’étendent du cortex moteur aux noyaux 

des nerfs crâniens (pour la VCN) et à la corne ventrale de la moelle spinale (pour la VCS). Elles 

font ensuite relais avec le motoneurone a qui, par son prolongement, va innerver les fibres 

musculaires au moyen des jonctions neuromusculaires. Une unité motrice est constituée d’un 

motoneurone, son prolongement et des fibres musculaires qu’il innerve. 

Les voies extrapyramidales générées par les ganglions de la base, interviennent dans la 

régulation des mouvements automatiques et la planification des mouvements volontaires. 

Plusieurs études de la littérature ont été effectuées pour étudier l’impact du vieillissement du 

système neuromusculaire et des pathologies neurologiques pouvant concourir au 

développement des HDA. 

 

1. Le vieillissement des voies motrices 

Des études ont observé les modifications structurelles et fonctionnelles des neurones 

corticaux contribuant au vieillissement du système neuromusculaire. Il existe peu de preuves 

indiquant que le nombre de neurones change considérablement dans le cortex avec l’âge. 

Néanmoins, l'importance fonctionnelle de l'épaisseur réduite de la matière grise était 

démontrée par son association avec une performance motrice réduite chez les personnes 

âgées lors de tâches motrices (19,20). 
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D’autres études ont démontré la diminution du nombre d’unités motrices au cours du 

vieillissement par apoptose des motoneurones (21,22). Cette apoptose pouvait commencer 

progressivement, tôt dans la vie, et s’accélérer après l’âge de 60 ans (23). Le vieillissement 

était également associé à un remodelage de la jonction neuromusculaire, qui devenait moins 

stable, et donc à une altération de la transmission neuromusculaire (24,25). Toutes les 

modifications s’accompagnent d’une diminution de la force musculaire chez les personnes 

âgées. Chez une personne de 80 ans, la force musculaire aurait décliné de 40% 

comparativement à une force musculaire chez une personne du même sexe âgée entre 20 et 

30 ans (26). 

 

2. Les syndromes neurologiques 
 

L’appauvrissement du mouvement volontaire peut être favorisé par une hypertonie 

pyramidale ou extrapyramidale favorisant ainsi l’immobilité. Ce cercle vicieux peut être 

renforcé par des pathologies neurologiques en particulier celles avec des hypertonies 

(pyramidale, extrapyramidale et oppositionnelle). 

a) Syndrome pyramidal 
 
Les HDA rencontrées dans les pathologies neurologiques acquises sont la résultante d’une 

hypertonie le plus souvent spastique. La spasticité est une composante, avec la faiblesse 

musculaire, du syndrome pyramidal. Elle est définie comme « contrôle sensorimoteur 

désordonné, découlant d'une lésion des motoneurones supérieurs et se manifestant par 

l'activation involontaire intermittente ou soutenue des muscles » (27). 
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L’hyperactivité musculaire peut avoir des conséquences indésirables pour un individu telles 

qu’une diminution des amplitudes des mouvements, une posture anormale, des mouvements 

anormaux et des capacités de mouvement limitées (28). La limitation des capacités de 

mouvement, soit l’hypo mobilité ou l’immobilité du patient induites par la faiblesse 

musculaire, sont les principaux contributeurs au développement de la rétraction. Chez la 

personne âgée, les lésions neurologiques acquises sont principalement dues aux accidents 

vasculaires cérébraux mais peuvent également être dues aux lésions cérébrales traumatiques 

et aux lésions médullaires. 

 

b) Dysfonctionnement du système extrapyramidal 
 
 
Les dysfonctionnements du système extrapyramidal (ou système dopaminergique nigro-strié) 

peuvent être responsables d’une hypertonie musculaire et de rétractions. Le syndrome 

parkinsonien se caractérise par une triade spécifique : les tremblements de repos, une 

hypertonie/rigidité et une hypokinésie (29). L’hypertonie musculaire favorise les déformations 

des membres entrainant à long terme des HDA. 

 

La maladie de Parkinson est la principale étiologie du syndrome extrapyramidal. Des 

malformations de la main et du pied étaient observées chez des patients atteints de la maladie 

de Parkinson (30). Outre cette pathologie, le syndrome parkinsonien peut également être 

observé dans d’autres pathologies neurodégénératives telles que la maladie d’Alzheimer, la 

maladie à corps de Lewy ou la dégénérescence fronto-temporale (31–34). Ce sont toutes des 

pathologies neurodégénératives ayant comme point commun des manifestations physiques 

correspondant au syndrome extrapyramidal. 
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Le syndrome parkinsonien a également été décrit dans des pathologies vasculaires, telles que 

des événements ischémiques ou hémorragiques de la voie nigrostriatale (35) ou une maladie 

des petits vaisseaux de la substance blanche (36). 

Des auteurs ont étudié la part iatrogène dans le développement d’un syndrome parkinsonien. 

Plusieurs traitements, notamment les neuroleptiques, peuvent favoriser le développement 

d’un syndrome parkinsonien (37). Cependant, les traitements utilisés pour lutter contre les 

troubles du comportement dans les pathologies neurodégénératives sont essentiellement les 

neuroleptiques. Ceux-ci peuvent augmenter ou faire apparaitre un syndrome extrapyramidal 

et donc favoriser l’apparition d’HDA. Une étude réalisée en France a observé que le syndrome 

parkinsonien induit par les traitements était souvent sévère mais réversible après leur arrêt 

dans 90% des cas (38). De plus, ces pathologies favorisent une instabilité posturale et donc 

une diminution des mouvements du patient. La rareté des mouvements et l'alitement 

prolongé chez les patients favorisent également l'apparition d'HDA. 

c) Hypertonie oppositionnelle 
 

L’hypertonie oppositionnelle est une forme d’hypertonie moins connue. Dans la littérature 

anglo-saxonne, elle se traduit par le terme paratonie. Celle-ci a été définie en 2006 par un 

groupe d’expert, qui proposait la définition suivante : « Hypertonie associée à une résistance 

variable et involontaire durant le mouvement passif » (39). Elle est rencontrée chez les 

patients présentant des troubles cognitifs et sa prévalence augmente en fonction de 

l’intensité des troubles. Une étude a suggéré qu’elle était présente chez 100% des patients 

présentant des troubles neurocognitifs majeurs au stade sévère (40). La prévalence et la 

sévérité de cette hypertonie seraient également plus importantes chez les patients présentant 

des troubles cognitifs majeurs avec une atteinte fonctionnelle plus sévère. La 
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physiopathologie de l’hypertonie oppositionnelle reste encore mal connue et des études 

supplémentaires sont nécessaires. Cependant elle pourrait être en lien avec des atteintes 

cérébrales vasculaires, notamment lorsqu’elles s’associent à des lésions frontales. 

 

C. La personne âgée fragile 

1. La dépendance et l’autonomie de la personne âgée 
 
En gériatrie la dépendance est définie par l'impossibilité partielle ou totale pour une personne 

d'effectuer, sans aide humaine, les activités de la vie quotidienne qu'elles soient physiques, 

psychiques ou sociales, et de s'adapter à son environnement. On préfère par ailleurs utiliser 

le terme de perte d'indépendance fonctionnelle. 

Pour évaluer le degré de dépendance, la grille Autonomie Gérontologique Groupes Iso-

Ressources (AGGIR) est fréquemment utilisée.  Elle est notamment utilisée dans le cadre d’une 

demande d’Allocation Personnalisée d’Autonomie (APA) en mesurant les capacités d’une 

personne âgée à réaliser des activités précises. Selon son degré d’indépendance, la personne 

est classée dans un groupe iso-ressource (GIR), GIR 1 correspondant à une personne 

totalement dépendante et GIR 6 à une personne totalement indépendante. La grille AGGIR 

nationale est présentée en Annexe 1. 

 

La notion de dépendance se distingue de l'autonomie qui est définie par la capacité à se 

gouverner soi-même, qui présuppose la capacité de jugement et la liberté de pouvoir agir, 

accepter ou refuser en fonction de son jugement, dans le respect des lois et des usagers 



 16 

communs. Ces deux notions ne sont pas opposées, elles se complètent pour répondre au 

mieux au besoin de la personne âgée (41). 

