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Introduction 

Le pied équin spastique est fréquemment observé après une lésion du système nerveux 

central. Il est notamment responsable de troubles de la marche, gênant le patient dans sa vie 

quotidienne.   

Il existe de nombreux traitements documentés dans cette indication, sans consensus 

concernant la stratégie thérapeutique à adopter. Le traitement de première intention du pied 

équin spastique associe en général des méthodes physiques à l’utilisation pharmacologique de 

toxine botulique en injection intramusculaire dans les muscles jugés responsables de la 

déformation. Le traitement de seconde intention est chirurgical, consistant en une neurotomie 

sélective des branches motrices du nerf tibial jugées à l’origine du pied équin. Compte tenu du 

caractère définitif de la chirurgie, le geste doit être précédé d’un bloc test anesthésique des 

branches motrices du nerf tibial, réversible, permettant une meilleure évaluation pré 

opératoire. Le bloc moteur aurait de plus un effet prédictif des résultats de la neurotomie 

tibiale.   

Les outils instrumentaux décrits dans la littérature dans cette indication, permettant une 

évaluation quantitative en complément de l’évaluation clinique, sont rarement utilisés en 

pratique clinique courante et restent du domaine de la recherche.  

Pourtant, l’importance de la sélection pré opératoire des patients et de l’évaluation quantifiée 

des effets du bloc moteur anesthésique et de la neurotomie tibiale est largement soulignée 

dans les travaux.   

Nous nous sommes intéressés à la place d’une analyse baropodométrique par des semelles 

embarquées, en situation écologique de marche, pour quantifier les effets du bloc moteur et de 
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la chirurgie, et à l’intérêt d’un tel outil dans l’aide à la décision chirurgicale, comme critère 

complémentaire de sélection et d’évaluation.  

La première partie de ce travail rappelle brièvement la physiopathologie, anatomie, méthodes 

d’évaluation et moyens thérapeutiques décrits dans le pied équin spastique. La seconde partie 

de ce travail présente l’étude clinique réalisée au centre de médecine physique et de 

réadaptation de Lay-Saint-Christophe (Institut régional de réadaptation de Nancy).  
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1 Le pied équin spastique 

Ce chapitre présente la physiopathologie du pied équin spastique, ses conséquences cliniques, 

ainsi que les méthodes d’évaluation et moyens thérapeutiques décrits dans la littérature dans 

cette indication.  

1.1 La parésie spastique 

Le pied équin spastique est la conséquence de la parésie spastique au niveau de la cheville. 

Elle résulte d’une lésion du système nerveux central, quelle qu’en soit l’étiologie (accident 

vasculaire cérébral, traumatisme crânien, sclérose en plaques, tumeur cérébrale), responsable 

d’une interruption du faisceau pyramidal.  

On distingue trois principaux  mécanismes physiopathologiques dans la parésie spastique [1]:  

- La parésie ou déficit moteur est due à une diminution du recrutement du nombre 

d’unités motrices : c’est donc une insuffisance quantitative d’accès à la commande 

aux motoneurones du muscle agoniste. 

- La rétraction des tissus mous par atteinte des structures musculo-tendineuses et 

capsulo-ligamentaires.  

- L’hyperactivité musculaire, qui regroupe notamment : la spasticité (définie par Lance 

comme une exagération vitesse dépendante du réflexe d’étirement [2],  la dystonie 

spastique (contractions musculaires permanentes en l’absence d’étirement phasique 

ou effort volontaire) et la cocontraction spastique antagoniste (contraction 

involontaire inappropriée de l’antagoniste, lors d’un mouvement volontaire de 

l’agoniste).  
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Le délai de survenue de ces déficiences après la lésion initiale  est variable ; ces trois 

mécanismes s’auto-entretiennent en cercles vicieux [3]: parésie/sous-utilisation/parésie et 

hyperactivité/rétractions/hyperactivité. 

Chronologiquement, le déficit moteur est la première déficience observée par interruption du 

tractus cortico-spinal ou pyramidal. Il est responsable d’une immobilisation des structures 

musculo-squelettiques et d’une non ou sous utilisation du membre parétique, responsable d’un 

raccourcissement musculaire, lui-même favorisant l’hyperactivité musculaire.   

 

Sur le plan histologique, l’immobilisation entraîne en effet une atrophie musculaire, une 

diminution du nombre de sarcomères et une accumulation de tissu conjonctif et graisse, 

conduisant à un raccourcissement musculaire [4–6]. Ainsi, après une immobilisation de 24h, il 

a été observé dans le muscle soléaire de la souris, un raccourcissement de la fibre musculaire 

de 60%, résultant en particulier d’une désorganisation du tissu musculaire, avec augmentation 

du ratio tissu conjonctif/fibres musculaires [7]. Ce raccourcissement est alors responsable 

d’une diminution de l’extensibilité passive du muscle, l’une des caractéristiques de 

l’hyperactivité musculaire. 

Ces modifications structurales favorisent à leur tour une sous-utilisation, aggravant elle-même 

la parésie.  

L’hyperactivité musculaire, caractérisée par une contraction excessive du muscle atteint, 

aggrave à la fois les rétractions musculaires et est favorisée par celles-ci [3]. Ainsi, lorsqu’une 

résistance à la mobilisation passive d’un segment de membre est observée, celle-ci peut être 

secondaire à la contraction réflexe d’un muscle (hyperactivité musculaire, en particulier 

spasticité), et/ou aux modifications des propriétés viscoélastiques du même muscle 

(raccourcissement musculaire et rétractions des tissus mous).  
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Ces phénomènes s’auto-entretiennent en deux cercles vicieux conduisant à un déséquilibre 

entre des muscles agonistes trop faibles pour lutter contre des muscles antagonistes trop courts 

et hyperactifs [3].  

La parésie spastique implique ainsi un couple musculaire agoniste/antagoniste, impliquant 

chacun des trois mécanismes principaux définissant la parésie spastique. 

 

La spasticité, définie comme une exagération vitesse dépendante du réflexe d’étirement [2], 

est une des composantes de l’hyperactivité musculaire.  

L’arc myotatique à l’origine du réflexe d’étirement comporte une afférence par des fibres Ia 

dont l’origine provient des fuseaux neuromusculaires; ces fibres ont une projection 

monosynaptique excitatrice vers les motoneurones alpha du muscle. En cas de spasticité, on 

observe une hyperexcitabilité du motoneurone alpha.  

A un niveau histologique et moléculaire, la spasticité serait due à plusieurs mécanismes.  

D’une part, elle résulterait de modifications des propriétés  mécaniques contractiles des fibres 

musculaires, rendant le muscle atrophié et raccourci moins extensible [8–12].  

D’autre part, l’exagération du réflexe myotatique d’étirement serait la conséquence d’une 

libération des réflexes médullaires non contrôlés par les structures supra spinales [13], soit par 

augmentation des mécanismes excitateurs, soit par diminution des systèmes inhibiteurs. Les 

auteurs ont ainsi montré que l’hyperexcitabilité du motoneurone alpha qui serait elle-même 

due à plusieurs mécanismes : une diminution des afférences supra segmentaires, une 

diminution de la quantité de messages inhibiteurs segmentaires, une augmentation des 

messages facilitateurs venant des fibres afférentes Ia ou des fibres du groupe II.  

La libération de réflexes médullaires proviendrait également d’une hyper efficacité des 

messages provenant d’afférents périphériques stimulés par l’étirement du muscle ou par 

défaut d’inhibition pré synaptique [14].   
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1.2 Anatomie et innervation 

Au niveau de la cheville, le pied équin spastique résulte d’une parésie des muscles agonistes 

fléchisseurs dorsaux (notamment le tibial antérieur) et du raccourcissement et de 

l’hyperactivité (spasticité, dystonie ou cocontraction spastique) des muscles antagonistes 

fléchisseurs plantaires, en particulier triceps sural (composé du chef latéral et chef médial des 

gastrocnémiens et du soléaire) et tibial postérieur.  

 

L’innervation de ces muscles est réalisée par des branches du nerf tibial (Annexe 1 Anatomie 

du nerf tibial).  

Le nerf tibial est la branche terminale interne de bifurcation du nerf ischiatique. Il naît à la 

partie supérieure du losange poplité, puis poursuit verticalement le trajet du nerf ischiatique. Il 

forme le grand axe du losange poplité puis passe sous l’arcade du soléaire en avant du muscle 

gastrocnémien.  

Dans le creux poplité il est situé en arrière du ligament poplité oblique et du muscle poplité, 

en dedans du biceps fémoral en haut et du chef externe du gastrocnémien en bas, en dehors du 

semi-tendineux et du semi-membraneux en haut et du chef médial du gastrocnémien en bas.  

Il entre en rapport avec la veine poplitée en avant et en dedans de lui, elle-même en arrière et 

en dehors de l’artère, et avec la crosse de la petite veine saphène qui le croise le long de son 

bord interne. Ses collatérales sont nombreuses : pour les muscles gastrocnémiens, le soléaire, 

plantaire et poplité.  

Il descend verticalement, reposant sur le tibial post et sur le long fléchisseur des orteils, en 

avant de lui. Il est recouvert par le soléaire en haut et pas l’aponévrose en bas. Il arrive à la 

cheville en dedans du tendon calcanéen, s’engage sous le retinaculum inférieur des 

extenseurs, dans le sillon malléolaire interne, accompagnant les vaisseaux tibiaux postérieurs 

en avant de lui. Ses collatérales sont destinées au tibial post, au long fléchisseur de l’hallux et 
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long fléchisseur des orteils. Il se termine dans la gouttière rétro malléolaire interne en se 

divisant en nerfs plantaires interne et externe.  

Les muscles gastrocnémiens sont innervés par les nerfs gastrocnémiens médial et latéral, qui 

naissent haut dans la fosse poplitée, au-dessus des muscles qu’ils innervent. Ils se détachent 

de la face postérieure du nerf tibial, très souvent le nerf gastrocnémien latéral avec le nerf du 

soléaire et le nerf gastrocnémien médial avec le nerf cutané sural médial. Les nerfs 

gastrocnémiens divergent et se dirigent en bas et en dehors. Le nerf gastrocnémien médial 

croise en général la face postérieure des vaisseaux poplités. Les deux nerfs se divisent en trois 

ou quatre branches et pénètrent les muscles par leur bord axial. Les artères et veines naissent 

plus bas que les nerfs. Le nerf du soléaire naît le plus souvent avec le nerf gastrocnémien 

latéral. Il descend presque vertical sur un plan postérieur au nerf tibial, un peu en dehors de 

lui. 

 

 L’équin n’est souvent pas isolé. Les deux anomalies les plus fréquemment associées à l’équin 

sont : un pied varus, conséquence d’une parésie des muscles éverseurs (notamment les 

fibulaires), associée à un raccourcissement et une hyperactivité des muscles antagonistes 

inverseurs (tibial antérieur, tibial postérieur) et/ou une griffe d’orteils, conséquence d’une 

parésie des extenseurs des orteils ou du long extenseur de l’hallux, et d’un raccourcissement 

et hyperactivité du long fléchisseur des orteils et long fléchisseur de l’hallux.  

1.3 Epidémiologie et conséquences 

L’incidence du pied équin spastique varie dans la littérature de 18% (IC 7 à 33) à un an 

d’évolution après un accident vasculaire cérébral [15] à 56% toutes étiologies confondues 

[16]. 
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Les conséquences du pied équin spastique regroupent douleurs, déformations pouvant 

entraîner des problèmes de chaussage, des difficultés pour la station debout et les transferts et 

des troubles de la marche (diminution de la vitesse de marche, utilisation d’une aide technique 

ou appareillage de type releveur, fatigabilité, risque de chute) [17]. Or la rééducation de la 

marche est l’un des objectifs principaux en médecine physique et de réadaptation, et une des 

priorités des patients, d’autant qu’elle est corrélée à la qualité de vie [18]. Pourtant, même si 

80 % des patients marchent  après un accident vasculaire cérébral, leur vitesse de marche est 

diminuée avec des troubles qualitatifs du schéma de marche [19,20]. La spasticité est en 

grande partie responsable des limitations d’activités et restrictions de participation constatées 

après un accident vasculaire cérébral [21,22].  

Les troubles observés et mécanismes impliqués dans les troubles de la marche de 

l’hémiparétique spastique sont très variables, au sein d’une pathologie donnée et selon les 

différentes pathologies neurologiques considérées. La marche de l’hémiparétique spastique 

est globalement caractérisée en distalité par une limitation de la flexion dorsale de cheville en 

début de phase d’appui (avec une attaque au sol plantigrade) et en phase oscillante pour le 

passage du pas [23,24], conduisant en particulier à un risque de chute [25]. 

 

1.4 Méthodes d’évaluation du pied équin spastique  

On distingue plusieurs niveaux d’évaluation : clinique d’une part, à la fois analytique et 

fonctionnelle, et instrumentale d’autre part, qui peut être statique ou dynamique à la marche.  
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1.4.1 Evaluation clinique 

L’évaluation clinique d’un patient spastique selon les trois catégories de la Classification 

Internationale du Fonctionnement et du Handicap (CIH-2) [26] peut être réalisée en cinq 

étapes [27].  

L’évaluation des déficiences comprend : la mesure des amplitudes articulaires passives (étape 

1), l’angle de survenue d’un clonus et le grade de la spasticité (étape 2, correspondant à 

l’échelle de Tardieu), la mesure des amplitudes articulaires actives (étape 3), la fréquence de 

réalisation de mouvements alternatifs rapides (étape 4).  

La dernière étape comportera l’évaluation des limitations d’activités, en particulier de la 

marche au membre inférieur, et restrictions de participation (étape 5).  

Il importe par ailleurs d’identifier la réelle imputabilité de la spasticité dans les limitations 

d’activités et restrictions de participation pour orienter au mieux la prise en charge 

thérapeutique [28].  

1.4.2 Evaluation instrumentale 

L’évaluation électrophysiologique permet d’explorer l’arc réflexe myotatique, ainsi que ses 

systèmes de contrôle, excitateurs ou inhibiteurs. Les études électrophysiologiques évaluant la 

spasticité décrivent majoritairement trois variables ; le réflexe H, la réponse M max et le ratio 

Hmax/ Mmax.  

- Le réflexe de Hoffmann, ou réflexe H, permet d’explorer la boucle monosynaptique 

Ia- motoneurone alpha. Le réflexe H d’un muscle correspond au réflexe d’étirement 

induit par une stimulation électrique percutanée des fibres afférentes sensitives 

proprioceptives Ia du nerf innervant ce muscle. Ainsi, le réflexe H du soléaire est 

obtenu par stimulation percutanée du nerf tibial postérieur.  
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- La réponse Mmax mesure la réponse motrice maximale au niveau d’un muscle. Elle est 

corrélée au nombre et à la taille des unités motrices d’un muscle.  

- Le ratio Hmax/Mmax permet de quantifier la spasticité au niveau d’un muscle en 

rapportant les deux précédentes variables décrites.  

 

Les laboratoires d’analyse quantifiée du mouvement [29] sont le gold standard de 

l’évaluation instrumentale de la marche de l’hémiparétique spastique. Ils permettent une 

analyse quantitative à la fois cinétique, cinématique et électromyographique, mais ne sont pas 

d’utilité courante en raison de leur faible disponibilité, du ratio temps/ coût, et ne permettent 

pas une analyse dans les conditions de marche habituelles du patient. L’analyse quantifiée de 

la marche de l’hémiparétique spastique concerne généralement des situations cliniques 

difficiles nécessitant un complément à l’analyse clinique, ou des analyses dans le cadre de 

protocoles de recherche.   

Dans la pratique courante, l’analyse dynamique instrumentale de la marche de 

l’hémiparétique spastique peut être réalisée plus simplement au moyen de tapis de marche 

munis de capteurs de pression piézo-électriques. Ils permettent d’enregistrer des paramètres 

spatio-temporaux tels que vitesse de marche, cadence, longueur de pas, temps d’appui, 

largeurs de pas, répartitions de pression au niveau plantaire pendant la marche.  

 

L’analyse baropodométrique  peut être réalisée par l’intermédiaire de plates-formes 

dynamométriques ou de semelles embarquées à multi capteurs, permettant la mesure 

dynamique des pressions plantaires ou la mesure de la trajectoire du centre de pression lors de 

la marche chaussée. Elle présente le double intérêt de permettre une analyse à la fois 

quantifiée et plus proche des conditions écologiques de marche du patient. Ces systèmes de 

mesure ont fait l’objet d’un rapport de la Haute autorité de santé (HAS) qui confirme leur 
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intérêt thérapeutique [30] dans l’analyse de la répartition des pressions plantaires et des appuis 

dans des pathologies neurologiques, orthopédiques, malformatives, et métaboliques, avec une 

bonne reproductibilité [31] et une bonne corrélation entre les systèmes embarqués et 

plateformes [32]. Selon ce rapport, l’analyse baropodométrique au moyen de semelles 

embarquées pourrait permettre de mieux orienter la décision thérapeutique et/ou le choix 

d’appareillages, de chaussures ou orthèses, ou être utile dans l’évaluation de thérapeutiques 

chirurgicales. La sécurité de ce type de systèmes a été approuvée dans la mesure où aucun 

effet secondaire n’a été rapporté dans la littérature.  

1.5 Moyens thérapeutiques et stratégie thérapeutique  

Seuls les traitements spécifiques focaux du pied équin spastique seront cités. Ils doivent être 

intégrés dans une prise en charge rééducative globale de la parésie spastique et de la marche, 

qui reste le traitement de première intention.
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1.5.1 Traitement médical : l’injection de toxine botulique 

Il s’agit du traitement de première intention du pied équin spastique.  

  Mode d’action 

L’injection intramusculaire de toxine botulique reste le traitement pharmacologique de 

première intention de la spasticité focale, en association avec les méthodes physiques [33,34].  