 

2. Le modèle de Bouchon 

Pour illustrer la fragilité de la personne âgée, un modèle bien connu des gériatres est utilisé : 

le modèle de Bouchon. Ce modèle décrit la cascade gériatrique, correspondant à un 

phénomène dans lequel une affection aiguë entraîne des décompensations organiques en 

cascade. Ce modèle « 1+2+3 » décrit par Jean-Pierre Bouchon en 1984 illustre la diminution 

de la réserve fonctionnelle d’un organe et l’importance des facteurs intercurrents dans la 

survenue d’une décompensation aiguë. Il est présenté en figure 1. Sur ce schéma l’âge du 

patient est présenté en abscisse, le déclin fonctionnel en ordonnée. Plusieurs schémas de 

vieillissement peuvent être présentés, la décompensation d’un organe vieillissant présentant 

une maladie chronique sous l’effet d’un évènement aigu ou la décompensation d’un organe 

vieillissant sous l’effet d’un évènement aigu mais en l’absence de maladie chronique. Ainsi, 

plus une maladie chronique d’organe est sévère, plus le patient est à risque de décompenser 

à la suite d’un évènement aigu.  Le retour à un état fonctionnel antérieur est alors compromis. 

Il est ainsi préférable de dépister ces facteurs de fragilité pour lutter contre l’apparition ou 

l’aggravation des déformations acquises. 
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Figure 1. Modèle de Bouchon (HAS)  



 18 

  



 19 

II. Épidémiologie en France 
 

Les hypertonies déformantes acquises constituent ainsi un réel enjeu de santé publique en 

France. La prévalence des HDA chez les patients âgés institutionnalisés a été étudiée (2). 

L’étude retrouvait au moins une articulation atteinte chez environ 22% des personnes sur un 

total de 3 145 personnes examinées. Parmi ces patients atteints d’HDA, seulement 14,2% 

présentaient une HDA unique. En moyenne, chaque patient présentait 4,4 HDA et plus d’un 

tiers des patients présentaient plus de cinq HDA. L’âge moyen était de 88,9 ans et dans 75% 

des cas il s’agissait de femmes. 

Avant cette étude, d’autres études épidémiologiques avaient évalué la prévalence des 

rétractions, comprise entre 20% et 80% (42,43). Cet écart était notamment dû à l’absence de 

définition consensuelle et donc aux différents critères diagnostiques et à la méthodologie 

utilisée (44). 

 

De plus, selon ces études, les HDA étaient plus fréquentes dans les établissements où le niveau 

de dépendance était élevé. 

En France, il existe quatre types d’accueil : 

● Les résidences autonomies également appelées « Foyers logements » 

● Les EHPA : Établissements d’Hébergement pour Personne Âgées. 

● Les EHPAD : Établissements d’Hébergement pour Personnes Âgées Dépendantes. 

● Les USLD : Unités de Soins de Longue Durée. 

Les EHPAD et les USLD sont deux structures médicalisées et les USLD accueillent 

majoritairement des personnes âgées davantage dépendantes, les moyens médicaux qui y 

sont mis en œuvre étant plus importants que dans les EHPAD (45). 
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Ainsi en étudiant la prévalence des HDA dans les EHPAD et les USLD, il a été observé que les 

résidents en USLD présentaient davantage d'HDA (25,6% contre 20,2%), suggérant ainsi que 

le taux d’HDA était proportionnel au niveau de dépendance des patients (2). 

Une autre étude a mis en évidence que la durée du séjour en maison de retraite était 

significativement plus longue chez les résidents qui possédaient des rétractions 

articulaires (46). De plus, une étude a observé une association significative entre la présence 

d’au moins une HDA et le score de dépendance, évalué grâce à la grille AGGIR. En effet, 85% 

des patients GIR 1 présentaient une HDA contre 0% pour les patients GIR 3 (47). 

Une majoration de la dépendance était donc responsable d’une augmentation du risque 

d’HDA. Cependant, selon la définition proposée par P. Dehail, l’HDA est également 

responsable d’une majoration de la dépendance, entraînant ainsi un cercle vicieux : la 

dépendance majore le risque d’HDA et la présence d’HDA majore le risque de dépendance. 

En prenant en compte ces considérations, il est facilement compréhensible que la détection 

précoce des HDA est un levier important de la prise en charge, pour ne pas aggraver la 

dépendance d’une personne âgée. 
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III. Examen clinique et recherche des principales 
déformations 
 

A. Principales déformations 
 

Les HDA peuvent concerner toutes les articulations synoviales, aux membres supérieurs 

comme aux membres inférieurs. Les principales déformations rencontrées sont localisées par 

ordre de fréquence au genou, à la main, au coude, à la hanche et enfin à l’épaule (2). La 

fréquence des déformations est présentée dans la figure 2. 

 

 

Figure 2. Distribution en pourcentage des HDA chez les personnes âgées institutionnalisées. 
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1. Les déformations au membre supérieur 

Les déformations peuvent concerner l’ensemble des articulations du membre supérieur. 

A l’épaule, l’articulation gléno-humérale est l’articulation proximale du membre supérieur. 

Cette articulation possède trois degrés de liberté. L’examen des mobilités articulaires doit 

s’effectuer dans les trois plans de l’espace et de manière comparative au côté controlatéral. Il 

n’était pas retrouvé dans la littérature de secteur préférentiel de restriction de mobilité. 

Néanmoins les études évoquent principalement la limitation en abduction. 

Au coude, l’articulation humero-ulnaire possède un degré de liberté dans un plan sagittal. Le 

flessum de coude (perte de l’extension) est plus fréquent que la diminution de la flexion. 

Au poignet, articulation à deux degrés de liberté, la limitation en extension est la plus 

fréquente. 

A la main, on peut également observer une griffe des doigts (limitation de l’extension des 

articulations métacarpo-phalangiennes et interphalangiennes) pouvant aboutir à une main 

fermée. 

 

2. Les déformations au membre inférieur 

Les déformations peuvent également concerner l’ensemble des articulations du membre 

inférieur. 

A la hanche, l’articulation coxo-fémorale est l’articulation proximale du membre inférieur. 

Cette articulation possède trois degrés de liberté. Comme pour l’articulation de l’épaule, 

l’examen des mobilités articulaires de la hanche doit s’effectuer dans les trois plans de 

l’espace et de manière comparative au côté controlatéral. Il a été retrouvé dans la littérature 

des limitations en abduction et un flessum de hanche (perte de l’extension). 
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Au genou, l’articulation fémoro-tibiale possède deux degrés de liberté. Le flessum du genou 

(perte de l’extension) est plus fréquent que la diminution de flexion. 

A la cheville, l’articulation talo-crurale possède un seul degré de liberté. L’équin de cheville 

(perte de la flexion dorsale de cheville) est plus fréquent. 

Au pied, on peut également observer un varus du pied (inclinaison en dedans de l’axe 

physiologique de l’extrémité distale du pied) et une griffe des orteils (limitation de l’extension 

des articulation métatarso-phalangiennes et interphalangiennes). 

 

L’examen des mobilités articulaires et des déformations doit s’accompagner d’un examen de 

la fonction musculaire. Cet examen musculaire comporte un examen de la force musculaire, 

de la fonction musculaire mais également des manœuvres d’extensibilité à la recherche d’une 

hypertonie (pyramidale, extrapyramidale ou oppositionnelle). 

 

B. Répercussions 
 

1. Limitation des activités de la vie quotidienne 

Plusieurs études ont évalué les répercussions fonctionnelles des HDA, en référence à la 

Classification Internationale du Fonctionnement du Handicap et de la Santé (CIF) (48). Cet outil 

permet de mesurer le fonctionnement de la personne en terme d’activité et de participation 

en prenant en compte les facteurs environnementaux et personnels (49). 
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Les fonctions organiques et les structures anatomiques atteintes, les limitations d’activité et 

restrictions de participation, en lien avec l’hypertonie déformante acquise sont présentées 

dans la figure 3 d’après une revue de littérature étudiée. Les facteurs personnels et 

environnementaux (unité de vie) jouent également un rôle dans la pathologie. 

 

 

Figure 3. CIF adaptée à l’Hypertonie Déformante Acquise 

 

2. La douleur 
 

La douleur est fréquente chez les personnes âgées et sa prévalence semble augmenter dans 

cette population (50). Elle est souvent sous-diagnostiquée dans la population gériatrique, 

notamment chez les personnes présentant des troubles neurocognitifs. En effet des études 

ont démontré que ces patients étaient souvent traités différemment que les patients ne 

présentant pas de troubles. Le sous-diagnostic de la douleur favoriserait une majoration de 
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l’inconfort et les troubles comportementaux rencontrés chez les patients présentant des 

troubles cognitifs (51). 

 

3. Les difficultés de soins d’hygiène et habillage 

Outre les complications observées par les patients eux-mêmes, les équipes soignantes 

décrivent également des difficultés. Pour le membre supérieur, les difficultés retentissaient 

sur les soins d’hygiène, le nursing ou l’habillage alors que pour le membre inférieur, les 

difficultés concernaient l’habillage, le chaussage ainsi que les difficultés de verticalisation (2) 

Ces difficultés étaient proportionnelles au nombre d’HDA que le patient présentaient. 

 

4. Les complications du décubitus 

Les HDA des membres inférieurs limitent les capacités de verticalisation et favorisent ainsi les 

complications de décubitus.  

L’alitement prolongé est un réel problème en gériatrie avec des conséquences parfois graves. 

Les complications du décubitus doivent être prévenues et correctement traitées dès leurs 

survenues. Ces complications sont nombreuses, elles sont détaillées dans la figure 4 (52). Les 

principales complications du décubitus chez la personne âgée sont les lésions cutanées. Les 

patients présentent des positions vicieuses, avec des appuis prolongés sur certaines parties 

du corps, favorisant la survenue d’escarres, principale complication de la spasticité et de 

l’immobilisation de la personne âgée (53). Chez les personnes âgées comorbides, les 

complications cutanées peuvent survenir plus rapidement et fréquemment. Cependant, ces 

complications peuvent aggraver certaines conditions, notamment la spasticité et ainsi alourdir 

la prise en charge du patient (54). 
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Toutes les complications peuvent favoriser l’immobilité du patient par majoration de la 

spasticité, des tremblements ou de la confusion. Ainsi, l’immobilité favorisera à son tour le 

développement d’HDA et ainsi de suite. 

Modifications vasculaires 
• Œdèmes des zones déclives 
• Thromboses veineuses 
• Hypotension orthostatique 

Modifications cardiaques 
• Atrophie et perte des fibres musculaires myocardiques 
• Infiltration graisseuse intra-cardiaque 
• Fibrose localisée 

Modifications respiratoires et 
ventilatoires 

• Syndrome restrictif 
• Stase bronchique 
• Syndrome obstructif 
• Pneumopathie nosocomiale 
• Embolies pulmonaires 

Modifications cutanées 

• Escarres 
• Ostéite 
• Ostéoarthrite 
• Carcinome épidermoïde différencié mature (ulcère de 

Marjolin) 

Modifications digestives • Reflux gastro-œsophagien 
• Stase colique et rectale 

Modifications urinaires 
• Rétention urinaire 
• Infection urinaire 
• Lithiase urinaire 

Modifications 
neuropsychologiques 

• Sueurs 
• Palpitations 
• Troubles du sommeil 
• Troubles de la motricité 
• Régression infantile 
• Déséquilibre 

Modifications musculaires 
• Amyotrophie 
• Diminution de la force maximale 
• Réduction de l’endurance à l’effort 
• Modification extensibilité et élasticité. Rétraction 

Modifications ostéoarticulaires • Ostéoporose 
• Rétraction tendineuse et articulaire 

Figure 4. Complication de l’immobilité et du décubitus (selon COFEMER) 



 27 

5. Impact économique et social 

La prise en charge multidisciplinaire des HDA et de leurs complications semble avoir un impact 

économique majeur. Il n’a pas été retrouvé d’étude sur l’impact économique direct des HDA 

cependant il peut être déduit des différentes observations. Il a été observé dans ce travail que 

les patients possédant une ou plusieurs HDA étaient également plus dépendants. Dans la 

littérature, il a été démontré qu’une augmentation de la dépendance était corrélée à une 

augmentation du coût de la prise en charge d’un patient (55). 

Les répercussions économiques peuvent être divisées en plusieurs parties. Il y a tout d’abord 

le coût matériel avec la nécessité d’adaptations techniques pour une prise en soin optimale 

des patients. Ces aides techniques sont multiples et variées telles que des aides au 

déplacement (canne, fauteuil roulant…), à l’installation (lit médicalisé, fauteuil confort…), au 

transfert (lève-personne, guidon de transfert), à l’hygiène (siège de bain, réhausseur de WC…), 

à l’habillage (enfile bas) ou à la médication (pilulier, broyeur et coupe-comprimé…) (56). Il peut 

également être décrit un coût en soins plus important avec un accès plus fréquent pour ces 

patients aux traitements antalgiques ainsi qu’aux prises en charges chirurgicales adaptées. 

Outre la répercussion économique des HDA, il peut également être mentionné un impact 

social avec augmentation des aides humaines. Il n’a également pas été retrouvé d’étude sur 

ces répercussions mais elles peuvent être déduites. Premièrement, une surveillance soignante 

est nécessaire pour l’aide à la toilette, l’habillage ou les installations. Des aides à domicile 

peuvent être instaurées mais fréquemment, ces patients nécessitent une entrée en institution 

devant les difficultés de soins à domicile (57). Le temps soignant consacré aux patients 

possédant des HDA et donc plus dépendants semblerait plus élevé, diminuant ainsi le temps 

consacré à d’autres. 
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De plus, la prise en soin se veut multidisciplinaire nécessitant une réflexion entre plusieurs 

soignants. L’accompagnement de ces patients nécessite la présence de gériatres, médecins de 

MPR, neurologues, chirurgiens orthopédistes, infirmiers et aides-soignants mais également 

l’ensemble des métiers de la rééducation (kinésithérapeute, ergothérapeute ou orthoptiste). 
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IV. Le soin axé sur la fonction : pivot central de la 
prévention 
 

La prévention semble constituer le pivot central de la prise en charge des HDA. De nombreuses 

études portent sur les mécanismes de prévention pouvant être mis en place pour limiter 

l’apparition ou l’aggravation des déformations et limiter leurs effets sur les patients. 

 

A. Le soin axé sur la fonction 
 

Le soin axé sur la fonction est une philosophie de soins qui se concentre sur la capacité sous-

jacente de la personne âgée pour la réalisation d’une tâche. L’objectif est de maintenir cette 

fonction au maximum (58). La prise en charge des personnes âgées se veut ainsi globale, avec 

une importance sur les soins axés sur l’activité et la participation de la personne (Fonction-

Focused Care dans la littérature). Cette philosophie de soin place le patient au centre de sa 

prise en soin en l’incitant à réaliser les gestes de la vie quotidienne pour maintenir une activité, 

comme se laver seul, aller à la salle de bain ou se déplacer. Cette prise en charge peut se 

résumer à « Aider à faire plutôt que faire à la place ». Ces soins nécessitent une organisation 

de service ainsi que des connaissances pour les soignants, parfois plus couteuse en terme de 

temps, nettement plus bénéfique en terme d’indépendance. Il existe plusieurs formes de soins 

centrés sur le patient (59).  