La neurotoxine botulique est une protéine microbiologique, produite par la bactérie 

Clostridium. Elle a des effets à la fois périphériques et centraux, en agissant sur les systèmes 

de contrôle excitateurs et inhibiteurs du réflexe d’étirement [35–37]. La toxine botulique 

diminue la spasticité en diminuant l’inhibition des structures segmentaires par les cellules de 

Renshaw, en augmentant l’inhibition présynaptique et en diminuant l’excitabilité neuronale 

des motoneurones alpha. Sur le plan périphérique, c’est une enzyme qui agit en bloquant la 

libération de l’acétylcholine au niveau de la jonction neuromusculaire. Ainsi, l’injection intra 

musculaire de toxine botulique a pour objectif de réduire les phénomènes d’hyperactivité 

musculaire ; cocontraction spastique [38], dystonie spastique et spasticité, de lutter contre le 

raccourcissement musculaire en facilitant leur étirement, et par conséquence de faciliter le 

recrutement d’une commande agoniste en affaiblissant volontaire les muscles antagonistes 

injectés.  Dans la littérature, la toxine botulinique a prouvé son efficacité dans le traitement de 

la spasticité focale résultant d’une atteinte du système nerveux central. Elle permet de 

diminuer l’hyperactivité musculaire et améliore les amplitudes articulaires actives et a une 

action bénéfique sur l’amélioration de la fonction [39].   



Le pied équin spastique 

 

35 

 Toxine botulique et pied équin spastique 

Le pied équin spastique est l’indication la plus étudiée dans les études s’intéressant à 

l’injection intramusculaire de toxine botulique dans la parésie spastique [33].  

Les sites d’injection sont les muscles rétractés et hyperactifs jugés responsables du pied équin: 

soléaire, gastrocnémiens, plus ou moins associés à l’injection du tibial postérieur en cas de 

varus associé ou fléchisseur de l’hallux ou des orteils en cas de griffe associée.  

De nombreux auteurs ont rapporté l’efficacité de la toxine botulique comme traitement de 

l’hyperactivité musculaire des fléchisseurs plantaires de cheville en cas de pied équin 

spastique dans des études randomisées et contrôlées avec une bonne tolérance [40–46]. 

Les autres traitements médicamenteux généraux de la spasticité ne sont pas recommandés en 

cas de spasticité focale, car agissant de façon indifférenciée sur les muscles agonistes et 

antagonistes, en plus d’induire des effets secondaires généraux [47,48]. 

 

D’autres moyens thérapeutiques sont décrits, la plupart du temps, en complément de 

l’injection de toxine botulique.   

Le traitement physique inclue notamment l’étirement des muscles raccourcis hyperactifs  et 

l’entraînement des muscles agonistes, en particulier fléchisseurs dorsaux de cheville [49–51]. 

Il doit être réalisé en première intention et associé aux autres traitements proposés [34].  

D’autres méthodes ont également été proposées, comme la stimulation électrique 

fonctionnelle [52–54], en association avec l’injection de toxine botulique,  ou l’utilisation 

d’orthèses de type releveur [55] et aides techniques à la marche comme moyens de 

compensation.  
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1.5.2 Traitement chirurgical : la neurotomie tibiale 

Il s’agit d’un traitement de seconde intention, proposé après échec des traitements de première 

intention associant notamment méthodes physiques et injections de toxine botulique dans le 

cadre d’un programme global de rééducation.  

La neurotomie tibiale est le traitement chirurgical de référence en cas de pied équin spastique.  

Sur le plan historique, elle fut décrite par Stoffel en 1912 [55]. Abandonnée au profit des 

thérapeutiques physiques et médicamenteuses en raison de nombreux effets secondaires, elle 

fut réintroduite par Gros en 1977 [57] avec l’utilisation de l’électrostimulation per-opératoire. 

L’utilisation de la stimulation électrique per-opératoire permettant des neurotomies plus 

sélectives est décrite dans les années 1980 [58,59]. 

Le principe de l’intervention consiste en une section sélective des branches motrices 

innervant les muscles spastiques responsables du pied équin spastique [60–62]. La neurotomie 

intéresse uniquement les branches collatérales motrices, et épargne les fascicules sensitifs à 

destinée cutanée, n’entraînant en principe pas de trouble sensitif secondaire. L’abord du nerf 

tibial au creux poplité permet ainsi d’atteindre les collatérales motrices des trois chefs du 

triceps, dont la neurotomie peut être associée à celle des collatérales motrices du muscle tibial 

postérieur, fléchisseur propre de l’hallux et fléchisseur commun des orteils en cas de griffe 

d’orteils associée.  

Sur le plan physiopathologique,  la section des fascicules contenus dans la branche motrice 

intéresse d’une part les axones efférents des motoneurones et d’autre part les fibres afférentes 

provenant des muscles, et notamment les fibres Ia et II provenant des fuseaux 

neuromusculaires, ainsi que les fibres Ib provenant des organes tendineux de Golgi. La 

section des fibres afférentes Ia, Ib et II interrompant la connexion avec les motoneurones 

alpha dans la boucle du réflexe myotatique conduit à une réduction du réflexe 
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d’hyperexcitabilité et la section des fibres efférentes motrices conduit à une dénervation des 

muscles correspondants, et donc une parésie du muscle intéressé.  

Ces modifications segmentaires contribuent aussi à réduire les messages provenant des 

structures supra spinales, et notamment de l’inhibition présynaptique, expliquant également la 

réduction de la spasticité après neurotomie.  

Sur le plan électrophysiologique, on observe ainsi après neurotomie tibiale, une diminution 

de l’excitabilité des motoneurones alpha avec une diminution de la réponse Mmax, corrélée à la 

diminution du nombre d’unités motrices dans les muscles concernés [63–65] ainsi qu’une 

diminution de la réponse du réflexe myotatique mesuré par le réflexe H.  

L’efficacité clinique de la neurotomie tibiale a été démontrée dans de nombreuses études de 

cas, sur des données cliniques analytiques, fonctionnelles ou instrumentales [64,66–70], 

faisant l’objet d’une revue récente de la littérature [71].  

L’efficacité à long terme après neurotomie tibiale a également été rapportée. La neurotomie 

permettrait un traitement durable de la spasticité sans perte de force motrice [67–69,71]. En 

effet, une réinnervation serait réalisée dans les 4 à 6 mois suivants, par le biais d’une repousse 

de collatérales des axones des motoneurones résiduels, permettant d’augmenter la taille des 

unités motrices et de retrouver une force musculaire. Des données électromyographiques ont 

montré que cette réorganisation resterait pour autant anarchique, limitée par la résection 

chirurgicale, ne permettant pas une récidive de la spasticité après neurotomie [63].  

Il n’existe pas de contre-indication spécifique à la neurotomie tibiale outre les contre-

indications relatives à l’anesthésie générale.  

Les complications après neurotomie tibiale restent rares, essentiellement précoces et non 

graves, à type de désunion de cicatrice ou de douleurs ou troubles sensitifs transitoires. On ne 

retrouve aucune complication tardive, ni aucune mortalité. La récidive de la spasticité fait 
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discuter une mauvaise évaluation préopératoire, un pourcentage de section insuffisant, ou une 

prise en charge rééducative postopératoire non optimale.  

La rééducation post-opératoire vise à prévenir les rétractions secondaires, en particulier 

dans un contexte de muscle dénervé chirurgicalement, par l’étirement des muscles impliqués 

dans la neurotomie et un réapprentissage du schéma de marche. La kinésithérapie post 

opératoire devra donc insister sur les étirements du triceps sural, et favoriser la reprise de la 

marche, permettant elle-même un étirement des structures dénervées. La sélection de patients 

déjà marchants est d’ailleurs probablement un critère de réussite secondaire de la chirurgie.  

L’appui total avec remise en charge est possible en post-opératoire immédiat en cas l’absence 

de geste tendineux ou osseux, qui pourront être associés en cas de rétraction ou déformation 

associée, comme un varus ou une griffe d’orteils.  

 

Le pied équin n’est souvent pas la seule déformation observée dans l’hémiparésie spastique.  

En cas de déformation ou rétraction associée, la neurotomie tibiale, technique de référence, 

pourra dans ce cas être associée à d’autres gestes chirurgicaux [73]. Ces gestes seront 

uniquement cités de façon non exhaustive. Le type de geste et technique utilisés restent équipe 

chirurgicale et opérateur dépendant.  

L’ensemble des techniques chirurgicales décrites a pour objectif de rétablir un équilibre 

musculaire et corriger les déformations secondaires à la parésie spastique [74].  

En cas de rétraction du triceps sural, une ténotomie d’allongement du tendon d’Achille 

pourra être réalisée [75], soit par ténotomie simple ou allongement intra-tendineux en Z du 

tendon calcanéen, à ciel ouvert ou par voie percutanée [76]. 

Une griffe d’orteils est souvent associée au pied équin spastique, avant ou après correction 

chirurgicale de l’équin, et pourra être traitée par une ténotomie des longs fléchisseurs des 

orteils ou de l’hallux, à ciel ouvert ou percutanée [77].  
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En cas de varus dynamique associé, certains auteurs proposent la réalisation de transferts 

tendineux actifs, en particulier hémi transfert du tendon du muscle tibial antérieur [78].  

En cas de déformations fixées de l’arrière-pied ou pieds instables, un geste osseux de type 

double arthrodèse du couple de torsion pourra être discutée.  

1.5.3 Stratégie thérapeutique 

Les moyens thérapeutiques dans le pied équin spastique sont nombreux, mais peu d’études 

ont comparé ces différents traitements entre eux [79–81]. L’association de méthodes 

physiques et d’injection de toxine botulique en première intention dans le cas de spasticité 

focale est actuellement bien documentée [33–35].  

Il n’existe pas à notre connaissance d’arbre décisionnel ou consensus concernant la stratégie à 

adopter après échec des traitements de première intention, en particulier pour poser 

l’indication d’un traitement chirurgical, conduisant à une hétérogénéité des pratiques, autant 

dans le domaine de l’évaluation que dans les stratégies thérapeutiques adoptées [82].  

Même si certains auteurs ont montré une meilleure efficacité de la neurotomie tibiale 

comparée à l’injection de toxine botulique [79,81], le traitement chirurgical reste un 

traitement de seconde intention. Actuellement, l’indication opératoire repose sur un faisceau 

d’arguments, après identification de la gêne induite par le pied équin et après réalisation 

systématique d’un  bloc moteur anesthésique test des branches du nerf tibial, qui serait 

prédictif des effets de la chirurgie [83]. Ces arguments sont essentiellement cliniques, 

reposant sur l’examen clinique analytique, l’échec des traitements physiques et injections de 

toxine botulique, l’acceptation du patient, l’efficacité d’un bloc moteur anesthésique.   

L’évaluation pré opératoire est indispensable et permet d’établir le programme chirurgical. 

Ainsi, l’étude des rétractions tendino-musculaires permet d’envisager des gestes 

orthopédiques associés, comme une ténoplastie d’allongement du tendon d’Achille. L’analyse 
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des conséquences fonctionnelles permet de définir les objectifs attendus par le geste 

chirurgical. La réalisation d’un bloc neuro-moteur anesthésique permettrait de prédire les 

résultats de chirurgie, et d’évaluer le bénéfice ressenti par le patient, paramètre fondamental 

dans la décision thérapeutique pour toute intervention chirurgicale [84]. Or la recherche de 

moyens d’évaluation à la fois sensibles et spécifiques de la spasticité et des thérapeutiques 

luttant contre la spasticité est toujours discutée dans la littérature [85].  

1.5.4 Blocs anesthésiques moteurs  

Le bloc anesthésique moteur est réalisé de façon systématique avant une intervention de type 

neurotomie tibiale.  

 Généralités 

Le mécanisme d’action du bloc moteur consiste à réaliser un bloc de conduction nerveuse en 

bloquant l’ouverture des canaux sodiques membranaires au moyen d’anesthésiques locaux, 

inhibant ainsi la dépolarisation responsable de l’influx nerveux. L’effet du bloc anesthésique 

est transitoire.  Le délai d’action, la puissance et la durée du bloc dépendent des propriétés 

physico-chimiques propres aux différentes molécules. 

La toxicité résultant de la réalisation d’un bloc moteur est due à une résorption massive ou 

une administration accidentelle dans la circulation de l’anesthésique local. Les complications 

décrites peuvent être : locales, systémiques, nerveuses centrales ou périphériques , cardiaques, 

de nature allergique [86].  

Concernant la méthode de repérage, plusieurs techniques de repérage sont décrites : repérage 

anatomique, tomodensitométrique [87], échographique. Toutes ces techniques sont 

aujourd’hui associées à une neurostimulation électrique [88].  
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La réalisation de blocs moteurs anesthésiques s’inscrit dans un cadre législatif relatif à la 

pratique de l’anesthésie locorégionale. Des recommandations ont été publiées par la Société 

française d’anesthésie et de réanimation [89] concernant : la formation nécessaire, la mise en 

place de procédures et protocoles, la réalisation du geste (technique d’asepsie, matériel, 

technique d’injection et de surveillance), afin d’éviter une réalisation imprécise source de 

complications [86, 88, 90].   

 Bloc moteur anesthésique et pied équin spastique 

Dans le pied équin spastique, les auteurs recommandent la réalisation de blocs moteurs 

anesthésiques tests, réversibles, avant intervention de type neurotomie tibiale, définitive. Leur 

intérêt dans cette indication est aujourd’hui bien documenté [83]. On réalise dans ce cas un 

bloc des branches motrices du nerf tibial au creux poplité. Chacun des nerfs innervant ces 

muscles peut être bloqué.  

Le bloc moteur anesthésique permet de diminuer la spasticité du muscle ciblé par l’injection 

du nerf qui l’innerve [91]. Il permet ainsi de faire la part entre spasticité et rétraction capsulo-

ligamentaire, d’évaluer la commande motrice volontaire des muscles antagonistes lors d’une 

dorsiflexion de cheville lorsque le triceps sural est bloqué, de guider le chirurgien dans la 

stratégie décisionnelle, pour guider notamment le type de geste chirurgical, d’avoir un effet 

prédictif fonctionnel sur le résultat de la chirurgie et ainsi de donner au patient un aperçu du 

résultat potentiel de la neurotomie. 

L’efficacité clinique [92–94] et électrophysiologique [64,91] du bloc moteur de branches du 

nerf tibial a été démontrée dans plusieurs études, concluant à une réduction de la spasticité du 

triceps sural.  

Il s’agit d’un geste sûr ; peu de complications sont décrites après bloc moteur du nerf tibial. 

Sur une série de 202 blocs, Filipetti et col [92] ne relèvaient aucune complication grave. Les 
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auteurs citent deux cas d’asthénie, trois cas de sensations douloureuses, un cas d’hématome. 

Un cas de rupture du tendon d’Achille après bloc tibial a été décrit [95].  
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2 Etude clinique 

2.1 Introduction  

Cette introduction expose les données de la littérature ayant conduit à la réalisation de cette 

étude, et la justification du choix de l’outil de mesure utilisé. Les objectifs et hypothèses de ce 

travail sont ensuite présentés.   

2.1.1 Problématique : F-Scan® et pied équin spastique 

Malgré les enjeux de santé publique relatifs à l’hémiparésie spastique, il n’y a actuellement à 

notre connaissance pas de consensus sur la stratégie thérapeutique à adopter dans le traitement 

du pied équin. Par ailleurs, il existe peu de méthodes à la fois quantifiées et simples 

d’utilisation en pratique clinique courante pour évaluer les traitements du pied équin 

spastique, notamment  chirurgicaux. En effet, l’analyse quantifiée du mouvement, restant la 

méthode de référence pour l’analyse dynamique des troubles de la marche, est coûteuse, peu 

disponible, et reste utilisée à des fins de recherche et rarement en pratique clinique courante. 

Ainsi, si l’importance des critères pré opératoire et de l’évaluation des conséquences cliniques 

et fonctionnelles des traitements est soulignée [96,97], les travaux sur la place des outils 

d’analyse quantifiées des variations d’appui simples d’utilisation notamment en situation 

écologique, restent peu nombreux et basés sur des études de séries de cas.  

Bollens et col [71] suggèrent dans une revue systématique le développement d’outils 

d’analyse quantifiée, validés, basés sur les principes de la Classification Internationale du 

Fonctionnement et du Handicap (CIH-2) [26] pour évaluer l’impact fonctionnel des 

traitements du pied équin spastique, notamment chirurgicaux.  
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Les semelles embarquées à multicapteurs (système F-Scan®) mesurent des modifications 

baropodométriques du déplacement du centre de pression (CDP) [98]. Cet outil de mesure est 

plus simple d’utilisation et moins onéreux qu’une analyse quantifiée de la marche.  Dans la 

littérature, il a montré sa fiabilité et son intérêt pour quantifier les modifications d’appuis dans 

une population d’hémiparétiques spastiques [99,100], mais n’a pas encore été utilisé dans 

l’évaluation de l’efficacité des traitements du pied équin spastique, en particulier 

chirurgicaux. Or, compte tenu du caractère définitif de la chirurgie, il semble nécessaire 

d’avoir des outils quantifiés pour prouver son efficacité, ce qui est rarement réalisé en 

pratique [71].  

La réalisation de blocs moteurs systématiques avant chirurgie est conseillée et réalisée par 

l’ensemble des auteurs. Il est communément admis que le bloc mime les effets de la chirurgie, 

mais peu d’études ont comparé et quantifié les effets du bloc et de la chirurgie chez les mêmes 

patients [94,101]. 

Nous nous sommes intéressés à la place d’une analyse baropodométrique par semelles 

embarquées selon le système F-Scan® pour évaluer et quantifier les effets de la neurotomie 

tiiale et étudier l’intérêt d’un tel outil dans l’aide à la décision chirurgicale, comme outil 

complémentaire de sélection et d’évaluation en pré opératoire. 
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2.1.2 Objectifs et hypothèses de travail 

 Objectif principal 

L’objectif principal de cette étude est de montrer ou non que le système d’analyse 

baropodométrique par semelles embarquées à multi capteurs de type F-Scan® est un outil 

simple d’utilisation permettant une quantification des modifications d’appuis chez 

l’hémiparétique, et d’évaluer les effets du bloc moteur et de la neurotomie tibiale, dans une 

population d’hémiparétiques adultes traités pour un  pied équin spastique gênant la marche.  