Outre l’amélioration significative dans des aspects tels que le mouvement, l’équilibre et les 

activités de vie quotidienne, cette prise en charge permet également une amélioration 

significative dans des aspects tels que l’humeur, l’affect et les problèmes de 

comportement (60). 
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Cet axe de prévention doit notamment se concentrer sur les personnes fragiles les plus à 

risque de développer un déclin des fonctions physiques lors des hospitalisations. Une étude a 

identifié les facteurs associés à une diminution de la mobilité chez les patients hospitalisés, 

comme une durée d’hospitalisation plus longue, une déficience auditive ajoutée ou le type 

d’admission (61). De plus, chez les personnes âgées hospitalisées, cette approche de soins 

axés sur la fonction peut aider à réduire le déclin fonctionnel ou le recours à une réadaptation 

post aiguë (62). 

 

B. Le dépistage précoce 

Le manque de connaissance et de reconnaissance des HDA rend difficile leur dépistage 

précoce. Ceci suggère que les équipes soignantes prenant en charge les patients en court 

séjour ou les résidents en institution soient formées sur la détection des HDA pour les prendre 

en charge rapidement. Outre le dépistage des HDA, il est important d’être vigilant quant aux 

situations pouvant entrainer le développement des HDA. Il convient donc d’adapter la prise 

en soin du patient en fonction de ses antécédents pour éviter l’apparition des HDA ou du 

moins limiter leur répercussion. A ce jour, il n’existe aucun protocole de dépistage individuel 

ou collectif concernant les HDA, ce qui rend encore plus difficile leur prise en charge. 
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V. Les traitements non médicamenteux 
 

Le traitement physique se définit par le traitement des affections de l’appareil locomoteur par 

des techniques kinésithérapiques centrées sur les mobilités articulaires ou la fonction 

musculaire. Ces techniques doivent être utilisées dans ces situations pathologiques où il existe 

un risque d’enraidissement et d’installation d’une attitude vicieuse. Il existe alors un objectif 

de récupération des mobilités articulaires et de restauration des fonctions musculaires. Bien 

que les effets cliniques de toutes ces mesures soient controversés (63) (les études ne 

rapportant pas un avantages évident) leur utilisation dans un programme de prise en charge 

globale du patient semblait apporter un bénéfice clinique (64). 

 

A. Les mobilisations régulières 

Les mobilisations régulières peuvent être actives ou passives. Les mobilisations actives sont 

utilisées principalement lorsque la commande motrice volontaire n’est pas endommagée. 

Elles doivent être réalisées lentement et régulièrement dans la journée (65). Elles peuvent 

notamment être réalisées lors de séances de balnéothérapie pour diminuer les contraintes 

ostéoarticulaires. Les mobilisations passives sont réalisées par les kinésithérapeutes et sont 

les seules techniques applicables pour prévenir les raideurs et attitudes vicieuses des patients 

lorsque la commande motrice volontaire n’est plus présente. Cependant, de manière isolée, 

ces mobilisations ne semblent pas avoir d’effet cliniquement significatif sur les HDA (66,67). 

Ceci s’expliquerait par la courte période d’évaluation. Des études devraient être réalisées en 

réévaluant les bénéfices des séances sur le long terme. 
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B. Les postures 
 

Ces techniques sont également utilisées dans la prévention des déformations articulaires. 

L’installation du patient en position de fonction pendant les phases de repos est 

essentiellement utilisée en phase aiguë d’une pathologie. Elle permet de maintenir une 

articulation dans une position aussi proche que possible de sa position de fonction principale. 

Les postures manuelles complètent habituellement les mobilisations passives et suffisent à 

prévenir l’installation d’une raideur chez un sujet âgé immobilisé ou alité (68). Il existe 

également des techniques d’autopostures préventives. Le patient doit réaliser ces postures 

régulièrement dans la journée mais ces dernières semblent cependant limitées chez la 

personne âgée dépendante. Il existe les postures imposées et facilitées. Les postures 

imposées sont les seules postures utilisables lorsque la commande musculaire est absente ou 

insuffisante : la posture est réalisée de façon analytique en prenant soin de ne mobiliser 

qu’une seule articulation à la fois dans la direction choisie. La mobilisation doit se faire de 

manière très progressive. 

Utilisant le même principe que les séances de rééducation, des programmes de 

positionnement au lit peuvent être effectués par les kinésithérapeutes et ergothérapeutes 

prenant en charge les patients possédant des HDA. Il s’agit de maintenir le meilleur 

positionnement possible en utilisant du matériel adapté (69). Les soignants peuvent utiliser 

du matériel standard (coussin de positionnement) ou du matériel sur moulage (orthèse totale 

de nuit). Des études ont observé un effet bénéfique de ces programmes d’installation pour 

limiter l’apparition ou l’aggravation des rétractions (70). Les postures instrumentées peuvent 

également être utilisées. Il n’a pas été retrouvé d’articles mentionnant leur utilisation dans les 

HDA.  
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C. Les approches neurologiques du traitement 

physique : les techniques de lutte contre la spasticité  

Le traitement physique peut utiliser des techniques adaptées aux pathologies 

neuromusculaires, notamment dans la spasticité. Plusieurs techniques ont été rapportées 

dans la littérature. Le concept Bobath utilise des points clés de contrôle pour guider les 

« schémas d’inhibition réflexe » pour diminuer la spasticité à court terme (71). Dans la 

littérature, ce concept n’a pas montré de supériorité par rapport aux autres techniques (72). 

Le concept Perfetti s’appuie sur la « théorie cognitive » selon laquelle les processus cognitifs 

sollicités lors du mouvement peuvent aboutir à une modification durable du comportement 

moteur (73). Cette technique s’appuie sur des exercices de reconnaissance à travers lesquels 

le patient est amené à élaborer une représentation consciente du mouvement à effectuer. 

Cette représentation doit dans les suites être confrontée à ce que le patient ressent lors du 

mouvement, cela faciliterait le relâchement musculaire. La technique de Kabat vise l’inhibition 

de la spasticité en utilisant le relâchement obtenu par inhibition réciproque des antagonistes 

lors de la contraction des muscles agonistes. Il s’agit d’utiliser des renseignements d’origine 

superficielle (tactile) et d’origine profonde (position articulaire) pour mettre en jeu le système 

nerveux central qui à son tour fait agir la musculature (74). Ces techniques ont beaucoup été 

étudiées pour lutter contre la spasticité post AVC, leur utilisation dans d’autres formes 

d’hypertonies n’a pas fait l’objet d’études complémentaires.  
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D. Les orthèses 
 
 
De nombreuses revues de littérature ont étudié l’apport des orthèses dans les HDA. 

L’utilisation des orthèses est souvent proposée dans le traitement préventif, curatif pour 

limiter l’aggravation des déformations. L’évolution des orthèses a permis le développement 

de nouveaux modèles et matériaux pouvant améliorer les HDA et entrer intégralement dans 

la prise en charge des patients (75).  Les orthèses de posture sont des orthèses rigides, utilisées 

pour maintenir l’articulation dans une position choisie, pour éviter une déformation. Des 

études ont observé un effet bénéfique de leurs utilisations, permettant de limiter la survenue 

de rétraction (76). Un schéma d’orthèse de posture est présenté en figure 5. Les orthèses de 

fonction sont des orthèses dynamiques utilisant des ressorts permettant un mouvement de 

l’articulation. Il existe trois sortes de ressort différentes, le ressort hélicoïdal, le ressort à gaz 

et le ressort mécanique (77). Ces orthèses étaient principalement utilisées la journée, par la 

possibilité de mobilité articulaire. Il avait déjà été démontré en 1987, que les orthèses 

dynamiques avaient amélioré l’amplitude articulaire des treize patients étudiés (78). Un 

exemple d’orthèse de fonction est présenté en figure 6. L’observance des patients est un point 

central de l’efficacité des orthèses, notamment concernant la durée d’utilisation de celles-ci. 

Des temps d’utilisation plus longs auraient un meilleur impact sur les HDA. De plus, les 

orthèses devraient être adaptées, avec un port d’orthèses de fonction le jour et d’orthèses de 

posture la nuit, pour éviter les douleurs et les escarres (79). 

 

 



 35 

 

Figure 5. Schéma d’une orthèse de posture du poignet. (80) 

 

 

 
Figure 6. Schéma d’une orthèse de fonction « Dynasplint ». (77) 
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VI. Les traitements médicamenteux 

A. Le traitement antalgique 

 
Le traitement antalgique doit être facilement proposé chez les patients âgés avec 

comorbidités possédant des HDA, notamment en cas de troubles neurocognitifs associés. 

Chez la personne âgée, les prescriptions médicamenteuses sous-optimales peuvent relever 

principalement de trois modalités : le surdosage, le sous-dosage et le mésusage. Ces notions 

sont importantes à comprendre pour éviter une  prescription sous-optimale des  traitements 

antalgiques chez la personne âgée (81). 

 

1. Les traitements utilisés 

Le paracétamol est préconisé en première intention. La dose maximale recommandée chez la 

personne âgée est de 3 grammes par jour en raison de la baisse du métabolisme hépatique et 

du risque de surdosage. En deuxième intention, les opioïdes forts, tels que la morphine ou 

l’oxycodone, doivent être utilisés chez la personne âgée. Il a été démontré que les opioïdes 

forts permettent de soulager de manière efficace les douleurs modérées à sévères. La 

posologie doit être initiée à faible posologie et être augmentée progressivement pour obtenir 

un soulagement efficace. 

 

En cas de douleurs neuropathiques (possiblement présentes dans les HDA) la prégabaline peut 

être utilisée chez le sujet âgé en considérant le risque de iatrogénie et d’interaction 

médicamenteuse.  
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2. Les traitements antalgiques à éviter en gériatrie 

Les antalgiques de palier 2, les opioïdes faibles, possèdent de nombreux effets indésirables 

tels que la somnolence, la rétention aigue d’urine, les troubles du transit et la majoration 

d’une confusion. Ils sont à éviter chez la personne âgée. Les anti-inflammatoires non 

stéroïdiens (AINS) sont également rarement utilisés chez la personne âgée, étant pourvoyeurs 

de nombreux effets indésirables. Leur utilisation doit donc être extrêmement limitée voire 

évitée chez la personne âgée. 

 

B. La toxine botulinique de type A 
 

1. Mécanisme d’action de la toxine botulinique 
 

La toxine botulinique de type A est un myorelaxant d’action focale. Elle est captée par la 

terminaison présynaptique au niveau de la jonction neuromusculaire et forme en plusieurs 

jours un composé actif qui interrompt la libération d’acétylcholine par la terminaison 

présynaptique, diminuant ainsi l’activité musculaire. Le rétablissement complet de la fonction 

motrice intervient normalement en l'espace de 3 à 4 mois, lorsque les terminaisons nerveuses 

se régénèrent et rétablissent leurs connexions avec la plaque motrice. La durée d’action varie 

en fonction des doses, des muscles injectés et des caractéristiques individuelles des patients. 
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2. Les indications de la toxine botulinique en France 

En France il existe trois toxines botuliniques de type A pouvant être utilisées (XEOMIN, BOTOX 

et DYSPORT). Chacune de ces toxines possède des caractéristiques propres. Parmi les 

indications de ces produits, on trouve : traitement de la spasticité du membre supérieur et du 

membre inférieur, de la dystonie cervicale, de la sialorrhée chronique ou de la migraine 

chronique. Aucune de ces toxines ne dispose pour l’instant d’une Autorisation de Mise sur le 

Marché (AMM) pour le traitement des contractures musculaires de l’HDA.  

 

3. Déroulement de l’injection 

L’injection de toxine botulinique est réalisée en intramusculaire. Différentes techniques de 

repérage peuvent être utilisées pour aider le clinicien à injecter les muscles hyperactifs 

(électrostimulation, électromyographie de détection, échographie…). Une traçabilité du 

produit injecté, du numéro de lot, de la dose totale et de la dose par muscle est fortement 

recommandée (82).  

 

4. Bénéfices et effets indésirables de la toxine botulinique 
 

Les bénéfices 

Cette technique est particulièrement utilisée chez les personnes âgées car elle ne possède que 

très peu d’effets indésirables (54). Le geste peut être effectué sous anti-agrégant plaquettaire 

et il n’y a pas d’effets indésirables surajoutés chez la personne âgée (83). Des gains 

d’amplitudes articulaires sont observés pour l’ensemble des muscles, permettant une 
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amélioration de la qualité de vie des patients. En plus d’une diminution de la spasticité, les 

patients rapportent une diminution de la douleur grâce à ces injections (84). 

 

Les effets indésirables 

Les effets indésirables de la toxine sont exceptionnels mais le patient et son entourage doivent 

être avertis de la possibilité de leur survenue dans les 3 semaines suivant l’injection. Une 

fatigue était fréquemment décrite par les patients les jours suivant l’injection. Des hématomes 

au point de ponction pouvaient également apparaitre, notamment chez les patients sous 

anticoagulation (85). Une attention toute particulière doit être établie chez les patients 

possédant déjà des troubles de la déglutition (troubles cognitifs, séquelles de pathologies 

neurologiques etc…). Dans ces cas où les muscles sont déjà affaiblis, des faibles doses de 

toxine botulinique peuvent induire une aggravation des troubles de la déglutition et ainsi 

provoquer des pneumopathies d’inhalation. 
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VIII. Les traitements chirurgicaux 
 

A. La ténotomie percutanée à l’aiguille 
 

Cette technique chirurgicale micro invasive est un traitement de choix dans les HDA de la 

personne âgée fragile dépendante (86). Une consultation d’information et le choix du (des) 

muscle(s) et tendon(s) à traiter constituent un prérequis important. La séance de ténotomie 

est réalisée lors d’un temps dédié.  

 

1. Déroulement d’une ténotomie 
 

Après désinfection cutanée, le complexe musculo-tendineux est placé en position d’étirement 

pour repérer facilement les tendons. Un complément de repérage peut être réalisé à l’aide 

d’un échographe. Pour certains tendons (comme les interosseux de la main dans les cas de 

« main fermée ») le guidage échographique n’est pas systématique (87). Une fois le tendon 

repéré, une anesthésie locale est effectuée par lidocaïne. L’opérateur utilise ensuite une 

aiguille de 16,5 gauge, 1.6 X 40 mm, qu’il tient à l’extrémité distale. Il utilise le biseau comme 

une lame pour sectionner le tendon (88). L’opération se terminait quand l’opérateur ne 

ressentait plus de résistance lors des passages de l'aiguille. 
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Image 1. Matériel nécessaire à la réalisation d’une ténotomie percutanée à l’aiguille. 

 

2. Bénéfices de la ténotomie 
 

Les bénéfices cliniques 

Le bénéfice de cette technique a rapidement été démontré. Il s’agit d’une opération 

nécessitant une anesthésie locale, pouvant se réaliser en ambulatoire évitant ainsi une 

hospitalisation, ce qui en fait une intervention de choix pour les personnes âgées (89). Les 

effets indésirables sont peu nombreux et les erreurs lors de l’opération (section des parties 

adjacentes) sont réduites (90). Un gain d’amplitude articulaire a été observé chez les patients 

avec également des bénéfices certains sur les installations au lit et au fauteuil (91).  

 
 

Le point de vue des patients 

Les patients rapportaient également un bénéfice clinique majeur. Une étude a observé ces 

bénéfices cliniques directement du point de vue des patients (87). Pour ce faire, les auteurs 

ont utilisé la « Goal Attainment Scaling » (GAS). La GAS est une méthode qui permet d’écrire 

des échelles d’évaluation personnalisées à chaque patient en couvrant tous les champs de la 
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CIF (49). Les patients fixent des objectifs afin de définir le bénéfice d’une prise en charge en 

s’auto-évaluant avant et après. Elle est principalement utilisée en MPR, psychiatrie et 

gériatrie (92). Un exemple d’échelle GAS est présenté en Annexe 2. En utilisant cette méthode, 

les patients rapportaient des bénéfices grâce à la ténotomie, notamment sur les soins 

d’hygiènes. 