Selon notre hypothèse, il existe une différence entre la trajectoire du centre de pression 

mesurée entre le pied sain et le pied hémiparétique, et une différence entre la trajectoire du 

centre de pression avant et après bloc moteur sélectif de branches du nerf tibial et après 

neurotomie tibiale sélective. 

 

 Objectif secondaire 

L’objectif secondaire de cette étude est d’évaluer la place d’une analyse baropodométrique 

par semelles embarquées à multi capteurs de type F-Scan® dans l’aide à la décision 

chirurgicale.  

Selon notre hypothèse, s’il n’existe pas de différence significative entre les résultats 

baropodométriques après bloc moteur sélectif des branches du nerf tibial et les résultats 

baropodométriques obtenus après neurotomie tibiale, l’amélioration de la trajectoire du centre 

de pressions après bloc moteur serait prédictive de l’amélioration attendue après chirurgie.  
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2.2 Population et méthodes 

Il s’agit d’une étude monocentrique réalisée au centre de médecine physique et de 

réadaptation à orientation neurologique de Lay-Saint-Christophe (Institut régional de 

réadaptation de Nancy). Les patients ont donné leur consentement éclairé pour la réalisation 

des évaluations, du bloc moteur anesthésique et de la chirurgie. L’étude a reçu l’acceptation 

du Comité local d’Ethique.  

2.2.1 Population  

Les critères d’inclusion comprenaient  

(i) un pied spastique générant une attitude en équin plus ou moins associé à un varus à 

l’examen clinique, gênant la marche   

(ii) une autonomie à la marche sur une distance minimale de soixante-dix mètres, avec 

ou sans aide technique  

(iii)  un âge compris entre 18 et 75 ans  

(iv)  l’échec des traitements de 1
ère

 intention par injection de toxine botulique et 

méthodes physiques.   

Les critères de non inclusion comprenaient  

(i) une chirurgie antérieure pour traiter une spasticité du membre inférieur 

(ii) une contre-indication au produit anesthésique pour le bloc ou à une anesthésie 

générale pour la neurotomie  

(iii) le port d’un releveur rigide ou chaussure orthopédique ne permettant pas d’analyse 

baropodométrique dans des chaussures du commerce.  
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2.2.2 Procédure et paramètres de jugement 

Chaque patient bénéficiait des mêmes évaluations aux trois temps d’évaluation T0, T1 et T2. 

- T0, avant réalisation d’un bloc anesthésique moteur des nerfs des gastrocnémiens 

médial et latéral. 

- T1, après réalisation d’un bloc anesthésique moteur des nerfs des gastrocnémiens 

médial et latéral.  

- T2, après neurotomie tibiale sélective.  

Chaque évaluation comportait une évaluation clinique et une évaluation baropodométrique 

selon le système F-Scan®.  

2.2.3 Evaluations cliniques 

Les variables cliniques mesurées comportaient : 

-  une évaluation goniométrique de la flexion dorsale passive de cheville genou fléchi à 

vitesse lente. 

- une évaluation de l’hyperactivité musculaire du triceps sural selon l’échelle 

d’Ashworth modifiée sur 4 [102] (Annexe 2). 

- une évaluation de la présence [ou non] d’une trépidation épileptoïde à la station debout 

et/ ou à la marche. 

-  une appréciation globale de la flexion dorsale active de cheville, selon la cotation de 

Held et Pierrot-Desseilligny [103] (Annexe 3).  

L’utilisation  d’une aide technique à la marche, d’un appareillage de type chaussure 

orthopédique ou orthèse de type releveur était notée.  

Une évaluation qualitative dynamique de la marche relevait le type d’attaque du pied au sol en 

début de phase d’appui [par le talon, à plat, en équin].  



Etude clinique : population et méthodes 

 

48 

Chaque phase du bilan analytique et fonctionnel était filmée.  

A T2, après neurotomie tibiale, la satisfaction du patient était évaluée sur une échelle 

numérique de 0 à 10 (de zéro: satisfaction minimale à dix: satisfaction maximale).  

Les variables cliniques recueillies étaient comparées entre T0 et T1, entre T0 et T2 et entre T1 

et T2. 

2.2.4 Evaluation instrumentale baropodométrique par le système F-Scan® 

Le matériel utilisait le système F-Scan®
1
. Ce système comporte des semelles embarquées ; 

l’épaisseur de chaque semelle ne dépasse pas 0.15mm et intègre 960 capteurs de type résistif 

(figure 1). Plusieurs pointures sont disponibles pour pouvoir être placées dans des chaussures 

du commerce. Chaque semelle est raccordée à un boîtier d’interface fixé à la cheville, lui-

même relié à un boîtier d’acquisition fixé à la ceinture du patient (figure 1). L’enregistrement 

est réalisé à une fréquence d’échantillonnage de 50 Hz, les données sont enregistrées et 

traitées dans le logiciel informatique d’exploitation
2
. Une calibration des capteurs est 

nécessaire, par appui monopodal d’une seconde minimum. 

                                                 

1
 Tekscan

®
; Inc., South Boston MA, version 5 

2
 Logiciel F-Scan Mobile Research 5.72 
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Figure 1: Dispositif matériel du système F-Scan® : semelles embarquées comportant des capteurs 

résistifs, boîtiers d’interface fixés aux chevilles, boîtier d’acquisition relié à la ceinture 

 

La procédure comportait le parcours de marche du patient puis le recueil des données. Le 

périmètre de marche était de soixante-dix mètres. L’analyse des données était réalisée en 

moyennant les appuis mesurés, en supprimant le premier et le dernier pas. Chaque parcours 

était réalisé à vitesse confortable avec les mêmes chaussures standardisées aux trois temps 

d’évaluation. L’utilisation d’une aide technique était autorisée.  

 

Nous avons choisi d’analyser les trois variables qui ont montré leur reproductibilité et leur 

fiabilité chez l’hémiparétique [100], telles qu’elles apparaissent par superposition des 

trajectoires moyennes obtenues au cours des différents pas (figure 2). 
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- La longueur du déplacement antéropostérieur de la trajectoire du centre de pression 

(AP), mesurée entre le point le plus antérieur et le point le plus postérieur. 

- L’amplitude maximale de la déviation latérale de la trajectoire du centre de pression 

(DL), mesurée entre les deux points les plus latéraux.  

- La marge postérieure de l’appui du pied au sol (MP), mesurée entre la limite d’appui 

du talon et l’extrémité la plus postérieure de la trajectoire du centre de pression.  

Chaque paramètre était mesuré en centimètres, par mise en place manuelle de curseurs par le 

même évaluateur pour toutes les acquisitions. 

Chaque variable était mesurée au pied sain et au pied hémiparétique, à chacun des trois temps 

d’évaluations T0, T1 et T2 et comparées entre T0 et T1, entre T0 et T2 et entre T1 et T2. 

 

 

Figure 2: Trajectoire du centre de pression d’un sujet sain: déplacement antéro postérieur AP (ab), 

déviation latérale DL (de), marge postérieure MP (bc) 
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2.2.5 Protocole d’injection du bloc moteur 

L’indication du bloc moteur anesthésique était posée par le médecin de médecine physique et 

de réadaptation, après échec des traitements de première intention, avant de discuter une 

indication chirurgicale de type neurotomie tibiale sélective, en dehors de contre-indication à la 

réalisation de ce geste. 

La réalisation du bloc anesthésique était effectuée par un médecin anesthésiste-réanimateur 

selon les recommandations de la Société française d’anesthésie réanimation (SFAR) [89].  

Tous les patients recevaient une lettre d’information concernant la réalisation prochaine du 

bloc anesthésique (Annexe 4), une fiche de convocation (Annexe 5) et signaient un 

consentement (Annexe 6). Les données de l’anamnèse et du geste étaient recueillies sur une 

fiche remplie par le médecin de médecine physique et de réadaptation et le médecin 

anesthésiste réanimateur (Annexe 7).  

Le patient était installé en décubitus ventral, pied légèrement surélevé. Une désinfection 

cutanée large était réalisée.  

Le repérage associait l’échographie à la neurostimulation. L’électrode de neurostimulation 

était placée sur le membre inférieur opposé et l’échographe (Sonosite MTurbo® ou S 

Nerve®) du côté opposé au membre inférieur bloqué. Dans les conditions d’asepsie usuelles, 

une sonde linéaire 6-13 MHz était posée au niveau du pli de flexion du genou. Les vaisseaux 

poplités étaient repérés à l’aide des modes 2D et couleur. En dehors et en arrière des 

vaisseaux poplités, on identifiait le nerf tibial. La sonde était déplacée en direction caudale 

jusqu’à identifier les pédicules vasculo-nerveux au sein des muscles gastrocnémiens. 

L’identification était faite de façon dynamique par balayage de la zone avec la sonde 

d’échographie. Le repérage des cibles était facilité par la visualisation des branches de 

division des vaisseaux qui suivent les branches nerveuses (figure 3). 
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Bo WJ et al. Basic Atlas of Sectional Anatomy with Correlated Imaging - 2007 

Figure 3: Vue anatomique et ultrasonographique des vaisseaux et nerfs au niveau de la fosse poplitée 

 

A vue latérale  

B vue médiale  
Lat. = latéral ; Méd. = médial ; Post.= Postérieur. Sur les coupes anatomiques, les structures nerveuses sont 

représentées en jaune, les veines en bleu et les artères en rouge. 

 

 

Une fois les branches nerveuses motrices identifiées à l’échographie, on confirmait la position 

correcte de l’extrémité de l’aiguille (Stimulplex® 50mm) à l’aide de la neurostimulation 

(HNS 12 BBraun®). Latéralement, on obtient une contraction des muscles gastrocnémiens 

latéral et soléaire ; et médialement une contraction du muscle gastrocnémien médial. 
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L’intensité minimale de stimulation, correspondant à la disparition de la contraction 

musculaire, était recherchée. 

L’anesthésique local injecté était la mépivacaïne 2%, à un volume de un à deux millilitres par 

cible. Son délai d’action moyen est de quinze à vingt minutes et sa durée d’action moyenne de 

quatre heures. 

Avant réalisation du bloc moteur, certaines précautions étaient observées en cas de traitement 

anticoagulant ou antiagrégant plaquettaire. Les patients étaient invités à consulter leur 

médecin traitant afin de réaliser un relais par héparine de bas poids moléculaire avec 

vérification du bilan d’hémostase avant réalisation du bloc, et d’arrêter un traitement par 

clopidrogel au moins une semaine avant le bloc (en le remplaçant éventuellement par de l’ 

acide acétylsalicylique qui pouvait être maintenu pendant la réalisation du bloc). Les 

anticoagulants à doses préventives devaient être interrompus 24 heures avant le bloc (ou 48 

heures avant en cas de traitement par fondaparinux sodique). 
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2.2.6 Traitement chirurgical 

L’indication était posée en consultation multidisciplinaire, en présence du chirurgien 

orthopédique, du médecin de médecine physique et de réadaptation, du patient (et de sa 

famille en cas de patients aphasiques). La neurotomie tibiale était suggérée dans le cas pied 

varus équin gênant à la marche, après échec des traitements de première intention, après 

réalisation d’un bloc moteur anesthésique des branches des nerfs gastrocnémien médial et 

latéral. La décision reposait sur un faisceau d’arguments (données de l’examen clinique, 

efficacité objective du bloc, satisfaction du patient après le bloc). L’obtention d’un 

consentement éclairé du patient était recueillie.  

 

La technique chirurgicale est représentée schématiquement sur la figure 4.  

La neurotomie tibiale était effectuée par un seul opérateur, expérimenté dans la technique, 

sous anesthésie générale, le paient installé en décubitus ventral.   

L’incision était verticale au niveau du pli de flexion du genou. Après individualisation et 

dissection du tronc du nerf tibial et de ses branches, les différentes collatérales motrices des 

nerfs du soléaire, des gastrocnémiens, du nerf tibial postérieur étaient identifiées par 

stimulation électrique. Les différentes collatérales étaient sectionnées en totalité sur environ 

un centimètre. Après vérification de l’hémostase, la fermeture était réalisée en deux plans, 

sans drainage, par fil résorbable. 

Le geste de neurotomie pouvait être isolé, ou complété par un autre geste nerveux ou 

tendineux discuté en consultation multidisciplinaire (ténoplastie d’allongement du tendon 

d’Achille, ténotomie percutanée des fléchisseurs des orteils ou de l’hallux), en fonction d’une 

déformation associée. 
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Figure 4: Représentation schématique de la technique chirurgicale (61) 

 

A Incision verticale au creux poplité 

B Repérage des structures anatomiques 1. Nerf du gastrocnémien médial ; 2. Nerf du gastrocnémien latéral ; 3. 

Nerf cutané sural médial ; 4. Nerf tibial ; 5. Chef médial du gastrocnémien ; 6. Chef latéral du gastrocnémien ; 7. 

Muscle plantaire ; 8. Nerf supérieur du soléaire 
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2.3 Analyses statistiques 

- Analyse descriptive 

Les variables quantitatives étaient décrites par leur effectif, moyenne, écart-type et minimum-

maximum.  

- Analyses comparatives 

Les comparaisons de moyennes étaient réalisées par un test exact de Fisher pour les variables 

qualitatives et un test des rangs signés de Wilcoxon ou de Mann et Whitney pour les variables 

quantitatives. Une valeur seuil de p<0.05 était considérée comme significative. Les tests 

statistiques étaient réalisés en utilisant le logiciel SAS 9.2. 
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2.4 Résultats 

2.4.1 Caractérisation de la population de départ 

Les caractéristiques démographiques de la population à l’inclusion sont résumées dans le 

tableau I.  

L’âge moyen était de 45 ans. Il y avait sensiblement autant d’hommes (51.3%) que de femmes 

(48.7%), 43.6% hémiparétiques gauches, 56.4% hémiparétiques droits. La principale étiologie 

retrouvée était en majorité vasculaire (53.8%). Le délai moyen post lésion au moment de 

l’inclusion était de 107.6 mois.  

 

Tableau I: Caractéristiques démographiques àT0/T1 (n=39) 

 

AVC= accident vasculaire cérébral ; TC=traumatisme crânien ; SEP=sclérose en plaques ; délai moyen en mois 

[min-max]

Age moyen 45 (15) [19-72]

Sexe

Homme 20

Femme 19

Côté hémiparétique

Droit 22

Gauche 17

Etiologie

AVC 21

ischémique 12

hémorragique 9

TC 5

SEP 3

Strümpell Lorrain 3

Autres 7

Délai moyen post lésion à T0 107.6 (98.9) [4-431]

Aides techniques/Appareillage

Chaussures orthopédiques 4

Aide technique (canne) 11

Releveur 4
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2.4.2 Schéma de l’étude  

39 patients avaient bénéficié d’une évaluation à T0 (avant réalisation d’un bloc moteur 

anesthésique) et T1 (après réalisation d’un bloc moteur anesthésique) (figure 5).  

Une indication chirurgicale avait été posée pour 33 d’entre eux ; 24 avaient été opérés et  

16 d’entre eux avaient bénéficié d’une évaluation aux trois temps T0, T1 et T2 (après 

neurotomie tibiale) (figure 3). Les caractéristiques démographiques et le geste chirurgical 

réalisé chez ces seize patients figurent dans le tableau II. 

 

Figure 5: Schéma de l’étude 

Bloc moteur 
Mesure T0/T1 (n=39)

Consultation 
multidisciplinaire 

Récusés (n=6) Indication chirurgie (n=33)

Refus (n=4)

Décès (n=1)  
Attente (n=4) Chirurgie (n=24)

Décès (n=1)

Perdus de vus (n=4)

Problème technique (n=2)    

Récidive AVC (n=1)       

Mesure T2 (n=16)
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Tableau II: Caractéristiques démographiques à T2 (n=16) 

 

AVC= accident vasculaire cérébral ; TC=traumatisme crânien ; SEP=sclérose en plaques ; délais d’évaluation en 

mois 

 

2.4.3 Variables cliniques 

Les comparaisons des variables cliniques aux trois temps de mesure T0, T1 et T2, figurent 

dans le tableau III.  