 

B. Les gestes tendineux en chirurgie ouverte  
 

Les ténotomies chirurgicales simples permettent de sectionner plusieurs tendons lors de la 

même intervention. Elles sont réalisées au bloc opératoire sous anesthésie générale et sont 

proposées lorsque les tendons ne sont pas accessibles ou lorsqu’il en existe un trop grand 

nombre à traiter. Elles peuvent par exemple être utilisées dans les cas de main fermée 

(tendons des muscles interosseux), dans un but de facilitation de l’hygiène (93). Dans les suites 

de l’intervention la main doit être immobilisée en extension des métacarpo-phalangiennes 

pendant 45 jours. Ces ténotomies chirurgicales simples peuvent également être utilisées pour 

d’autres articulations.  

La chirurgie par allongements tendineux a également été décrite dans la littérature. Il peut 

être réalisé un allongement intra tendineux ou un allongement en Z. L’allongement en Z 

consiste à pratiquer une incision d’un tendon défini en pratiquant un Z. Les deux parties du 

tendon sont par la suite étirées et les deux bords libres sont suturés. L’effet bénéfique de cette 

technique a été étudié dans la littérature, permettant d’objectiver une amélioration des 

amplitudes articulaires (94).  
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Le transfert tendineux peut également être réalisé. Il s’agit d’une technique définie comme la 

libération de l'insertion terminale du tendon d'une unité muscle-tendon, avec réinsertion sur 

l'os ou suture à un tendon différent, pour restaurer une action musculaire perdue ou 

déficiente. Différentes techniques sont réalisables et les possibilités sont multiples (95). Ce 

geste est bénéfique pour la plupart des patients, les études objectivant une amélioration de 

l’amplitude articulaire et des répercussions fonctionnelles après chirurgie (96).  

 

C. La neurolyse chimique  

La neurolyse chimique est un procédé ancien qui a déjà montré ses bénéfices dans le passé. 

Elle peut s’effectuer au phénol (phénolisation) ou à l’alcool (alcoolisation) (97,98). Les effets 

bénéfiques de ces neurolyses sont reconnus de longues dates. Ces procédés ont démontré 

initialement leurs bénéfices sur le traitement des douleurs chroniques, puis dans la prise en 

charge des rétractions chez les patients spastiques, permettant une amélioration de 

l’installation (99). Un repérage échographique du nerf est nécessaire pour viser au plus près 

les structures concernées. Les agents chimiques sont injectés au contact du nerf provoquant 

une neurolyse. Les effets avec gains d’amplitudes articulaires sont rapides. Cependant une 

surveillance rapprochée est nécessaire les premières heures suivant la procédure. Les risques 

de la neurolyse sont plus importants, le principal étant de détruire les structures voisines par 

malposition ou injection de trop fortes quantités d’agents chimiques. 

 

 



 45 

D. La neurotomie partielle et sélective 
 

La neurotomie partielle est un traitement chirurgical dont le principe est de sectionner 

partiellement une ou plusieurs branches motrices distales dont le muscle doit être traité. 

L’opération consiste à ne pas intervenir au niveau du tronc nerveux où sont mêlées des 

fascicules moteurs et sensitifs (100). Cette technique ancienne, mise au point par Lorenz 

en 1887, permet d’interrompre les arcs réflexes segmentaires véhiculés par la collatérale 

motrice sectionnée en agissant sur le versant afférent et efférent. Ceci permet ainsi de 

supprimer la proprioception du muscle et d’entraîner une paralysie. En théorie, il existe autant 

de possibilités de neurotomie que de nerfs moteurs, que ce soit au membre supérieur ou 

inférieur (101). Les résultats des neurotomies sont satisfaisants chez la plupart des patients 

spastiques (102). Cette technique n’est pas utilisée dans les HDA probablement en raison des 

risques inhérents à l’anesthésie générale.   
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IX. Proposition d’un algorithme de prise en soin 
 

Devant toutes ces possibilités techniques, il semble primordial de hiérarchiser les soins en 

prenant en compte le patient dans sa globalité. A ce jour, il n’existe pas d’arbre décisionnel 

précis, nous proposons donc un algorithme adapté à la personne âgée.  

 

A. Prévention et fixation des objectifs 

Tout d’abord, la prise en charge doit se concentrer sur les mesures préventives.  

La prévention du risque iatrogène est basée sur une évaluation régulière des traitements 

médicamenteux : les traitements favorisant l’alitement (benzodiazépines) ou favorisant un 

syndrome extrapyramidal iatrogène (neuroleptiques) doivent être limités.  

Les épines irritatives doivent être recherchées et supprimées si elles existent. Elles 

correspondent à des pathologies qui vont stimuler les afférents nociceptifs et donc provoquer 

une recrudescence des manifestations hypertoniques. Chez la personne âgée, les épines 

irritatives peuvent être nombreuses : cela peut correspondre par exemple à une escarre, une 

infection (urinaire, pulmonaire etc…), une rétention aiguë d’urine, un fécalome, un ongle 

incarné ou encore une fracture osseuse non perçue. Elles doivent être recherchées tous les 

jours chez les patients âgés dépendants, pouvant s’installer rapidement et être responsables 

d’une symptomatologie bruyante. Une attention toute particulière doit également être portée 

chez les patients déjà porteur d’HDA, les épines irritatives pouvant ainsi être des causes et 

conséquences de ces HDA. 
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Dans le cas d’une ou plusieurs HDA chez un patient âgé, une réflexion pluridisciplinaire entre 

médecins, chirurgiens, soignants mais également le patient et son entourage doit être 

réalisée. Les objectifs de la prise en charge doivent être établis pour proposer une prise en 

charge optimale et correspondant aux attentes du patient et de l’ensemble des acteurs de 

santé le prenant en charge. Les objectifs sont multiples et dépendent de chaque patient : 

● La douleur. Il s’agit de l’objectif principal dans la prise en charge des HDA, selon les 

patients. Une attention toute particulière doit donc être établie avec mise en place de 

score avant et après traitement, en utilisant des grilles d’évaluation de la douleur telles 

que ALGOPLUS ou DOLOPLUS. 

● La facilitation de l’hygiène. La prise en charge doit faciliter l’accès et le soin des parties 

intimes du patient, la mise de la protection et l’hygiène corporelle. 

● La facilitation de l’habillage, notamment sur le chaussage. 

● Le confort et le positionnement, que ce soit au lit ou fauteuil, afin de lutter contre les 

complications du décubitus telles que les escarres. 

● La facilitation du mouvement avec la marche, les transferts ou encore la préhension. 

Le patient peut définir ses objectifs en utilisant notamment l’échelle GAS. Les objectifs doivent 

donc être réévalués après la prise en charge pour adapter les thérapeutiques et proposer une 

alternative en cas d’échec ou bénéfice insuffisant. 

B. Le choix des thérapeutiques 

La gradation de la prise en charge doit s’effectuer en fonction de la clinique du patient ainsi 

que le caractère rétracté ou non du muscle responsable de l’hypertonie. Un arbre décisionnel 

est proposé en figure 7. Pour ce faire il convient de distinguer les déformations réductibles 

des déformations non réductibles (103).  
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1. Déformation réductible 
 

Lorsque la déformation du membre est réductible, l’hypertonie musculaire prédomine. Dans 

ce cas, plusieurs traitements sont possibles. En première intention, les injections de toxine 

botulinique ou la neurolyse chimique peuvent être proposées. Au vu des effets indésirables 

pouvant être plus importants lors de la neurolyse chimique, la toxine botulinique pourrait être 

envisagée comme traitement de première intention chez la personne âgée. Les injections de 

toxines peuvent être réalisées à intervalles réguliers lorsqu’elles sont efficaces et peuvent être 

remplacées ou complétées par la neurolyse lors d’échec de traitement. 

La neurotomie partielle peut être envisagée en dernier recours, lors d’inefficacité des deux 

techniques précédentes, devant une augmentation du risque d’effets indésirables. Les 

techniques moins invasives sont donc à privilégier et la balance bénéfices-risques d’une 

intervention doit perpétuellement être évaluée. 