[min-max]

Age moyen 38 (15.2) [19-72]

Sexe

Homme 7

Femme 9

Côté hémiparétique

Droit 11

Gauche 5

Etiologie

AVC 6

ischémique 3

hémorragique 3

TC 4

SEP 2

Autres 4

Délai moyen post lésion à T0 104.1 (90.5) [8.2-285]

Aides techniques/Appareillage

chaussures orthopédiques 5

aide technique (canne) 13

releveur 8

Geste chirurgical

neurotomie triceps, tibial postérieur 6

neurotomie triceps, tibial postérieur, ténoplastie allongement Achille 5

neurotomie triceps, tibial postérieur, ténotomie orteils 3

neurotomie triceps 1

neurotomie triceps, tibial postérieur, ténotomie orteils et hallux 1

Délais d'évaluation

délai moyen chirurgie-lésion initiale 111.2 (90.3) [12.4-245]

délai moyen d'évaluation après neurotomie 10.7 (6.8) [2.2-22.2]

délai moyen entre bloc et chirurgie 10.5 (6.7) [2.1-21.9]
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Tableau III: Comparaison des variables cliniques aux trois temps de mesure 

 

 

FD = flexion dorsale de cheville (°) ; MAS= Modified Ashworth Scale (/4) ; EN = Echelle numérique (/10) 

 

*p<0.05 Test exact de Fisher pour variables qualitatives, Test des rangs signés de Wilcoxon entre deux temps de mesure pour les variables quantitatives 

 

T0-T1 T1-T2 T0-T2

n (%) moyenne (ET)  [min;max] n (%) moyenne (ET)  [min;max] n (%) moyenne (ET)  [min;max] p* p* p*

 -1.7 (11.7) [-30;20] 5.6 (11.3) [-20;30] 9.1 (6.1) [0;20] <.0001* 0.0430* 0.0001*

2.7 (0.8)  [1;4] 1.4 (0.9)  [0;4] 0.9 (0.9)  [0;3] <.0001* 0.0664 <.0001*

Clonus <0.0001* 1 <0.0001*

non 14 (35.9) 34 (87.2) 14 (87.5)

oui 25 (64.1) 5 (12.8) 2 (12.5)

<0.0001* 0.4839 <0.0001*

en équin 30 (76.9) 6 (15.4) 0 (0)

par le talon ou à plat 9 (23.1) 33 (84.6) 16 (100)

1.8 (1.3)  [0;4] 1.9 (1.2)  [0;4] 2.1 (1) [0;3] 0.0625 0.5625 0.0938

7.8 (1.5) [5;10]EN satisfaction (/10)

FD active cheville (°)

Hyperactivité triceps sural (MAS/4)

FD passive cheville (°)

T2 (n=16)T0 (n=39) T1 (n=39)

Attaque du pas à la phase d'appui
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 Entre T0 et T1 (après réalisation d’un bloc moteur anesthésique des branches 

motrices des nerfs gastrocnémiens 

L’amplitude de la flexion dorsale passive de cheville passait de  -1.7° à 5.6° (p < 0.0001) ; 

l’évaluation de l’hyperactivité du triceps sural selon l’échelle d’Ashworth modifiée sur 4 

passait de 2.7 à 1.4 (p < 0.0001) ; le nombre de patients présentant un clonus de cheville 

passait de 25 à 5 (p < 0.0001) ; la flexion dorsale active de cheville n’était pas modifiée ; à 

T0, l’attaque au sol en début de phase d’appui se faisait en équin pour 30 patients et par la 

plante du pied ou le talon pour 9 patients; à T1, l’attaque au sol en début de phase d’appui se 

faisait en équin pour 9 patients et à plat ou par le talon pour 33patients (p< 0.0001) (tableau 

III).  

 

 Entre T0 et T2 (après neurotomie tibiale sélective) 

L’amplitude de flexion dorsale passive de cheville passait de -1.7° à 9.1° (p < 0.0001) ; 

l’évaluation de l’hyperactivité du triceps sural selon l’échelle d’Ashworth modifiée sur 4 

passait de 2.7 à 0.9 (p < 0.0001) ; 14 patients ne présentaient pas de clonus de cheville en post 

opératoire (p < 0.0001) ; la flexion dorsale active de cheville n’était pas modifiée ; l’attaque 

au sol en début de phase d’appui se faisait à plat ou par le talon pour tous les patients opérés 

(p <0.0001) (tableau III).   

L’indice de satisfaction après neurotomie était évalué à 7.8 sur 10  sur une échelle numérique.  
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 Entre T1 et T2 (après bloc anesthésique moteur des nerfs des gastrocnémiens et 

après neurotomie tibiale) 

L’amélioration de la flexion dorsale de cheville était significativement meilleure après 

chirurgie qu’après bloc moteur (p= 0.00430) (tableau III). 

 

Variables cliniques  

En résumé, après bloc moteur (T1) ou après neurotomie (T2), l’amplitude de la flexion dorsale 

passive de cheville, l’évaluation de l’hyperactivité du triceps sural (échelle d’Ashworth 

modifiée), la qualité de l’attaque au sol en début de phase d’appui étaient améliorés. Le clonus 

de cheville diminuait ou n’était plus retrouvé (tableau III). L’amplitude de la flexion dorsale 

active de cheville n’était pas ou peu modifiée (tableau III).  L’indice de satisfaction après 

neurotomie était évalué à 7,8 sur 10  sur une échelle numérique (tableau III). Les comparaisons 

après bloc moteur (T1) et après chirurgie (T2) différaient significativement pour la flexion 

dorsale passive de cheville (tableau III). 

 

2.4.4 Variables baropodométriques 

2.4.4.1 Comparaison des variables baropodométriques au pied sain  

Il n’y a pas de différence significative aux trois temps de mesure du côté sain (tableau IV).  
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Tableau IV: Comparaison de la longueur moyenne du déplacement du centre de pression du côté sain aux trois temps de mesure 

 

 

 

 

ET = écart-type ; AP = longueur du déplacement antéropostérieur de la trajectoire du centre de pressions ; DL= longueur de la déviation latérale de la trajectoire du centre de 

pressions ; MP= longueur de la marge postérieure de la trajectoire du centre de pressions 

 

*p<0.05 Test des rangs signés de Wilcoxon entre deux temps de mesure 

T0-T1 T1-T2 T0-T2

moyenne 

(ET)

[min;max] moyenne (ET) [min;max] moyenne (ET) [min;max] p p p

AP (cm) 17.3 (2.7) [11.8;23.1] 17 (3.1) [5.9;22.1] 17.1 (2.4) [10;20.1] 0.9936 0.6909 0.6962

DL (cm) 4 (0.7) [3;5.3] 4.1 (0.8) [2.5;5.6] 4.1 (0.7) [2.7;5.2] 0.1427 0.9849 0.1397

MP (cm) 2.9 (1) [1.9;6] 2.9 (0.9) [1.8;6] 2.8 (0.9) [1.6;5.3] 0.6630 0.6865 0.9455

T0 (n=39) T1 (n=39) T2 (n=16)
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2.4.4.2 Comparaison des variables baropodométriques entre pied sain et pied 

hémiparétique  

Les comparaisons de la longueur  moyenne de la trajectoire du centre de pression entre pied 

sain et pied hémiparétique à T0, à T1 et à T2 figurent dans le tableau V. 

 A T0, la longueur moyenne du déplacement antéro postérieur du centre de pression 

AP était de 17.3cm ±2.7 du côté sain et de 12.3cm± 4.4 du côté hémiparétique (p< 

0.0001). La longueur moyenne de la déviation latérale était mesurée à 4cm±0.7 du 

côté sain et 3.3cm ± 0.9 du côté hémiparétique (p= 0.0013). La longueur moyenne de 

la marge postérieure était mesurée à 2.9 cm±1 du côté sain et 4.7 cm±2.5 du côté 

hémiparétique (p= 0.0006)  

 A T1 (après réalisation d’un bloc moteur des nerfs des gastrocnémiens) : la longueur 

moyenne du déplacement antéro postérieur du centre de pressions AP était mesurée à 

17 cm ± 3.1 du côté sain et à 13.5cm ± 4.1 du côté hémiparétique (p< 0.0001). La 

longueur moyenne de la déviation latérale DL était mesurée à 4.1 cm ± 0.8 du côté 

sain et à 3.4 cm ± 1 du côté hémiparétique (p= 0.0068). La longueur moyenne de la 

marge postérieure MP était mesurée à 2.9 cm ± 0.9 du côté sain et à 4.5 cm ± 2.3 du 

côté hémiparétique (p= 0.0006).  

 A T2 (après intervention chirurgicale): la longueur moyenne du déplacement antéro 

postérieur AP était mesurée à 17.1cm ±2.4 du côté sain et à 13.7cm± 4.5 du côté 

hémiparétique (p= 0.007). La longueur moyenne de la déviation latérale DL était 

mesurée à 4.1cm± 0.7 du côté sain et à 3cm± 1.1 du côté hémiparétique (p= 0.0056). 

La longueur moyenne de la marge postérieure MP était mesurée à 2.8cm ±0.9 du côté 

sain et à 3.3 cm ± 1.9 du côté hémiparétique (p= 0.4384). 
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Tableau V: Comparaison de la longueur moyenne du déplacement du centre de pression entre pied sain et pied hémiparétique aux trois temps de mesure 

 

 

 

AP = déplacement antéropostérieur de la trajectoire du centre de pressions ; DL= déviation latérale de la trajectoire du centre de pressions ; MP= marge postérieure de la 

trajectoire du centre de pressions 

 

*p<0.05 test des rangs signés de Wilcoxon entre deux temps de mesure 

 

Pied sain Pied 

hémiparétique

p Pied sain Pied 

hémiparétique

p Pied sain Pied 

hémiparétique

p

AP (cm) 17.3 12.3 <0.0001* 17 13.5 <0.0001* 17.1 13.7 0.007*

DL (cm) 4 3.3 0.0013* 4.1 3.4 0.0068* 4.1 3 0.0056*

MP (cm) 2.9 4.7 0.0006* 2.9 4.5 0.0006* 2.8 3.3 0.4384

T2 (n=16)T0 (n=39) T1 (n=39)
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2.4.4.3 Comparaison des variables baropodométriques au pied hémiparétique 

Les comparaisons des moyennes des trois variables baropodométriques mesurées au pied 

hémiparétique aux différents temps de mesure (entre T0 et T1, entre T0 et T2, entre T2 et T1) 

figurent dans le tableau VI.  

 

 Entre T0 et T1 (après bloc moteur anesthésique des nerfs des gastrocnémiens) 

Une différence statistiquement significative était retrouvée concernant la longueur moyenne 

du déplacement antéropostérieur AP de la trajectoire du centre de pression (p= 0.020), sans 

différence statistique concernant la longueur moyenne de la déviation latérale DL de la 

trajectoire du centre de pression et la longueur moyenne de la marge postérieure MP de 

l’appui au sol.  

 Entre T0 et T2 (après neurotomie tibiale) 

Une différence significative était retrouvée entre la longueur moyenne du déplacement 

antéropostérieur AP de la trajectoire du centre de pression (p= 0.0278) et la longueur 

moyenne de la marge postérieure MP de l’appui au sol (p= 0.0025), sans différence pour la 

longueur moyenne de la déviation latérale DL de la trajectoire du centre de pression. 

 Entre T1 et T2 (après bloc moteur des nerfs des gastrocnémiens et après 

neurotomie) 

Une différence statistiquement significative était retrouvée sur la longueur moyenne de la 

marge postérieure MP de l’appui au sol (p< 0.0001), sans  différence significative sur les 

moyennes des deux autres paramètres AP (déplacement antéro postérieur de la trajectoire du 

centre de pression) et DL (déviation latérale de la trajectoire du centre de pression). 
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Tableau VI: Comparaison de la longueur moyenne du déplacement du centre de pression du côté hémiparétique aux trois temps de mesure 

 

 

 
 

AP = déplacement antéropostérieur de la trajectoire du centre de pressions ; DL= déviation latérale de la trajectoire du centre de pressions ; MP= 

marge postérieure de la trajectoire du centre de pressions 

 

*p<0.05 test des rangs sériés de Wilcoxon entre deux temps de mesure

T1-T0 T2-T1 T2-T0

moyenne (ET) [min;max] moyenne (ET) [min;max] moyenne (ET) [min;max] p p p

AP (cm) 12.3 (4.4) [3.4-22.3] 13.5 (4.1) [5-21.7] 13.7 (4.5) [4.2-18.6] 0.0200* 0.1876 0.0278*

DL (cm) 3.3 (0.9) [1.6-5.0] 3.4 (1) [1.6-5.1] 3 (1.1) [1.1-5.0] 0.3884 0.2234 0.4106

MP (cm) 4.7 (2.5) [0.9-11.8] 4.5 (2.3) [1.7-9.6] 3.3 (1.9) [1.5-9.6] 0.3164 <.0001* 0.0025*

T0 (n=39) T1 (n=39) T2 (n=16)
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2.4.4.4 En fonction de l’indication chirurgicale 

En comparant les caractéristiques baropodométriques des patients en fonction de l’indication 

chirurgicale posée en consultation multidisciplinaire, le seul paramètre qui différait 

significativement était la longueur moyenne du déplacement antéro postérieur AP de la 

trajectoire du centre de pression du côté hémiparétique (p= 0.01), entre le groupe « indication 

chirurgicale posée » et « patients récusés à la chirurgie », sans différence significative entre 

les  deux groupes sur les données démographiques (tableau VII). 

 

Tableau VII: Comparaison des variables démographiques et baropodométriques en fonction de 

l’indication chirurgicale 

 

 

Non= patients récusés à la chirurgie après consultation multidisciplinaire ; oui= indication chirurgicale posée en 

consultation multidisciplinaire ; AP = déplacement antéropostérieur de la trajectoire du centre de pressions ; 

DL= déviation latérale de la trajectoire du centre de pressions ; MP= marge postérieure de la trajectoire du centre 

de pressions 
 

* p<0.05 Test exact de Fisher pour variables qualitatives, Test de Mann-Whitney pour les variables quantitatives 

Non n=6  (15,4%)

moyenne moyenne p

Age 58.7 42.33

Sexe 0.66

Homme 4 16

Femme 2 17

Etiologie

AVC 0.21

Non 5 17

Oui 1 16

AP sain (cm) 17.8 17.2 0.51

AP hémiparétique (cm) 16.1 11.67 0.01*

DL sain (cm) 4.2 3.91 0.40

DL hémiparétique (cm) 3 3.38 0.32

MP sain (cm) 2.6 2.96 0.73

MP hémiparétique (cm) 3.5 4.97 0.21

Oui n=33 (84,6%)
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Variables baropodométriques  

 En résumé, il n’y avait pas de différence significative aux trois temps de mesure du côté sain 

(tableau IV).  

A T0, une différence significative était retrouvée pour les trois paramètres entre pied sain et 

pied hémiparétique : longueur moyenne du déplacement antéro postérieur (AP) de la 

trajectoire du centre de pressions (p<0. 0001), longueur moyenne de la déviation latérale DL 

du centre de pressions (p= 0.0013), longueur moyenne de la marge postérieure MP du centre 

de pressions (p= 0.0006) (tableau V).  

Après bloc moteur anesthésique (T1), une modification significative de la longueur moyenne 

du déplacement antéro postérieur AP (p= 0.002) était retrouvée, sans modification 

significative des deux autres paramètres pour le pied hémiparétique (tableau VI).  

Après chirurgie (T2), une amélioration significative de la longueur moyenne du déplacement 

antéro postérieur AP (p= 0.005) et de la longueur moyenne de la marge postérieure MP (p= 

0.0002) était retrouvée, sans modification de la longueur moyenne de la déviation latérale DL 

(p= 0.34) du côté parétique (tableau VI). Il n’y avait plus de différence significative entre le 

côté hémiparétique et le côté sain sur la longueur moyenne de la marge postérieure MP (p= 

0.44) (tableau V). 
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2.5 Discussion 

2.5.1 Discussion des résultats  

Rappel des objectifs et hypothèses de l’étude   

L’objectif principal de cette étude est de montrer ou non que le système d’analyse 

baropodométrique par semelles embarquées à multi capteurs de type F-Scan® est un outil 

simple d’utilisation permettant une quantification des modifications d’appuis chez 

l’hémiparétique, et d’évaluer les effets du bloc moteur et de la neurotomie tibiale, dans une 

population d’hémiparétiques adultes traités pour un  pied équin spastique gênant la marche.  

 

Selon notre hypothèse, il existe une différence entre la trajectoire du centre de pression 

mesurée entre le pied sain et le pied hémiparétique, et une différence de la trajectoire du 

centre de pression avant et après bloc moteur sélectif de branches du nerf tibial et après 

neurotomie tibiale sélective. 

 

L’objectif secondaire de cette étude est d’évaluer la place d’une analyse baropodométrique 

par semelles embarquées à multi capteurs de type F-Scan®  dans l’aide à la décision 

chirurgicale.  

 

Selon notre hypothèse, s’il n’existe pas de différence significative entre les résultats 

baropodométriques après bloc moteur sélectif des branches du nerf tibial et les résultats 

baropodométriques obtenus après neurotomie tibiale, l’amélioration de la trajectoire du 

centre de pression après bloc moteur serait prédictive de l’amélioration attendue après 

chirurgie.   

 

2.5.1.1 Résultats cliniques 

Dans cette étude, cliniquement, le bloc moteur et la neurotomie tibiale amélioraient la flexion 

dorsale passive de cheville, permettaient une réduction de l’hyperactivité musculaire du 

triceps sural,  diminuaient le clonus de cheville et amélioraient la qualité de l’appui en début 

de phase d’appui lors de la marche. La flexion dorsale active de cheville était améliorée, mais 

de façon non significative statistiquement.  

Après chirurgie, l’abandon d’appareillage, aide technique ou releveur n’avait pas pu faire 

l’objet de test statistique, mais on notait un abandon du releveur pour 25 % des patients opérés 

dans notre échantillon. 
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Par ailleurs, l’indice de satisfaction recueilli dans notre étude après neurotomie était nettement 

en faveur d’un bénéfice ressenti par le patient.  

 

Par rapport aux données de la littérature, nos résultats concordent avec les résultats 

décrits.   

 Evaluation clinique du bloc moteur du nerf tibial au creux poplité dans la littérature   

Le bloc anesthésique de branches du nerf du tibial au creux poplité a montré son efficacité sur 

la réduction de l’hyperactivité musculaire du triceps sural [63, 64, 92, 94], sur l’amplitude 

passive de dorsiflexion de cheville [63,104], sur l’amélioration qualitative du pied au sol lors 

de la marche [63, 104, 105], sur la douleur et le confort [94]. Les paramètres spatio-temporels 

de marche, mesurés dans une étude, n’étaient pas modifiés après bloc moteur [64]. 

 

 Evaluation clinique de la neurotomie tibiale dans la littérature  

La revue de la littérature de Bollens [71] sur les résultats obtenus après neurotomie tibiale 

pour pied varus équin chez l’adulte retient onze séries de cas (de six à cinquante-cinq patients 

par étude), correspondant à un total de 314 patients. Toutes les études concluent à une 

diminution du tonus musculaire après neurotomie tibiale, de façon significative pour sept 

d’entre elles ; la flexion dorsale passive de cheville est améliorée dans neuf études de façon 

significative dans six études ; la flexion dorsale active de cheville est améliorée dans sept des 

neuf études ayant étudié cette variable,  de façon significative dans quatre d’entre elles ; 

l’équilibre est amélioré sur les six études l’ayant étudié, de façon significative dans quatre 

d’entre elles ; les neuf études ayant étudié la position du pied en phase d’appui concluent à 

une amélioration de ce paramètre, de façon significative pour six d’entre elles.  

Parmi les autres paramètres cliniques étudiés dans cette revue de la littérature, les deux seules 

études ayant évalué les limitations d’activités par des échelles génériques concluent à une 
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amélioration. La vitesse de marche était significativement améliorée dans quatre des huit 

études l’ayant évaluée. Aucune des onze études n’a évalué les restrictions de participation et 

qualité de vie. Une étude plus récente n’a pas retrouvé de modification statistiquement 

significative de la qualité de vie mesurées par des échelles génériques [79].  

Notre étude n’a pas évalué les limitations d’activités et qualité de vie du patient par des 

échelles génériques ; néanmoins, on peut supposer que l’amélioration clinique analytique 

observée et la meilleure qualité de la marche se traduit par une marche plus sûre, plus rapide, 

moins coûteuse en énergie et une augmentation du périmètre de marche, qui expliqueraient 

l’indice de satisfaction élevé après chirurgie. L’indice de satisfaction recueilli dans notre 

étude est comparable à celui observé à 15 mois d’une neurotomie tibiale dans la littérature 

(8.3/10, min-max : 5-10) [105]. 

2.5.1.2 Résultats baropodométriques 

 Utilisation du système F-Scan ® comme outil de mesure chez l’hémiparétique 

L’absence de différence mesurée au niveau du pied sain aux trois temps de mesures permet de 

vérifier l’absence d’erreur de mesure aux trois temps.  

Dans cette étude, la comparaison des données baropodométriques entre pied sain et pied 

hémiparétique retrouvait une modification statistiquement significative des trois variables 

caractérisant la trajectoire du centre de pression. Celle-ci est plus courte (déplacement 

antéropostérieur diminué) et antériorisée (marge postérieure augmentée) du côté 

hémiparétique.  

 

Par rapport aux données de la littérature, ces résultats concordent avec les résultats des 

deux précédentes études ayant étudié cet outil de mesure dans cette population [99,100].  
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A notre connaissance, seules ces deux études ont utilisé le système F-Scan® pour quantifier 

les troubles de l’appui lors de la marche chez l’hémiparétique.  

L’étude de Robain et col [99] avait pour objectif d’analyser les modifications de la trajectoire 

du centre de pression chez des patients hémiparétiques et dans une population témoin de 

volontaires sains. Dans le groupe témoin, il existait une symétrie globale des variables 

caractérisant la trajectoire du centre de pression (déplacement antéropostérieur, déviation 

latérale, marge postérieure).  

Chez le patient hémiparétique, l’analyse de la trajectoire du centre de pression entre le côté 

sain et le côté parétique montrait du côté parétique des modifications significatives de la 

dynamique de l’appui du pied au sol ; raccourcissement du déplacement antéro postérieur de 

la trajectoire du centre de pression, augmentation de la marge postérieure de l’appui au sol, 

réduction de la marge latérale, comme dans notre étude.  

L’étude de Valentini et col [100] avait pour but d’évaluer la répétabilité et la variabilité des 

paramètres baropodométriques (déplacement antéropostérieur, déviation latérale et marge 

postérieure de la trajectoire du centre de pression, pics de pression sous l’avant-pied et 

l’arrière-pied) chez des patients hémiparétiques et des sujets sains. Aucun effet visite ou effet 

côté n’était retrouvée chez les sujets sains. Chez l’hémiparétique, les modifications de la 

trajectoire du centre de pression entre côté sain et hémiparétique concordaient avec les 

données de l’étude précédente de Robain et col ainsi que les données de notre étude. Il n’y 

avait pas d’effet visite ni d’effet côté pour les différentes variables caractérisant la trajectoire 

du centre de pression mesurées chez l’hémiparétique. Les auteurs montraient que les 

variations baropodométriques du déplacement la trajectoire du centre de pression avaient une 

bonne répétabilité dans le temps (déplacement antéropostérieur AP et marge postérieure de 

l’appui du pied au sol MP) et un coefficient de variabilité faible (déplacement 

antéropostérieur AP pour le côté parétique et à un moindre degré MP et déviation latérale 
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DL). La variable baropodométrique ayant montré les meilleures qualités métrologiques est le 

déplacement antéropostérieur du centre de pression, au même titre que des paramètres spatio-

temporaux tels que vitesse de marche ou durée de simple appui [100].  

La mesure des pics de pressions sous l’avant-pied ou l’arrière-pied, utilisés et validées dans 

d’autres pathologies tel que le pied diabétique [106,107], n’était pas recommandée dans cette 

population de patients en raison de difficultés de calibration de capteurs. Nous ne les avons 

donc pas non plus pris en compte dans les paramètres de jugement de cette étude. 

 

Le système F-Scan® serait un outil sensible permettant de mettre en évidence des 

modifications d’appui entre le pied sain et le pied hémiparétique, avec une bonne 

reproductibilité et un faible coefficient de variation [100], en particulier pour la variable 

déplacement antéro postérieur de la trajectoire du centre de pressions, et marge postérieure de 

l’appui au sol.  
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 Place du F-Scan® dans l’évaluation quantitative du bloc moteur et de la chirurgie 

dans le pied équin spastique  

Il existe peu de données instrumentales quantifiées permettant d’évaluer les effets du bloc 

moteur et de la chirurgie dans le pied équin spastique de l’adulte.  

Dans cette étude, la comparaison des données baropodométriques avant et après réalisation 

d’un bloc moteur anesthésique des nerfs des gastrocnémiens montrait un allongement 

significatif de la longueur moyenne du déplacement antéro postérieur AP de la trajectoire du 

centre de pressions, témoignant d’un meilleur déroulement du pas du côté hémiparétique.  

Après chirurgie, la longueur moyenne du déplacement antéro postérieur AP de la trajectoire 

du centre de pression du côté hémiparétique était significativement allongée, et la longueur 

moyenne de la marge postérieure MP du côté hémiparétique était significativement diminuée. 

Cliniquement, l’allongement de la longueur du déplacement antéro postérieur de la trajectoire 

du centre de pression serait corrélé à un meilleur déroulement du pas et le raccourcissement 

de la marge postérieure MP à une meilleure attaque au sol par le talon en début de phase 

d’appui [99]. Par ailleurs, il n’y avait plus de différence observée entre côté sain et 

hémiparétique sur la longueur moyenne de la marge postérieure MP de l’appui au sol, alors 

qu’on notait une différence sur ce paramètre avant chirurgie. Cette symétrisation de l’appui 

entre le côté sain et le côté hémiparétique renforce l’hypothèse du rôle du traitement 

chirurgical dans l’amélioration de l’attaque au sol par le talon.  

Ainsi, le système F-Scan ® a permis de mettre en évidence des modifications d’appuis du 

côté hémiparétique, d’évaluer et mesurer  les effets du bloc moteur et de la chirurgie sur des 

paramètres objectifs quantifiés, qui ont montré leur fiabilité dans des travaux antérieurs.  
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Par rapport aux données de la littérature, cette approche utilisant le F-Scan® n’a à notre 

connaissance pas été rapportée dans les travaux sur les effets des blocs moteurs et/ou de la 

chirurgie du pied équin spastique et ne peuvent donc pas faire l’objet de comparaison.  

Les données instrumentales décrites utilisent des méthodes quantitatives limitées au domaine 

de la recherche, ne permettant pas une analyse dans des conditions écologiques de marche.  

 

 

 

Réponse à l’objectif principal  

En résumé, les résultats de cette étude montrent qu’il existe une différence statistiquement 

significative de la trajectoire du centre de pressions chez l’hémiparétique, entre le côté sain et 

le côté hémiparétique (tableau V) d’une part et que le bloc moteur des nerfs des 

gastrocnémiens et la chirurgie modifient cette trajectoire du côté hémiparétique (tableau VI) : 

allongement du déplacement antéropostérieur AP après bloc moteur et neurotomie ; 

raccourcissement de la marge postérieure MP après neurotomie.  

Ainsi, le système F-Scan ® permet d’évaluer les effets du bloc moteur et de la chirurgie, et de 

mesurer l’efficacité de ces deux thérapeutiques sur des paramètres objectifs validés dans des 

travaux antérieurs, dans des conditions écologiques de marche. 
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 Place du F-Scan ® comme outil d’aide à la décision chirurgicale 

Les données baropodométriques n’ont pas été utilisées de façon prospective pour poser ou 

non l’indication chirurgicale. Celle-ci était décidée en consultation multidisciplinaire sur la 

base des données de l’examen clinique et de l’efficacité subjective du bloc anesthésique 

moteur ressentie par le patient et de l’amélioration constatée par le thérapeute sur les données 

analytiques et fonctionnelles. En reprenant de façon rétrospective les données instrumentales 

recueillies au cours de l’étude, nous avons voulu évaluer la pertinence de  cette démarche 

clinique et évaluer la place du F-Scan® comme outil complémentaire de sélection et comme 

outil prédictif de l’effet du bloc moteur sur la neurotomie.  

Chez tous les patients de l’étude, devant la persistance d’un pied équin spastique gênant 

malgré des traitements de première intention bien conduits (méthodes physiques et injection 

de toxine botulique), et conformément aux données de la littérature, la question de l’indication 

d’une intervention chirurgicale et du type d’intervention à proposer s’est posée. 

 

 Sur la place du F-Scan ® dans la sélection pré opératoire 

Dans cette étude, lorsqu’on compare rétrospectivement les données démographiques et 

baropodométriques des patients en fonction de l’indication chirurgicale (tableau VII), le seul 

paramètre différant significativement entre les deux groupes est la longueur du déplacement 

antéropostérieur (AP) du côté hémiparétique. Ce paramètre pourrait donc également être un 

critère objectif prédictif  contribuant à la décision d’indication chirurgicale.  

Même si les auteurs soulignent l’importance de la sélection préopératoire des patients, il 

n’existe pas à notre connaissance de données objectives validées permettant d’orienter la 

décision chirurgicale. Il faut par ailleurs souligner que les études relatives à la neurotomie 

tibiale rapportées dans la littérature sont des études de cas dans lesquelles l’indication est déjà 
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posée. Les critères de sélection ou motifs pour lesquels la chirurgie est récusée ne sont pas 

explicités.  

 

 Sur l’effet prédictif du bloc moteur sur la chirurgie 

Le bloc moteur anesthésique des branches du nerf tibial aurait un effet prédictif sur les 

résultats de la neurotomie tibiale sélective [94].  

Dans cette étude, il n’y a pas de différence significative entre l’amélioration de la longueur 

du déplacement antéropostérieur AP du centre de pression après bloc et après chirurgie du 

côté parétique. Ainsi, l’allongement de ce paramètre après bloc moteur pourrait avoir un effet 

prédictif d’un bon résultat de la chirurgie sur ce paramètre, d’autant plus qu’il s’agit du 

paramètre baropodométrique ayant montré la meilleure reproductibilité et le plus faible 

coefficient de variation [100].  

Cependant, après chirurgie, l’amélioration de la flexion dorsale passive de cheville était 

significativement meilleure qu’après bloc moteur et il existait une différence statistiquement 

significative concernant la longueur moyenne de la marge postérieure MP de l’appui au sol, 

améliorée après chirurgie et non modifiée statistiquement après bloc moteur.  

 

Par rapport aux données de la littérature, peu d’études ont comparé les effets du bloc 

moteur et de la neurotomie chez les mêmes patients, sur de faibles effectifs [94,101]. Les 

auteurs retrouvent des résultats comparables sur les données cliniques et 

électrophysiologiques considérées. Le bloc moteur et la neurotomie tibiale agissent tous deux 

en réduisant la spasticité et en diminuant la réponse motrice des muscles ciblés. D’un point de 

vue électrophysiologique, cela se traduit par une abolition du réflexe H (témoin du réflexe 

d’étirement d’un muscle par l’intermédiaire des fibres afférentes Ia) et une réduction de la 

réponse M (témoin de l’action sur les motoneurones alpha) [64,94].  
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Cependant, comme dans notre étude, la littérature rapporte une meilleure efficacité de la 

chirurgie par rapport au bloc moteur [64]. 

Plusieurs hypothèses peuvent expliquer cette différence entre l’effet du bloc et l’effet de la 

neurotomie.  

En premier lieu, l’évaluation réalisée après bloc moteur était précoce, le temps de l’effet 

pharmacologique du produit injecté, de sorte que malgré une efficacité objective du bloc 

moteur sur la spasticité, les défauts de marche ne pouvaient peut-être pas être corrigés 

immédiatement par le patient, alors que le réapprentissage d’un nouveau schéma de marche 

aura été réalisé lors des évaluations réalisées en postopératoire. Les effets du bloc moteur 

seraient ainsi sous-estimés.  

Par ailleurs, dans notre étude, seul un bloc moteur anesthésique des nerfs des gastrocnémiens 

était réalisé, alors que la neurotomie tibiale concernait à la fois le soléaire et les 

gastrocnémiens au minimum,  plus ou moins associée à un autre geste. Or, les gastrocnémiens 

auraient un rôle minoritaire par rapport au soléaire dans le pied équin spastique [64,108].  

De plus, le geste chirurgical associé a pu permettre de corriger une autre déformation 

[rétraction du tendon calcanéen, varus, griffe d’orteils] non prise en compte dans le bloc 

moteur anesthésique.  

Ainsi, les effets du bloc moteur anesthésique tel que réalisé dans notre étude ne peuvent pas 

être directement comparés à la chirurgie dans la mesure où les cibles ne sont pas les mêmes. 

Cependant, le bloc moteur a permis de guider et d’orienter la décision chirurgicale en 

déterminant la part de spasticité ou rétraction des gastrocnémiens, démasquer d’autres 

déformations lorsque la spasticité des gastrocnémiens est traitée, pour mieux aider et préciser 

ainsi le type de geste chirurgical comme la nécessité d’un geste chirurgical tendineux associé 

à la neurotomie, ou le traitement chirurgical d’une griffe d’orteils associée (Annexe 8). Il 
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permet par ailleurs de mimer partiellement au patient de façon transitoire l’effet définitif de la 

chirurgie.  

 

 

 

Réponse à l’objectif secondaire  

En résumé, les résultats de cette étude montrent qu’il n’y avait pas de différence significative 

entre l’allongement du déplacement antéropostérieur de la trajectoire du centre de pression 

après bloc moteur et après neurotomie au pied hémiparétique (tableau VI), et que cette 

variable était la seule qui différait selon qu’une indication chirurgicale était posée ou non 

(p=0.01) (tableau VII).  

Cette variable pourrait avoir un effet prédictif de l’effet du bloc sur la chirurgie et être un 

critère de sélection. L’augmentation de la dorsiflexion de cheville, la réduction de la 

spasticité et le raccourcissement de la marge postérieure du centre de pressions obtenus 

après neurotomie étaient meilleurs que ceux obtenus après bloc moteur.  

Les résultats du bloc moteur et de la neurotomie tibiale différaient probablement entre autres 

en raison de cibles différentes dans notre étude, mais le bloc moteur avait permis de guider la 

décision chirurgicale.  

 

2.5.2 Discussion autour de la réalisation du bloc moteur anesthésique  

2.5.2.1 Méthode de repérage 

Le repérage à l’aide de repères anatomiques sous neurostimulation reste la méthode de 

référence dans l’anesthésie loco-régionale [83,93]. Dans la littérature relative au pied équin 

spastique de l’adulte, les auteurs utilisent soit cette méthode [93,104], soit l’utilisation de 
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repères cutanés préalablement définis après réalisation d’un examen tomodensitométrique, en 

association à la neurostimulation [87].  

Le repérage échographique est cependant devenu une technique de plus en plus décrite en 

anesthésie loco-régionale  et a prouvé son intérêt dans la littérature [109].  

L’utilisation de l’échographie possède ainsi de nombreux avantages [110–112]. Elle permet 

de localiser précisément les nerfs et structures avoisinantes et une visualisation directe de 

l’anatomie et de ses variations, contrairement au repérage préalable après tomodensitométrie; 

une visualisation de l’anesthésique local et possibilité d’un repositionnement de l’aiguille si 

nécessaire. Cela permet une diminution des risques et complications éventuelles tels que 

l’injection intra-neurale, la lésion traumatique directe nerveuse ou l’injection intra-vasculaire 

grâce à la visualisation directe des structures vasculaires ; une limitation des contractions 

musculaires douloureuses lors de la progression de l’aiguille en neurostimulation. Au total, le 

bloc est plus sûr et de meilleure qualité.  

Par ailleurs, l’échographie permet de s’adapter à l’anatomie du patient et à ses spécificités, 

d’autant plus utile chez l’hémiparétique spastique dans le cas de muscles hyperactifs et 

raccourcis, tout en diminuant.  

La réalisation de blocs anesthésiques selon la méthode de référence à l’aide de repères 

anatomiques, en association à la neurostimulation reste opérateur dépendant, moins précise 

que sous échographie, et est une source potentielle de bloc sensitif. Or, un bloc sensitif de la 

plante du pied ne permet pas de réaliser une évaluation fonctionnelle satisfaisante de la 

marche et une interprétation du bloc anesthésique avant de discuter une indication 

chirurgicale [113]. 

L’utilisation de l’échographie, en permettant un repérage dynamique en temps réel  des 

différentes structures anatomiques, permet d’injecter sous contrôle de la vue l’anesthésique 
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local (AL) et ainsi d’en contrôler sa diffusion. Cela permet en outre de s’affranchir du doute 

sur la technique et site d’injection dans l’analyse des résultats. 

L’utilisation de l’échographie a par ailleurs permis à certains auteurs de diminuer le volume 

d’anesthésique local injecté [114], et donc d’en limiter les éventuels risques systémiques 

délétères [86]. 