 

2. Déformation non réductible 
 

Si la déformation n’est pas réductible alors la rétraction articulaire est prédominante. Dans ce 

cas, la seule option thérapeutique est la ténotomie percutanée. Elle doit être réalisée si le 

membre pathologique n’est plus fonctionnel, pour faciliter l’habillage, les soins d’hygiène, le 

positionnement ou prendre en charge la douleur. Cette thérapeutique peut notamment être 

très intéressante pour aider les soignants dans la prise en charge de personnes âgées avec 

plusieurs HDA notamment pour les soins d’hygiène. 
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Figure 7. Arbre décisionnel thérapeutique d’une hypertonie déformante acquise chez la 

personne âgée. 
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Conclusion 

Le vieillissement de la population doit s’accompagner d’une prise en charge optimale pour 

maintenir une qualité de vie agréable malgré le risque de polypathologie. Les conditions de 

soins des personnes âgées ont évolué avec des patients de plus en plus âgés avec un niveau 

de dépendance plus élevé, nécessitant des matériels adaptés (rails, matelas anti-escarres 

etc…) (104). 

Les hypertonies déformantes acquises sont un réel enjeu de santé publique. Leur prévalence, 

encore sous-estimée, en font une des pathologies majeures du vieillissement accentuant la 

dépendance des personnes âgées. La physiopathologie complexe rend difficile l’étude et le 

traitement des HDA. Plusieurs facteurs peuvent être observés bien que les HDA soient souvent 

plurifactorielles. Connaître les facteurs favorisant les déformations est important, notamment 

pour permettre de proposer une prise en charge adaptée.  

Les étiologies nombreuses en font une pathologie courante chez la personne âgée 

dépendante. Cependant, cela a permis d’identifier de manière rapide les patients les plus à 

risque de développer des HDA parmi les personnes âgées. 

 

Le développement des thérapeutiques permet une prise en charge optimale et adaptée à la 

personne âgée. Cependant, il semblerait que la prévention pour éviter le développement des 

HDA et leur retentissement ait un intérêt majeur. En gériatrie, la prévention est l'axe central 

de prise en charge pour limiter les effets indésirables de l'immobilisation sur la personne âgée. 

Prévenir des complications en accentuant la rééducation précoce des patients est une 

stratégie de prise en charge importante. Des protocoles de réadaptation différents peuvent 
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également être proposés en fonction du risque de développement d’HDA chez une personne 

âgée, ce qui suggère par le même temps, de développer un outil pronostique du risque d’HDA. 

Ainsi, les patients les plus à risque de développer des HDA pourraient accéder à une 

rééducation plus intensive ou du moins plus adaptée. 

De plus, la détection précoce des HDA permettrait de limiter les effets indésirables à long 

terme. Pour ce faire, des protocoles de dépistage précoces pourraient être proposés aux 

patients à risque, leur famille et les soignants. 

 

Cette revue de la littérature a permis d’identifier des techniques de prise en charge adaptées 

à la personne âgée. Un projet a été proposé en 2022, le projet AUTO-NOM (« Neuro-

Orthopédie Mobile »), porté par la Croix-Rouge française, l’Assistance Publique Hôpitaux de 

Paris, les CHU de Bordeaux et Poitiers, le Pôle Saint Hélier de Rennes, les hôpitaux de Saint-

Maurice et le CH Simone Veil. Il s’agit d’évaluer le bénéfice de la création d’unités mobiles 

pour une meilleure prise en charge et prévention de l’Hypertonie Déformante Acquise dans 

les établissements médicosociaux (105). Ce projet est essentiel pour la prise en charge des 

patients âgés institutionnalisés et pourrait dans les suites être adapté pour améliorer la prise 

en charge des patients à leur domicile. 

En effet, de nos jours, le maintien à domicile « autant que possible » est une demande 

majeure des personnes âgées. Pour ce faire, les patients doivent avoir recours facilement à la 

rééducation préventive et de maintien mais également aux thérapeutiques médicamenteuses 

et chirurgicales des HDA si besoin. Des professionnels qualifiés peuvent être formés pour 

réaliser cette prise en charge en ambulatoire. 
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Exemple de cas clinique 
 

Nous présentons ici la situation d’une patiente rencontrée en consultation de neuro-

orthopédie au CHRU Minjoz. Il s’agissait d’une patiente de 80 ans, présentant depuis plusieurs 

années une sclérose en plaque. Elle vivait en EHPAD et était dépendante pour les 

déplacements et les mobilisations. Elle présentait une déformation de la jambe droite, avec 

un varus du pied droit. Les principales plaintes de la patiente étaient la douleur, la difficulté 

de chaussage, les difficultés aux transferts et l’impossibilité de marcher.  

Devant une déformation non réductible, donc avec une hypertonie articulaire prédominante, 

il a été proposé à la patiente de réaliser une ténotomie percutanée à l’aiguille en septembre 

2022. La ténotomie concernait deux tendons de muscle varisants (tibial antérieur et tibial 

postérieur). Un repérage échographique a été réalisé pour observer les tendons concernés et 

leurs rapports avec les structures vasculo-nerveuses. Une désinfection stricte à la Bétadine en 

trois temps est réalisée suivie d’une anesthésie locale à la Lidocaïne. Les ténotomies des 

tendons des muscles tibial et antérieur droit et tibial postérieur droit ont été réalisées en 

utilisant une aiguille de 16,5 gauge, 1.6 X 40 mm et en effectuant un mouvement de 

cisaillement sur les tendons concernés. Le geste de ténotomie est présenté en image 2.  

En post-intervention immédiate, un gain d’amplitude d’environ 20° sur l’attitude spontanée 

en varus a été observé ainsi que davantage de facilités lors des mobilisations. Il n’y a pas eu 

de complications au décours de l’intervention. Le contrôle échographique post-intervention 

était satisfaisant.  
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Image 2. Réalisation d’une ténotomie percutanée à l’aiguille 

 
 

Image 3 et 4. Hypertonie déformante acquise avant (gauche) puis après (droite) ténotomie 
percutanée à l’aiguille des tendons des muscles tibial antérieur droit et tibial postérieur 

droit. 
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Annexe 1 : Grille nationale AGGIR 
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Annexe 2 : Goal Attainment Scaling (Échelle GAS) 

Goal Attainment Scaling (GAS) - 3 étapes simples : 

A- Etape 1 : Fixation des objectifs 

Infos 
 
1) PROCESSUS D'UTILISATION DE L'ÉCHELLE  

 
3) EXEMPLE 

 

  - Discuter et s'accorder sur les objectifs visés par 
    le traitement : 
      . Avec le patient et sa famille 
      . Avec l'équipe multidisciplinaire 

  - Définir les résultats attendus du traitement :  
      . Si les attentes du patient et du personnel 
         soignant ne sont pas réalistes, négocier sur 
         ce qui peut raisonnablement être obtenu 

  - Décrire et documenter le résultat attendu : 
      . S'assurer qu'il a bien été compris et accepté 
         entre le patient et l'équipe soignante 

 

  - Jane déclare : 
      . "Je veux être en mesure de m'habiller 
         plus facilement" 

  - Les objectifs SMART : 
      . Réduire la spasticité du bras de Jane 
      . Afin qu'elle puisse mettre son bras 
         dans la manche de sa veste 
      . Sans l'aide d'une autre personne 
      . Avant le (spécifier la date) 

 2) DÉFINITION DES OBJECTIFS 
 

4) COMBIEN D'OBJECTIFS ? 
 