 

Dans notre étude, peu d’effets secondaires ont été rapportés après réalisation du bloc moteur 

anesthésique ; un patient s’est plaint de troubles sensitifs; une patiente a présenté un 

hématome localisé sans gravité. Aucune complication infectieuse, traumatique ou systémique 

n’était rapportée.  

Cette technique nécessite cependant la disponibilité d’un matériel de qualité pour réaliser ce 

type de geste et un apprentissage de l’utilisation du matériel et de l’acquisition de la 

technique.  
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2.5.2.2 Cibles choisies 

Les cibles choisies dans notre étude pour le bloc moteur anesthésique étaient les nerfs des 

muscles gastrocnémiens médial et latéral.  

Or, dans la littérature, la principale cible choisie sont le nerf supérieur du soléaire, plus ou 

moins complété par un bloc des nerfs des gastrocnémiens. Les auteurs justifient ce choix par 

une participation plus importante du soléaire par rapport aux gastrocnémiens dans la 

physiopathologie du pied équin spastique, sur des données électrophysiologiques [64,108]. La 

comparaison d’un bloc du soléaire à un bloc des gastrocnémiens seuls ne retrouvait pas 

d’efficacité clinique du bloc des gastrocnémiens et retrouvait une diminution 

électrophysiologique de la spasticité uniquement pour le soléaire et le gastrocnémien latéral 

[94].  

Nos résultats diffèrent avec ces conclusions, dans la mesure où une amélioration à été 

retrouvée sur des variables cliniques et baropodométriques, dans le cas de blocs moteurs 

anesthésiques intéressant seulement les nerfs des gastrocnémiens. On peut supposer que le 

bloc était plus précis et plus efficace dans notre étude du fait du repérage échographique.  

Dans notre étude, les effets du bloc moteur anesthésique des nerfs des gastrocnémiens médial 

et latéral seuls ne peuvent donc pas êtres comparés aux effets de la chirurgie et donc de juger 

de son effet prédictif. Cependant, le bloc moteur a permis d’orienter le geste chirurgical et 

mimer partiellement au patient les résultats de la neurotomie. 

 La réalisation complémentaire de blocs moteurs du nerf du soléaire ou du nerf du tibial 

postérieur permettrait de se rapprocher des résultats obtenus en postopératoire.  
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2.5.3 Discussion autour de la technique chirurgicale   

Il n’existe aucun consensus pour déterminer la longueur et le pourcentage de section des nerfs 

cibles de la neurotomie, qui restent donc équipe chirurgicale et opérateur dépendant.  

 

Dans la littérature, le pourcentage de section des collatérales motrices des branches du nerf 

tibial varie de 40 à 90% [71]. Les cibles sont le nerf du soléaire, puis de façon inconstante les 

nerfs des gastrocnémiens et du tibial postérieur. Le pourcentage de section est fixé 

arbitrairement, en essayant de trouver un compromis entre une section trop incomplète avec 

risque de récidive de spasticité et une section trop importante avec crainte d’affaiblissement et 

atrophie musculaire excessifs. Les auteurs s’appuient sur des données électrophysiologiques 

pour déterminer un pourcentage moyen de section [64], qui sera ajusté en fonction des 

données cliniques et de l’évaluation après bloc moteur. En per opératoire, si à la stimulation la 

réponse musculaire paraît excessive, le pourcentage de section est alors augmenté et la 

neurotomie complétée.   

Deltombe et col [64] ont évalué et comparé les données électrophysiologiques de onze 

patients après bloc moteur anesthésique et après neurotomie du soléaire, à un mois et un an, 

mais pas sur les mêmes patients. La neurotomie intéressait le soléaire au minimum et pouvait 

être complétée par une neurotomie du tibial postérieur (10 cas), des gastrocnémiens (9 cas), 

du long fléchisseur de l’hallux (8 cas). Le pourcentage médian de neurotomie était de 80% 

(min-max : 60-90%). L’action sur la spasticité du soléaire était mesurée par le rapport 

Hmax/Mmax ; il était réduit de 42% après bloc moteur et de 77% un mois après neurotomie, sans 

modification à un an. L’action sur l’affaiblissement musculaire du soléaire était mesurée par 

le nombre estimé d’unités motrices du soléaire était réduit de 52% après bloc et de 86% après 

neurotomie. Le nombre estimé d’unités motrices n’était pas modifié à un an mais la taille de 

la plaque motrice était augmentée, témoignant d’une réorganisation probable par les 
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collatérales des fibres sectionnées.  Sur ces données, les auteurs suggèrent qu’une section de 

50% des fibres motrices des branches du nerf tibial pourrait suffire à obtenir l’effet clinique 

attendu (celui obtenu après bloc moteur) sans risque d’affaiblissement excessif,.   

Certains auteurs utilisent une technique d’électromyographie per opératoire pour déterminer 

le pourcentage de section [115], avec pour objectif la réduction de 50 à 75% de l’amplitude du 

potentiel d’action du muscle ciblé.  

Du fait d’une prédominance du soléaire sur les gastrocnémiens dans le mécanisme du pied 

équin spastique selon certains auteurs [64,108], et de l’absence d’efficacité rapportée du bloc 

seul des gastrocnémiens dans une étude [94], certaines équipes suggèrent d’épargner en 

première intention la section des nerfs des gastrocnémiens.  

 

Dans notre étude, tous les patients ont bénéficié au minimum d’une neurotomie des branches 

motrices des nerfs trois chefs du triceps sural, avec un pourcentage de section de 100%, avec 

un résultat analytique et fonctionnel comparable aux données de la littérature. 

Cette technique aurait l’avantage d’éviter les risques de récidive de spasticité à plus long 

terme. En effet, bien que certains auteurs suggèrent l’efficacité à long terme de la technique 

sans risque de récidive [65, 66, 68, 71], d’autres auteurs ont décrit des cas de persistance de la 

déformation ou de récidives de spasticité avec la technique chirurgicale communément 

adoptée [72,116–118]. Les hypothèses émises pour expliquer ces récidives comprennent : une 

rétraction du tendon d’Achille non corrigée chirurgicalement ou une rétraction apparue 

secondairement en postopératoire ou une neurotomie incomplète (par le nombre des muscles 

impliqués ou par le pourcentage de section). Certains auteurs décrivent ainsi une récidive de 

la spasticité ou un moins bon résultat de la chirurgie après neurotomie de 50 % sur le soléaire, 

alors qu’aucune récidive n’était constatée chez les patients ayant bénéficié d’une section de 

100% des mêmes fibres [72].  
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Deltombe et col [96] ont étudié l’effet de la neurotomie tibiale à 2 mois et à 2 ans chez trente 

patients. Tous les patients ont bénéficié d’une neurotomie du soléaire (pourcentage médian de 

section 75%), associée dans seize cas à une neurotomie des gastrocnémiens (pourcentage 

médian de section 75%), dans vingt-six cas à une neurotomie du tibial postérieur (pourcentage 

médian de section de 70%) et du long fléchisseurs de l’hallux dans vingt-deux cas (section de 

100% pour tous les patients). Les auteurs concluent à un bénéfice immédiat de la neurotomie 

sur la spasticité du triceps sural et du tibial postérieur, sur la vitesse de marche, sur la 

réduction de l’équin et du varus à la marche. A deux ans, les auteurs retrouvent un 

rétablissement de la force musculaire du triceps sural, une majoration de la spasticité du 

triceps sural et du varus en phase oscillante et une diminution des amplitudes passives de 

flexion dorsale de cheville par rapport aux résultats obtenus à 2 mois, mais restant améliorés 

par rapport aux données pré opératoires.  

Le caractère partiel de la section est justifié par la crainte d’un affaiblissement musculaire 

excessif en cas de dénervation complète. Or, la diminution clinique de la force musculaire des 

fléchisseurs plantaires [71], et la force musculaire du triceps sural revient à son état antérieur 

à long terme [105].  

La réduction permanente de la spasticité après neurotomie tibiale est attribuée à la section des 

fibres afférentes Ia impliquées dans le réflexe myotatique. Après section, la réorganisation de 

ces fibres serait anarchique, ne permettant pas une réorganisation segmentaire [63].  

La faiblesse musculaire des fléchisseurs plantaires après neurotomie tibiale est attribuée à la 

réduction du nombre de motoneurones dans les muscles dénervés [63, 69, 119]. Sur le plan 

histologique, le retour à la force musculaire antérieure est attribué à une ré innervation par le 

biais de collatérales, conduisant à une plaque motrice plus grande [63,69]. La parésie 

secondaire à la neurotomie serait transitoire sur les données électrophysiologiques [69].  
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Ainsi, alors que la diminution de la spasticité resterait stable dans le temps après neurotomie 

tibiale, le déficit moteur potentiellement induit par la chirurgie récupérerait.  

 

En ce qui concerne la tolérance de la chirurgie, dans notre série, la technique utilisée ne 

retrouve pas plus de complications que celles décrites dans la littérature. Aucune 

complication per opératoire de type plaie vasculaire, section accidentelle tendon ou nerf 

n’était à déplorer, ni aucune complication mettant en jeu le pronostic vital. Les effets 

secondaires retrouvés étaient : des troubles sensitifs transitoires dans un cas ; un hématome 

sans gravité dans un cas ; un affaissement de la voute plantaire en éversion ayant nécessité 

une nouvelle injection de toxine botulique en postopératoire ; une griffe des orteils ou de 

l’hallux, déformation classiquement décrite en postopératoire [77], ayant nécessité une reprise 

chirurgicale dans un cas et une nouvelle injection de toxine botulique dans l’autre cas.  
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2.6 Limites et perspectives  

Notre étude possède un certain nombre de limites. Sur le plan de la méthodologie générale, 

l’absence de randomisation et de groupe contrôle ainsi que le faible effectif nous incitent à la 

prudence quant à l’interprétation des résultats obtenus. La grande majorité des études 

rapportées dans la littérature sur l’évaluation des effets de la neurotomie consistent en des 

études de cas, même si récemment, certains auteurs ont comparé les effets de la toxine 

botulique et de la neurotomie tibiale dans une étude randomisée contrôlée [79].  

En ce qui concerne les évaluations cliniques réalisées, elles ne sont pas complètes par rapport 

à l’évaluation de la spasticité en cinq étapes [28]. L’utilisation de l’Echelle de Tardieu [120]  

permettrait en particulier d’avoir des données cliniques plus objectives que celles données par 

l’échelle d’Ashworth modifiée et la cotation de Held et Pierrot-Desseilligny pour l’évaluation 

globale de la dorsiflexion de cheville, et de d’avantage différencier rétraction et spasticité 

[121]. Par ailleurs, le manque d’évaluation fonctionnelle de la marche par un test des 10 

mètres ou 2 ou 6 minutes ainsi qu’une évaluation des limitations d’activités et de la qualité de 

vie ne permettent pas une évaluation selon les trois catégories de la Classification 

Internationale du Fonctionnement et du Handicap (CIH-2), comme cela est préconisé dans la 

littérature [71].   

 

Cependant, malgré ces limites, cette étude suggère un certain nombre de perspectives.  

Sur le plan de l’évaluation instrumentale, les résultats obtenus suggèrent que certaines 

variables baropodométriques définissant la trajectoire du centre de pressions pourraient être 

utiles dans la décision thérapeutique : 
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- la longueur du déplacement antéropostérieur (AP) du centre de pression serait un critère 

objectif mesurant l’efficacité du bloc et de la neurotomie  

- la longueur du déplacement antéropostérieur (AP) du centre de pression pourrait constituer 

un critère préopératoire d’aide à l’indication chirurgicale 

- la longueur du déplacement antéropostérieur (AP) du centre de pression pourrait être un 

critère prédictif de l’amélioration en postopératoire.  

- la longueur de la marge postérieure (MP) de l’appui au sol pourrait constituer un critère 

objectif d’évaluation d’efficacité de la neurotomie tibiale. 

Pour être confirmés, les résultats de cette étude devront notamment faire l’objet d’études sur 

un plus grand nombre de sujets dans cette indication, afin de confirmer en particulier que les 

mêmes paramètres baropodométriques restent modifiés après bloc moteur et après chirurgie, 

et de les corréler statistiquement aux données démographiques, cliniques, résultats du bloc 

moteur et de la chirurgie, afin de déterminer les propriétés intrinsèques (sensibilité et 

spécificité) et extrinsèques (valeurs prédictives positive et négative) de cet outil de mesure 

dans cette indication.  

Un arbre décisionnel basé sur des données cliniques et baropodométriques pourrait être 

proposé.  

 

En ce qui concerne la technique de repérage du bloc moteur anesthésique, bien que la 

neurostimulation couplée au repérage anatomique reste actuellement la méthode de repérage 

de référence dans la réalisation de blocs moteurs ou injections de toxine botulique, il faudra 

tenir compte de la place croissante que va prendre l’échographie dans la réalisation de ces 

gestes et développer la formation du personnel médical à ces techniques et comparer les 

résultats obtenus par cette méthode de repérage à ceux obtenus par les techniques de référence 

utilisées actuellement sur les données de l’efficacité clinique et instrumentale du bloc moteur, 
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mais également la quantité d’anesthésique injecté, les effets secondaires induits, la douleur 

induite lors du geste.  

.  

Tous les patients de cette étude ont bénéficié d’au minimum une section totale des fibres 

motrices des branches du nerf du soléaire et des gastrocnémiens, ce qui diffère par rapport à la 

méthode habituellement décrite dans la littérature. Or, nous avons montré que la neurotomie 

tibiale réalisée selon cette technique était un traitement efficace du pied équin spastique.  

Ainsi, même si nos résultats cliniques et baropodométriques concordent avec les données déjà 

publiées sur l’efficacité de la neurotomie tibiale, la technique chirurgicale utilisée mériterait 

d’être comparée à la technique couramment décrite dans la littérature. Les effets à plus long 

terme de la neurotomie telle que pratiquée dans notre étude devront également être étudiés, 

afin de confirmer les données existantes sur l’action durable du traitement chirurgical sur la 

spasticité sans risque d’affaiblissement musculaire, même après neurotomie complète.  

Dans les études proposant un pourcentage variable de section, il serait intéressant de corréler 

les résultats cliniques et instrumentaux en fonction du pourcentage de section et des nerfs 

ciblés par la neurotomie, par des analyses multivariées sur un nombre important de patients. 

En effet, aucune étude n’a réellement corrélé les résultats cliniques et instrumentaux post-

opératoires en fonction du pourcentage de section de la neurotomie ou des nerfs ciblés.  

Aussi, les études futures devront s’intéresser à la technique chirurgicale, mais aussi au délai 

auquel l’intervention doit être proposée ou encore à la rééducation post-opératoire.  

 

Le système F-Scan® pourrait aussi être utilisé pour évaluer les effets d’autres thérapeutiques, 

en particulier l’injection de toxine botulique.  
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Conclusion 

Notre étude est à notre connaissance la première utilisant le système de semelles embarquées 

de type F-Scan® pour quantifier les effets et objectiver l’efficacité de la neurotomie. La 

notion de sélection pré opératoire et de quantification des effets de la chirurgie est d’autant 

plus importante qu’il s’agit d’un traitement définitif.  

Le dispositif  baropodométrique par semelles embarquées montre  une différence entre la 

trajectoire du centre de pressions chez l’hémiparétique, entre le côté sain et le côté 

hémiparétique. Le bloc moteur anesthésique des nerfs des gastrocnémiens et la chirurgie 

modifient cette trajectoire du côté hémiparétique. Les résultats de cette étude vont dans le sens 

des travaux actuels sur l’intérêt de ce système dans l’évaluation dynamique des troubles de 

l’appui lors de la marche chez  l’hémiparétique. Cet outil permet en effet de quantifier des 

modifications d’appuis dynamiques dans l’hémiparésie et d’évaluer de façon objective les 

effets d’une thérapeutique. 

La longueur du déplacement antéropostérieur du centre de pressions (AP) serait un paramètre 

évaluant l’efficacité du bloc et de la neurotomie, ainsi qu’un critère préopératoire pour poser 

une indication chirurgicale et prédire l’amélioration en postopératoire. La longueur de la 

marge postérieure du centre de pressions (MP) serait un critère objectif d’évaluation 

d’efficacité de la neurotomie tibiale.  

Enfin l’utilisation de semelles baropodométriques embarquées par le système F-Scan® est 

simple et peu coûteuse et permet une évaluation rapide et dynamique de la marche en 

situation écologique chez l’hémiparétique. Comme toute évaluation instrumentale, elle doit 

s’intégrer en complément des données cliniques, fonctionnelles, de satisfaction et de qualité 

de vie. 
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Ce système a par ailleurs permis de confirmer par des données objectives la stratégie 

thérapeutique utilisée jusqu’à présent sur des données cliniques analytiques.  

Enfin, grâce à la collaboration entre médecins anesthésistes- réanimateurs, chirurgien 

orthopédique et médecins de Médecine Physique et de Réadaptation, ce travail illustre 

l’intérêt d’un travail multidisciplinaire dans l’évaluation et le traitement du pied équin 

spastique de l’hémiparétique.  
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Annexe 1 Anatomie du nerf tibial 

 

 
Baroncini et al, Anatomical bases of tibial neurotomy for treatment of spastic foot, Surg Radiol Anat 

(2008) 

 
LG = nerf du gastrocnémien latéral; pop = nerf poplité ; TP = nerf tibial postérieur; FDL = nerf du 

long fléchisseur des orteils; FHL = nerf du long fléchisseur de l’hallux ; SS = nerf supérieur du 

soléaire ; IS = nerf inférieur du soléaire ; MSCN = nerf cutané sural médial. 
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Annexe 2 Echelle d’Ashworth modifiée (MAS: Modified Ashworth Scale)  

 

 

MAS (sur 4) MAS (sur 5) Descriptif du niveau 

0 0 Pas d’hypertonie 

1 1 Légère hypertonie avec stretch reflex ou minime résistance en 

fin de course 

1+ 2 Hypertonie avec stretch reflex ou minime résistance en fin de 

course 

2 3 Augmentation importante du tonus musculaire durant toute la 

course musculaire, mais le segment de membre reste facilement 

mobilisable 

3 4 Augmentation considérable du tonus musculaire. Le 

mouvement passif reste difficile 

4 5 Hypertonie majeure. Mouvement passif impossible 
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Annexe 3 Cotation de Held et Pierrot-Desseilligny  

 

La commande motrice est appréciée selon une cotation de 0 à 5. 

 

0 : absence de contraction 

 

1 : contraction perceptible sans déplacement du segment 

 

2 : contraction entraînant un déplacement quel que soit l’angle parcouru 

 

3 : le déplacement peut s’effectuer contre une légère résistance 

 

4 : le déplacement s’effectue contre une résistance plus importante 

 

5 : le mouvement est d’une force identique au côté sain 
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Annexe 4 Informations destinées aux patients sur la réalisation de blocs nerveux 

anesthésiques moteurs 
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Annexe 5 Convocation au bloc anesthésique moteur 
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Annexe 6 Consentement de participation à un neurobloc moteur 
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Annexe 7  Fiche de recueil d’informations lors du bloc moteur anesthésique 
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Annexe 8 Exemple de représentation de la trajectoire du centre de pression à T0, 

T1 et T2 du côté sain et du côté hémiparétique chez un patient hémiparétique droit 

  

T0, avant bloc moteur                 T1, après bloc moteur               T2, après neurotomie 

  

 

Interprétation  

Dans cet exemple, la marche est réalisée en varus équin. Le bloc moteur ne modifie pas la 

trajectoire du centre de pressions du côté hémiparétique (pied droit), en raison d’une 

rétraction du triceps sural et d’une composante de varus non traitée par le bloc des 

gastrocnémiens.  

Le patient a bénéficié d’une neurotomie complète des trois branches du triceps sural, du tibial 

postérieur, ainsi que d’un allongement du tendon d’Achille, expliquant la représentation de la 

trajectoire du centre de pression obtenue à T2.   

Cet exemple illustre la différence obtenue après bloc et après chirurgie, mais montre que le 

bloc permet de guider la décision chirurgicale, en particulier le geste qui sera réalisé. 
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Résumé  

Objectif : Les semelles embarquées à multicapteurs (système F-Scan®) mesurent des 

modifications baropodométriques du déplacement du centre de pression (CDP). L’objectif de 

cette étude est d’analyser ces modifications, avant et après bloc moteur et neurotomie tibiale 

chez des hémiparétiques.  

Matériel et méthode : 39 patients (âge moyen : 45±15 ans) bénéficient d’un bloc moteur, 16 

(âge moyen : 38 ±15.2 ans) d’une neurotomie. Les trajectoires du CDP (déplacement 

antéropostérieur AP, déviation latérale DL, marge postérieure MP) sont comparées avant et 

après bloc moteur et neurotomie, aux pieds sains et hémiparétiques. 

Résultats: A l’inclusion, une différence significative est retrouvée pour AP (p<0. 0001), DL 

(p=0. 0013) et MP (p=0. 0006) entre les deux pieds. Une amélioration significative du 

déplacement AP est retrouvée après bloc (p=0. 002) et neurotomie (p=0. 005) sur le pied 

hémiparétique. Après chirurgie, une amélioration de la MP est retrouvée (p=0.44), sans 

différence par rapport au côté sain.  

Conclusion: Le F-scan® est un outil simple, utilisable en situation, permettant de quantifier 

les modifications d’appui chez l’hémiparétique et de mesurer les variations après bloc et 

neurotomie. Le F-scan® pourrait aider à la décision chirurgicale du pied équin. Le 

déplacement AP serait prédictif de l’effet de la neurotomie après bloc moteur.  

 Mots clés: Hémiplégie ; baropodométrie ; F-Scan® ; pied équin spastique 
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Aim of the study: The in-shoe pressure measurement (F-scan® system) is used to measure 

baropodometric changes of center of pressure (COP). The principal aim of this study is to 

analyze these changes, before and after motor block and tibial nerve neurotomy in 

hemiparetics.   

Population and method: Thirty nine patients (45±15 years) underwent an anesthesic block, 

sixteen of them (38 ±15.2 years) a tibial nerve neurotomy. Comparisons of the displacement 

of COP measured by F-scan ® (anterior-posterior AP displacement, lateral deviation LD, 

posterior margin PM) were made between hemiparetic and healthy foot, before and after 

block and neurotomy.  

Results: At baseline there is a difference for AP (p<0. 0001), LD (p=0. 0013) and PM (p=0. 

0006) between two sides. On paretic side, there is a comparable improvement of AP after 

block (p=0. 002) and neurotomy (p=0. 005). After surgery, there is an improvement of PM 

(p=0. 44), with no difference between 2 sides.  

Discussion: The F-scan® system is non invasive, easy to use, allowing quantification of gait 

impairment in hemiparetics and measurement of results of tibial nerve block and neurotomy. 

It may be helpful in the treatments of spastic equines foot. Displacement of the AP of COP 

may predict the result of neurotomy after motor block.  

Key words: hemiplegic; baropodometry; F-Scan®; equines spastic foot 
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INTRODUCTION 

Le pied équin spastique est une déformation classique de l’hémiparésie spastique. L’incidence 

varie de 18% [1] à un an d’évolution après un accident vasculaire cérébral à 56% [2]. Les 

traitements de première intention du pied équin spastique associent des méthodes physiques et 

l’injection de toxine botulique [3]. En cas d’échec de ces traitements, un traitement chirurgical 

par neurotomie sélective de branches motrices du nerf tibial peut être proposé [4–6]. La 

réalisation de blocs anesthésiques moteurs avant chirurgie est effectuée par une majorité des 

auteurs [4,7]. Si l’importance des critères pré opératoire et de l’évaluation des conséquences 

cliniques et fonctionnelles des traitements est soulignée [8,9], les travaux sur la place des 

outils d’analyse quantifiée des variations d’appui simples d’utilisation notamment en situation 

écologique, restent peu nombreux et basés sur des études de séries de cas. Bollens et col [10] 

dans une revue systématique suggèrent le développement d’outils d’analyse quantifiée, 

validés, basés sur les principes de la Classification Internationale du Fonctionnement et du 

Handicap (CIH-2) pour évaluer l’impact fonctionnel des traitements du pied équin spastique, 

notamment chirurgicaux.  

Une méthode simple d’évaluation des modifications d’appui pendant la marche est 

l’enregistrement baropodométriques utilisant des semelles embarquées avec des capteurs de 

pressions plantaires (système F-Scan®
3
). Ce système permet notamment l’analyse dynamique 

du centre de pression plantaire (CDP) pendant la phase d’appui chez le sujet sain et chez le 

patient hémiplégique [11–13]. Valentini et col [14] montrent que les variations 

baropodomètriques du déplacement la trajectoire du CDP ont une bonne répétabilité dans le 

temps (déplacement antéropostérieur AP et marge postérieure de l’appui du pied au sol MP) 

et un coefficient de variabilité faible (AP pour le côté parétique et à un moindre degré MP et 

                                                 

3
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déviation latérale DL). Par ailleurs, l’intérêt potentiel des paramètres AP et MP dans 

l’évaluation de l’efficacité des traitements du pied équin spastique, en particulier 

chirurgicaux, est suggéré [14].  

L’objectif principal de cette étude est de montrer que ce système d’analyse baropodométrique 

par semelles embarquées à multicapteurs de type F-Scan® est un outil simple d’utilisation 

permettant de mettre en évidence des modifications baropodométriques après bloc moteur et 

après neurotomie tibiale, dans une population de patients hémiparétiques adultes traités pour 

un  pied équin spastique gênant la marche. L’objectif secondaire est de discuter sa place 

éventuelle dans l’aide à la décision chirurgicale.  

 

Matériel et méthode 

Cette étude est réalisée dans un Centre de Médecine Physique et de Réadaptation à orientation 

neurologique de référence régionale. Les patients donnent leur consentement éclairé pour la 

réalisation des évaluations, du bloc moteur anesthésique et de la chirurgie. L’étude a reçu 

l’accord du Comité Local d’Ethique.  

Population 

Les critères d’inclusion sont (i) un pied spastique générant une attitude en équin plus ou 

moins associé à un varus à l’examen clinique (ii) une autonomie à la marche sur une distance 

minimale de dix mètres, avec ou sans aide technique (iii) un âge compris entre 18 et 75 ans 

(iiii) l’échec des traitements de 1
ère

 intention par injection de toxine botulique et méthodes 

physiques.   

Les critères de non inclusion comprennent (i) une chirurgie antérieure pour traiter une 

spasticité du membre inférieur (ii) une contre-indication au produit anesthésique pour le bloc 

ou à une anesthésie générale pour la neurotomie (iii) le port d’un releveur rigide ou chaussure 
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orthopédique ne permettant pas d’analyse baropodométrique dans des chaussures du 

commerce.  

Méthode 

Evaluations clinique et baropodométrique 

Chaque patient bénéficie d’évaluations cliniques et baropodométriques à trois temps 

d’évaluation, T0 (évaluation clinique et instrumentale avant la réalisation du bloc et/ou de la 

neurotomie), T1 (après réalisation d’un bloc anesthésique moteur des nerfs des 

gastrocnémiens) et T2 (après neurotomie tibiale sélective).  

L’évaluation clinique comporte une évaluation goniométrique de la flexion dorsale passive de 

cheville genou fléchi à vitesse lente, une évaluation de l’hyperactivité musculaire du triceps 

sural selon l’échelle d’Ashworth modifiée sur quatre [15], une évaluation de la présence [ou 

non] d’une trépidation épileptoïde à la station debout et/ ou à la marche, une appréciation 

globale de la flexion dorsale active de cheville, selon la cotation de Held et Pierrot-

Desseilligny [16] L’utilisation  d’une aide technique à la marche, d’un appareillage de type 

chaussure orthopédique ou orthèse de type releveur est notée. Une évaluation qualitative 

dynamique de la marche analyse le type d’attaque du pied au sol en début de phase d’appui 

[par le talon, à plat, en équin]. Chaque phase du bilan analytique et fonctionnel est filmée. La 

satisfaction du patient après chirurgie est évaluée sur une échelle numérique de 0 à 10 (de 

zéro: satisfaction minimale à dix: satisfaction maximale). L’évaluation baropodométrique 

utilise le système F-Scan®
4
. Ce système comporte des semelles embarquées ; l’épaisseur de 

chaque semelle ne dépasse pas 0,15mm et intègre 960 capteurs de type résistif (fig 1). 

Plusieurs pointures sont disponibles pour pouvoir être placées dans des chaussures du 

commerce. Chaque semelle est raccordée à un boîtier d’interface fixé à la cheville, lui-même 

                                                 

4
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®
; Inc., South Boston MA, version 5 



 

118 

relié à un boîtier d’acquisition fixé à la ceinture du patient (fig 1). L’enregistrement est réalisé 

à une fréquence d’échantillonnage de 50 Hz, les données sont enregistrées et traitées dans le 

logiciel informatique d’exploitation
5
. Une calibration des capteurs est toujours nécessaire 

(appui monopodal au moins une seconde). Le parcours de marche est de 70 mètres ; l’analyse 

des données est effectuée en moyennant les appuis mesurés, en supprimant le premier et le 

dernier pas. Chaque parcours est réalisé à vitesse confortable avec les mêmes chaussures 

standardisées. L’utilisation d’une aide technique est autorisée. 3 paramètres sont enregistrés : 

(1) la longueur  du déplacement antéro postérieur (AP) de la trajectoire du CDP mesurée entre 

le point le plus antérieur et le point le plus postérieur, (2) l’amplitude maximale de la 

déviation latérale (DL) du CDP mesurée entre les deux points les plus latéraux, (3) et la marge 

postérieure de l’appui du pied au sol (MP) mesurée entre la limite d’appui du talon et 

l’extrémité la plus postérieure de la trajectoire du CDP (fig 2). Chaque paramètre est exprimé 

en centimètres, par mise en place manuelle de curseurs par le même évaluateur pour toutes les 

acquisitions, pour chaque pied (pied sain et pied hémiparétique), à chacun des trois temps 

d’évaluations T0, T1 et T2.  

Procédure d’injection du bloc moteur  

Le bloc anesthésique est réalisé par un médecin anesthésiste-réanimateur selon les 

recommandations de la Société Française d’Anesthésie Réanimation (SFAR) [17]. Les cibles 

sont les nerfs des muscles gastrocnémiens médial et latéral. Le repérage est réalisé en 

associant échographie (échographe Sonosite MTurbo® ou S Nerve®) et neurostimulation 

(neurostimulateur HNS 12 BBraun®). L’anesthésique local injecté est le chlorhydrate de 

mépivacaïne 2%, à un volume de 1 à 2 mL par cible.  

Technique chirurgicale  

                                                 

5
 Logiciel F-Scan Mobile Research 5.72 
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La neurotomie tibiale est effectuée par un seul opérateur, expérimenté dans la technique, sous 

anesthésie générale. Après dissection du tronc du nerf tibial et de ses branches sous 

microscopie opératoire, les différentes collatérales motrices des nerfs du soléaire, des 

gastrocnémiens, du nerf tibial postérieur sont identifiées par stimulation électrique tripolaire. 

Les différentes collatérales sont sectionnées en totalité sous microscope opératoire. Le geste 

de neurotomie peut être isolé, ou complété par un autre geste nerveux ou tendineux 

(neurotomie du nerf du tibial postérieur, ténoplastie d’allongement du tendon d’Achille, 

ténotomie percutanée des fléchisseurs des orteils ou de l’hallux) en fonction d’une 

déformation associée discutée en consultation multidisciplinaire ou d’une déformation 

persistante en per opératoire malgré la neurotomie tibiale.  

Analyse statistique 

Les comparaisons de moyennes sont réalisées par un test exact de Fisher pour les variables 

qualitatives et un test des rangs signés de Wilcoxon ou de Mann et Whitney pour les variables 

quantitatives. Une valeur seuil de p<0.05 est considérée comme significative. Les tests 

statistiques sont réalisés en utilisant le logiciel SAS 9. 

Résultats 

Population 

Les caractéristiques démographiques de la population sont résumées dans le tableau I. Trente 

neuf patients bénéficient d’une évaluation à T0 et T1 (après réalisation d’un bloc moteur 

anesthésique). Une indication chirurgicale est posée chez 33 patients; 24 sont opérés, et 16 

patients ont une évaluation aux trois temps T0, T1 et T2. Les caractéristiques démographiques 

et le geste chirurgical réalisé chez ces seize patients figurent dans le tableau II.  

Résultats cliniques  

Après bloc moteur (T1) ou après chirurgie (T2), l’amplitude de la flexion dorsale passive de 

cheville, l’évaluation de l’hyperactivité du triceps sural (échelle d’Ashworth modifiée sur 
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quatre), la qualité de l’attaque au sol en début de phase d’appui sont améliorés. Le clonus de 

cheville diminue ou n’est plus retrouvé. L’amplitude de la flexion dorsale active de cheville 

n’est pas ou peu modifiée.  L’indice de satisfaction après neurotomie est évalué à 7,8 sur 10  

sur une échelle numérique. Les comparaisons après bloc moteur (T1) et après chirurgie (T2) 

différent significativement pour la flexion dorsale passive de cheville (tableau III).  

Résultats baropodométriques 

Il n’y a pas de différence statistiquement significative aux trois temps de mesure du côté sain 

(tableau IV). A T0, une différence significative est retrouvée pour les trois paramètres entre 

pied sain et pied hémiparétique : longueur moyenne du déplacement antéro postérieur (AP) de 

la trajectoire du CDP (p<0. 0001), longueur moyenne de la déviation latérale (DL) du CDP 

(p=0. 0013), longueur moyenne de la marge postérieure (MP) du CDP (p=0. 0006) (tableau 

V). Après bloc moteur anesthésique (T1), une modification significative de la longueur 

moyenne du déplacement antéro postérieur (AP) (p=0. 002) est retrouvée, sans modification 

significative des deux autres paramètres pour le pied hémiparétique (tableau VI). Après 

chirurgie (T2), une amélioration significative de la longueur moyenne du déplacement antéro 

postérieur (AP) (p=0. 005) et de la longueur moyenne de la marge postérieure (MP) (p=0. 

0002) est retrouvée, sans modification de la longueur moyenne de la déviation latérale (DL) 

(p=0. 34) du côté parétique (tableau VI). Il n’y a pas de différence significative entre le côté 

hémiparétique et le côté sain sur la longueur moyenne de la marge postérieure (MP) (p=0. 44) 

(tableau V).  

En comparant les caractéristiques baropodométriques des patients en fonction de l’indication 

chirurgicale posée en consultation multidisciplinaire, le seul paramètre qui différe 

significativement est la longueur moyenne du déplacement antéro postérieur (AP) du CDP du 

côté hémiparétique (p=0. 0028), entre le groupe « indication chirurgicale posée » et « patients 
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récusés à la chirurgie », sans différence significative entre les deux groupes sur les données 

démographiques (tableau VII). 

Discussion 

Cliniquement, le bloc moteur et la neurotomie tibiale améliorent la flexion dorsale passive de 

cheville, permettent une réduction de l’hyperactivité musculaire du triceps sural,  diminuent le 

clonus de cheville et améliorent la qualité de l’appui en début de phase d’appui lors de la 

marche. L’indice de satisfaction après neurotomie est évalué à 7,8 sur 10  sur une échelle 

numérique. Ces résultats cliniques sont en accord avec les résultats des travaux antérieurs 

[10,18].  

Place du système F-Scan® dans l’évaluation quantitative des effets d’une thérapeutique 

dans le pied équin spastique de l’hémiparétique.  