  - Les objectifs du traitement doivent être "SMART". 
    SMART signifie :  
      . Spécifiques - personnalisés 
      . Mesurables 
      . Atteignables - réalisables 
      . Réalistes 
      . Timed (datés) 

 

  - Il n'y a pas de nombre fixe d'objectifs : 
      . Il peut varier d'un patient à l'autre 

  - MAIS - La définition et la négociation des objectifs : 
      . peuvent demander du temps 

  - Pour des raisons pratiques : 
      . Il est recommandé de ne pas fixer plus de 
        3 à 4 objectifs : 1 objectif principal et 
        2 à 3 objectifs secondaires 

    

Fixation des objectifs  
 

 
Objectif 1 :   (principal)  

 

 

 

Objectif 2 : 

 

 

 

Objectif 3 : 

 

 

 

Objectif 4 : 
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B- Etape 2 : Evaluation de l’atteinte des objectifs 

Infos 

 ÉVALUATION INITIALE 
 

ÉVALUATION DES OBJECTIFS EN 5 POINTS 
 

  - Le score initial est Généralement de "-1" 
      . Car une détérioration est considérée comme 
        possible après traitement 

  - S'il ne peut y avoir d'aggravation le score initial  
    est de -2 
      . aucune condition plus défavorable n'est 
         cliniquement plausible, par exemple : 
        - Score de douleur 10/10 ou "aussi intense 
          que la douleur peut être" 
        - Ou si le patient est totalement incapable 
          d'effectuer la tâche 

 

  - Score 0 de l'échelle GAS : 
      . Le niveau le plus probable pouvant être atteint 
         si le patient reçoit le traitement prévu 

-2 -1 0 +1 +2 

Beaucoup 
moins 

Un peu 
moins 

Résultat 
attendu 

Un peu 
plus 

Beaucoup 
plus 

  - L'objectif est d'avoir un maximum de patients à 0  

 

 
ALTERNATIVE POUR LES CLINICIENS : 
UTILISATION DE L'ÉCHELLE POUR NÉGOCIER 

 UTILISATION DE L'ÉCHELLE GAS POUR 
NÉGOCIER DES OBJECTIFS RÉALISTES 

 

  - Certains cliniciens préfèrent ne pas utiliser de 
    nombres pour l'échelle GAS, mais plutôt penser 
    en termes : 
      . d'objectifs atteints 
      . d'objectifs partiellement atteints 
      . d'aucun changement 

  - L'arbre verbal suivant 
      . apporte toutes les informations nécessaires 
        pour assigner rétrospectivement les scores 
        GAS sans forcer les cliniciens à utiliser des 
        nombres 

 

Le patient déclare : 
"Je veux utiliser ma main normalement" 

-2 -1 0 +1 +2 

Impossibilité 
totale 

d'utiliser la 
main 

Nécessite une 
aide pour 

prendre une 
tasse dans la 

main, 
impossibilité 
de tenir la 

tasse droite 

Utilise la 
main pour 
saisir et 
stabiliser 
la tasse 
pendant 
qu'une 
boisson 

est versée 

Utilise la 
main 
pour 

porter la 
tasse à 

la 
bouche 
et boire 

Utilisation 
normale 

de la main 

 

 

  - Le système d'évaluation en 5 points peut être  
    utilisé pour négocier des objectifs réalistes 
      . Si un fonctionnement normal de la main est 
        atteint : 
        - Le score sera de +2 
        - Mais nous n'attendons pas réellement ce 
          résultat 
        - Nous prévoyons l'utilisation du bras 
          uniquement comme un accessoire de 
          stabilisation 

 

  - De cette façon, l'objectif du patient n'est pas 
    ignoré : 
      . Mais celui-ci est encouragé à fixer un objectif 
        réaliste 

  - Toutes les échelles peuvent être utilisées, qu'elles  
    soient instrumentales ou cliniques 

    

Evaluation de l’atteinte des objectifs 

 

 Objectif 1 :  -2 -1 0 +1 +2 

Beaucoup moins Un peu moins Résultat attendu Un peu plus Beaucoup plus 

Description : Description : Description : Description : Description : 
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 Objectif 2 : -2 -1 0 +1 +2 

Beaucoup moins Un peu moins Résultat attendu Un peu plus Beaucoup plus 

Description : Description : Description : Description : Description : 

 

 

 Objectif 3 :  -2 -1 0 +1 +2 

Beaucoup moins Un peu moins Résultat attendu Un peu plus Beaucoup plus 

Description : Description : Description : Description : Description : 

 

 

 Objectif 4 :  -2 -1 0 +1 +2 

Beaucoup moins Un peu moins Résultat attendu Un peu plus Beaucoup plus 

Description : Description : Description : Description : Description : 

 

 

C- Etape 3 : Pondération des résultats 

Infos 
    

 PONDÉRATION DES OBJECTIFS : 
 

ÉCHELLE DE PONDÉRATION 
 

  - Certains objectifs 

      . Ont plus d'importance que d'autres pour 

        le patient 

      . Présentent davantage de difficultés que 

        d'autres 

  - Prendre ces facteurs en compte 

      . Les objectifs peuvent être pondérés selon : 

        - Leur importance pour le patient et la famille 

        - La difficulté évaluée par l'équipe 

 

  - Appliquer une pondération aux objectifs : 

Importance  
(pour le patient et la famille) 

Difficulté  
(évaluée par l'équipe) 

  Pas du tout 0    Pas du tout 0 

  Un peu 1   Un peu 1 

  Modérément 2   Modérément 2 

  Beaucoup 3   Beaucoup 3 

  - Pondération = Importance × Difficulté 

  - La pondération est facultative 
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Pondération des résultats (facultatifs) 
 

 

 Objectif 1 :  Importance  

(pour le patient et la famille) 

Difficulté  

(évaluée par l'équipe) 

  Pas du tout 0    Pas du tout 0  

  Un peu 1   Un peu 1 

  Modérément 2   Modérément 2 

  Beaucoup 3   Beaucoup 3 
 

 

 Objectif 2 : Importance Difficulté 

  Pas du tout 0    Pas du tout 0  

  Un peu 1   Un peu 1 

  Modérément 2   Modérément 2 

  Beaucoup 3   Beaucoup 3 
 

 

Objectif 3 :  Importance Difficulté 

  Pas du tout 0    Pas du tout 0  

  Un peu 1   Un peu 1 

  Modérément 2   Modérément 2 

  Beaucoup 3   Beaucoup 3 
 

 

 Objectif 4 :  Importance Difficulté 

  Pas du tout 0    Pas du tout 0  

  Un peu 1   Un peu 1 

  Modérément 2   Modérément 2 

  Beaucoup 3   Beaucoup 3 
 

 

Délais du traitement : 

Date limite 
 

Merci d'indiquer la date à partir de laquelle le score final de l'évaluation pourra être calculé (après traitement) : 

Date : / / * 

Le deuxième passage pour le calcul du score final, après traitement, sera accessible à partir de cette date, et ce, 

pendant 30 jours exactement à partir de celle-ci. 
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La population mondiale est vieillissante, entraînant une augmentation du 
nombre de personnes dépendantes et des pathologies que cela entraîne.  
 

Les hypertonies déformantes acquises sont un enjeu de santé publique, 
leur prévalence est sous-estimée du fait d’une présentation variable et 
d’étiologies multiples. Les processus physiopathologiques sont nombreux, 
rendant difficile le diagnostic précoce.  
 

Une prise en charge individuelle adaptée a été proposée, avec détection 
des personnes les plus à risque de développer des HDA et prise en charge précoce. 
Chez la personne âgée, il est nécessaire d’évaluer la fragilité du patient ainsi que 
de définir les objectifs précis pour fournir des traitements adaptés.  

 
Des techniques de prévention doivent être proposées, en les unissant, 

pour limiter l’apparition d’HDA, retarder leur apparition ou réduire leur 
retentissement sur les patients. La prise en charge active est variée, avec des 
techniques adaptées à la personne âgée. Les injections de toxines botuliniques et 
les phénolisations ont démontrées des effets cliniques. En cas de déformation non 
réductible, une ténotomie percutanée à l’aiguille peut être proposée pour réduire 
les douleurs et favoriser notamment les soins d’hygiène.  

 
Une meilleure connaissance des HDA, leur diagnostic précoce et 

l’identification des personnes à risques doivent permettre une prise en charge 
adaptée à la personne âgée.  