La comparaison des paramètres baropodométriques avant et après réalisation d’un bloc 

moteur anesthésique des nerfs des gastrocnémiens montre un allongement significatif de la 

longueur moyenne de la trajectoire antéropostérieure (AP) du CDP, témoignant d’un meilleur 

déroulement du pas du côté hémiparétique. Après chirurgie, la longueur moyenne de la 

trajectoire antéropostérieure (AP) du côté hémiparétique est significativement allongée, et la 

longueur moyenne de la marge postérieure (MP) du côté hémiparétique est significativement 

diminuée. Cliniquement, l’allongement de la longueur du déplacement antéropostérieur de 

CDP serait corrélé à un meilleur déroulement du pas et le raccourcissement de la marge 

postérieure (MP) à une meilleure attaque au sol par le talon en début de phase d’appui [13]. 

Par ailleurs, il n’y a plus de différence observée entre côté sain et hémiparétique sur la 

longueur de la marge postérieure (MP), alors qu’on notait une différence sur ce paramètre 

avant chirurgie. Cette symétrisation de l’appui au sol entre le côté sain et le côté 

hémiparétique renforce l’hypothèse du rôle du traitement chirurgical dans l’amélioration de 

l’attaque au sol par le talon. Ainsi, le système F-scan ® permet de mettre en évidence des 
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modifications d’appui après bloc moteur et chirurgie, et de mesurer l’efficacité de ces deux 

thérapeutiques sur des paramètres objectifs et quantifiés (qualités métrologiques de 

répétabilité et de faible variabilité dans des travaux non interventionnels antérieurs [14]). 

Place du système F-scan ® comme outil d’aide à la décision chirurgicale.  

Le bloc moteur anesthésique des branches du nerf tibial aurait un effet prédictif sur les 

résultats de la neurotomie tibiale sélective [19,20]. Dans notre étude, il n’y a pas de différence 

significative entre l’amélioration de la longueur du déplacement antéropostérieur (AP) du 

CDP après bloc et après chirurgie du côté hémiparétique. Ainsi, l’allongement de ce 

paramètre après bloc moteur pourrait avoir un effet prédictif d’un bon résultat de la chirurgie 

sur ce paramètre. De plus, il s’agit du paramètre baropodométrique qui a montré la meilleure 

répétabilité [14]. Lorsqu’on compare rétrospectivement les données démographiques et 

baropodométriques des patients en fonction de l’indication chirurgicale, le seul paramètre 

différant significativement entre les deux groupes est la longueur du déplacement 

antéropostérieur (AP) du côté hémiparétique. Ce paramètre pourrait donc également être un 

critère objectif prédictif  contribuant à la décision d’indication chirurgicale. Peu d’études 

comparent les effets du bloc moteur et de la neurotomie chez les mêmes patients [19,20]. Les 

améliorations retrouvées après chirurgie sont meilleures que celles constatées après bloc 

moteur anesthésique. Dans notre étude, l’amélioration de la flexion dorsale passive de 

cheville après chirurgie est meilleure après bloc moteur et il existe une différence significative 

après bloc et après chirurgie concernant la longueur moyenne de la marge postérieure (MP) 

du CDP, améliorée après chirurgie et non modifiée statistiquement après bloc moteur. 

Plusieurs hypothèses peuvent expliquer cette différence entre l’effet du bloc et l’effet de la 

neurotomie. En premier lieu, le geste chirurgical associé pourrait permettre de corriger une 

autre déformation associée (varus, griffe d’orteils) non prise en compte dans le bloc moteur 

anesthésique. Par ailleurs, dans notre étude, seul un bloc moteur anesthésique des nerfs des 
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gastrocnémiens est réalisé, alors que la neurotomie tibiale concerne à la fois le soléaire et les 

gastrocnémiens au minimum. Or, les gastrocnémiens auraient un rôle nettement minoritaire 

par rapport au soléaire dans le pied équin spastique [21]. Ainsi, les effets du bloc moteur 

anesthésique tel que réalisé dans notre étude ne peuvent pas être directement comparés à la 

chirurgie dans la mesure où les cibles ne sont pas les mêmes. Cependant, le bloc moteur 

permet de guider et d’orienter la décision chirurgicale.  

Limites et perspectives 

Si nos résultats cliniques et baropodométriques vont dans le sens des données déjà publiées, 

une majorité des études sur l’évaluation des effets de la neurotomie consistent en des études 

de cas, même si récemment, les effets de la toxine botulique et de la neurotomie tibiale sont 

comparés dans une étude randomisée contrôlée [22]. De plus, nos résultats cliniques 

pourraient être utilement complétés par une étude chronométrée la vitesse de marche. 

Deltombe et col [8] et  retrouvent une amélioration significative des paramètres cliniques de 

marche dans une étude longitudinale à 2 ans post chirurgie chez 30 patients. Enfin, les 

patients bénéficient dans notre série d’une section totale des fibres motrices des branches du 

nerf du soléaire et des gastrocnémiens alors qu’une section partielle de ces fibres et 

d’épargner les nerfs des gastrocnémiens en première intention est habituellement 

recommandée [4]. La technique chirurgicale utilisée mériterait d’être comparée aux 

techniques couramment décrites dans la littérature.  

Conclusion 

Le dispositif baropodométrique embarqué montre une différence du trajectoire du CDP, entre 

le côté sain et le côté hémiparétique. Le bloc moteur des nerfs des gastrocnémiens et la 

chirurgie modifient cette trajectoire du côté hémiparétique. Les résultats de cette étude vont 

dans le sens des travaux actuels sur l’intérêt de ce système dans l’évaluation dynamique des 

troubles de l’appui lors de la marche chez  l’hémiparétique. Il s’agit à notre connaissance de la 
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première étude utilisant le système de semelles embarquées de type F-scan® pour évaluer les 

effets du bloc moteur et de la neurotomie sur des paramètres objectifs quantifiés en situation 

écologique. Parmi les 3 critères utilisés dans ce travail, la longueur du déplacement 

antéropostérieur (AP) du CDP (1) mesure l’efficacité du bloc et de la neurotomie et pourrait 

constituer (2) un critère préopératoire d’aide à l’indication chirurgicale et (3) un critère 

prédictif de l’amélioration en post-opératoire. La longueur de la marge postérieure (MP) du 

CDP constituerait un critère objectif d’évaluation d’efficacité de la neurotomie tibiale 

 

Conflits d’intérêts : aucun
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Tableaux et figures de l’article :  

Tableau I : Caractéristiques démographiques à T0/T1 (n=39) 

 

AVC : accident vasculaire cérébral ; TC : traumatisme crânien ; SEP : sclérose en plaques ; 

délai moyen en mois 

[min-max]

Age moyen 45 (15) [19-72]

Sexe

Homme 20

Femme 19

Côté hémiparétique

Droit 22

Gauche 17

Etiologie

AVC 21

ischémique 12

hémorragique 9

TC 5

SEP 3

Strümpell Lorrain 3

Autres 7

Délai moyen post lésion à T0 107.6 (98.9) [4-431]

Aides techniques/Appareillage

Chaussures orthopédiques 4

Aide technique (canne) 11

Releveur 4
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Tableau II : Caractéristiques démographiques à T2 (n=16) 

 

 

AVC : accident vasculaire cérébral ; TC : traumatisme crânien ; SEP : sclérose en plaques ; délais d’évaluation 

en mois 

[min-max]

Age moyen 38 (15.2) [19-72]

Sexe

Homme 7

Femme 9

Côté hémiparétique

Droit 11

Gauche 5

Etiologie

AVC 6

ischémique 3

hémorragique 3

TC 4

SEP 2

Autres 4

Délai moyen post lésion à T0 104.1 (90.5) [8.2-285]

Aides techniques/Appareillage

chaussures orthopédiques 5

aide technique (canne) 13

releveur 8

Geste chirurgical

neurotomie triceps, tibial postérieur 6

neurotomie triceps, tibial postérieur, ténoplastie allongement Achille 5

neurotomie triceps, tibial postérieur, ténotomie orteils 3

neurotomie triceps 1

neurotomie triceps, tibial postérieur, ténotomie orteils et hallux 1

Délais d'évaluation

délai moyen chirurgie-lésion initiale 111.2 (90.3) [12.4-245]

délai moyen d'évaluation après neurotomie 10.7 (6.8) [2.2-22.2]

délai moyen entre bloc et chirurgie 10.5 (6.7) [2.1-21.9]
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Tableau III : Comparaison des variables cliniques aux trois temps de mesure (T0, T1, T2) 

 

FD : flexion dorsale de cheville (°) ; MAS : Modified Ashworth Scale (/4) ; EN : Echelle numérique (/10) *p<0.05 Test exact de Fisher pour variables qualitatives, Test des 

rangs signés de Wilcoxon entre deux temps de mesure pour les variables quantitatives 

 

Tableau IV : Comparaison de la longueur du déplacement du CDP du côté sain aux trois temps de mesure (T0, T1, T2) 

 

ET : écart-type ; AP : longueur du déplacement antéropostérieur de la trajectoire du CDP ; DL : longueur de la déviation latérale de la trajectoire du CDP ; MP : longueur de la 

marge postérieure de la trajectoire du CDP  *p<0.05 Test des rangs signés de Wilcoxon entre deux temps de mesure 

T0-T1 T1-T2 T0-T2

n (%) moyenne (ET)  [min;max] n (%) moyenne (ET)  [min;max] n (%) moyenne (ET)  [min;max] p* p* p*

 -1.7 (11.7) [-30;20] 5.6 (11.3) [-20;30] 9.1 (6.1) [0;20] <.0001* 0.0430* 0.0001*

2.7 (0.8)  [1;4] 1.4 (0.9)  [0;4] 0.9 (0.9)  [0;3] <.0001* 0.0664 <.0001*

Clonus <0.0001* 1 <0.0001*

non 14 (35.9) 34 (87.2) 14 (87.5)

oui 25 (64.1) 5 (12.8) 2 (12.5)

<0.0001* 0.4839 <0.0001*

en équin 30 (76.9) 6 (15.4) 0 (0)

par le talon ou à plat 9 (23.1) 33 (84.6) 16 (100)

1.8 (1.3)  [0;4] 1.9 (1.2)  [0;4] 2.1 (1) [0;3] 0.0625 0.5625 0.0938

7.8 (1.5) [5;10]

Attaque du pas à la phase d'appui

EN satisfaction (/10)

FD active cheville (°)

Hyperactivité triceps sural (MAS/4)

FD passive cheville (°)

T2 (n=16)T0 (n=39) T1 (n=39)

T0-T1 T1-T2 T0-T2

moyenne 

(ET)

[min;max] moyenne (ET) [min;max] moyenne (ET) [min;max] p p p

AP (cm) 17.3 (2.7) [11.8;23.1] 17 (3.1) [5.9;22.1] 17.1 (2.4) [10;20.1] 0.9936 0.6909 0.6962

DL (cm) 4 (0.7) [3;5.3] 4.1 (0.8) [2.5;5.6] 4.1 (0.7) [2.7;5.2] 0.1427 0.9849 0.1397

MP (cm) 2.9 (1) [1.9;6] 2.9 (0.9) [1.8;6] 2.8 (0.9) [1.6;5.3] 0.6630 0.6865 0.9455

T0 (n=39) T1 (n=39) T2 (n=16)
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Tableau V : Comparaison de la longueur moyenne du déplacement du CDP entre pied sain et pied hémiparétique aux trois temps de mesure (T0, 

T1, T2) 

 

AP : déplacement antéropostérieur de la trajectoire du CDP : déviation latérale de la trajectoire du CDP ; MP : marge postérieure de la trajectoire du CDP 

*p<0.05 test des rangs signés de Wilcoxon entre deux temps de mesure 

 

Tableau VI : Comparaison de la longueur du déplacement du CDP du côté hémiparétique aux trois temps de mesure (T0, T1, T2) 

 

AP : déplacement antéropostérieur de la trajectoire du CDP ; DL : déviation latérale de la trajectoire du CDP ; MP : marge postérieure de la trajectoire du CDP 

*p<0.05 test des rangs sériés de Wilcoxon entre deux temps de mesure

Pied sain Pied 

hémiparétique

p Pied sain Pied 

hémiparétique

p Pied sain Pied 

hémiparétique

p

AP (cm) 17.3 12.3 <0.0001* 17 13.5 <0.0001* 17.1 13.7 0.007*

DL (cm) 4 3.3 0.0013* 4.1 3.4 0.0068* 4.1 3 0.0056*

MP (cm) 2.9 4.7 0.0006* 2.9 4.5 0.0006* 2.8 3.3 0.4384

T0 (n=39) T1 (n=39) T2 (n=16)

T1-T0 T2-T1 T2-T0

moyenne (ET) [min;max] moyenne (ET) [min;max] moyenne (ET) [min;max] p p p

AP (cm) 12.3 (4.4) [3.4-22.3] 13.5 (4.1) [5-21.7] 13.7 (4.5) [4.2-18.6] 0.0200* 0.1876 0.0278*

DL (cm) 3.3 (0.9) [1.6-5.0] 3.4 (1) [1.6-5.1] 3 (1.1) [1.1-5.0] 0.3884 0.2234 0.4106

MP (cm) 4.7 (2.5) [0.9-11.8] 4.5 (2.3) [1.7-9.6] 3.3 (1.9) [1.5-9.6] 0.3164 <.0001* 0.0025*

T0 (n=39) T1 (n=39) T2 (n=16)
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Tableau VII : Comparaison des variables démographiques et baropodométriques en fonction 

de l’indication chirurgicale 

 

Non : patients récusés à la chirurgie après consultation multidisciplinaire. Oui : indication chirurgicale posée en 

consultation multidisciplinaire ; AP : déplacement antéropostérieur de la trajectoire du CDP ; DL : déviation 

latérale de la trajectoire du CDP ; MP : marge postérieure de la trajectoire du CDP 

 

*p<0.05 Test exact de Fisher pour variables qualitatives, Test de Mann-Whitney pour les variables quantitatives 

 

 

 

 

 

Non n=6  (15,4%)

moyenne moyenne p

Age 58.7 42.33

Sexe 0.66

Homme 4 16

Femme 2 17

Etiologie

AVC 0.21

Non 5 17

Oui 1 16

AP sain (cm) 17.8 17.2 0.51

AP hémiparétique (cm) 16.1 11.67 0.01*

DL sain (cm) 4.2 3.91 0.40

DL hémiparétique (cm) 3 3.38 0.32

MP sain (cm) 2.6 2.96 0.73

MP hémiparétique (cm) 3.5 4.97 0.21

Oui n=33 (84,6%)
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Figure 1 : Dispositif matériel du système F-scan®. Semelles embarquées comportant des 

capteurs résistifs, boîtiers d’interface fixés aux chevilles, boîtier d’acquisition relié à la 

ceinture  

 

 

Figure 2 : Trajectoire du CDP d’un sujet sain. Déplacement antéro postérieur AP (ab), 

déviation latérale DL (de), marge postérieure MP (bc).  
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RÉSUMÉ DE LA THÈSE 
Objectif : Le pied équin est une déformation fréquente dans la parésie spastique. Pourtant, il 

n’y a actuellement pas de consensus sur la stratégie thérapeutique à adopter dans cette 

indication. La neurotomie tibiale est le traitement chirurgical de référence; elle est 

systématiquement précédée par la réalisation d’un bloc moteur anesthésique qui mimerait les 

effets de la chirurgie. La sélection des patients et évaluation de ces traitements par des outils 

objectifs sont primordiales. Cependant, il existe peu de méthodes à la fois quantifiées et 

simples  utilisées dans cette indication. Le système F-Scan® (semelles embarquées à 

multicapteurs) est un outil permettant de mesurer des modifications baropodométriques chez 

le patient hémiparétique. Il permet une analyse dynamique des appuis plantaires et de la 

trajectoire du centre de pression. Le but de cette étude est d’analyser ces modifications, avant 

et après bloc moteur anesthésique de branches du nerf tibial et neurotomie tibiale chez des 

patients hémiparétiques présentant un pied équin spastique gênant à la marche, et de discuter 

la place de cet outil dans l’aide à la décision chirurgicale. 

Matériel et méthode : Trente-neuf patients [âge moyen 45±15 ans] ont bénéficié d’un bloc 

moteur, seize d’entre eux [38 ±15.2 ans] d’une neurotomie tibiale. Tous étaient autonomes 

pour la marche, avec ou sans aide technique.  Ils ont bénéficié d’une évaluation clinique 

standard et d’une analyse selon le système F-Scan®. Les trajectoires du centre de pression 

mesurées par F-Scan® [déplacement antéropostérieur AP, déviation latérale DL, marge 

postérieure MP] étaient comparées avant et après bloc moteur et neurotomie, aux pieds sain et 

hémiparétique. 

Résultats: A l’inclusion, une différence était retrouvée pour les trois variables 

baropodométriques mesurées ; déplacement antéropostérieur AP [p<0. 0001], déviation 

latérale DL [p=0. 0013] et marge postérieure MP [p=0. 0006] entre le pied sain et le pied 

hémiparétique. Une amélioration du déplacement antéropostérieur AP était retrouvée après 

bloc moteur [p=0. 002] et neurotomie [p=0. 005] sur le pied hémiparétique, sans différence 

statistiquement significative entre les deux. Après chirurgie, une amélioration de la marge 

postérieure MP était retrouvée du côté hémiparétique [p=0.44], sans différence par rapport au 

côté sain.  

Conclusion: Le F-Scan® est un outil simple, non invasif, permettant de quantifier les 

modifications d’appui chez l’hémiparétique et de mesurer les résultats après bloc et 

neurotomie tibiale en situation écologique de marche. Il pourrait aider à la décision 

thérapeutique dans le pied équin. Le déplacement antéropostérieur AP serait un paramètre 

pouvant aider à poser l’indication chirurgicale.  
————————————————————————————————————————————— 
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anesthetic motor block and tibial nerve neurotomy in spastic equines foot by the F-scan® 

system  
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