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Introduction

Les formes graves d’infirmité motrice cérébrale (IMC) tendent a disparaitre : les tableaux de
tétraplégie choréoathétosique liés aux séquelles d’ictére nucléaire e rencontrent maintenant
rarement, et cela grace aux progrés de la réanimation néonatale. Cependant, la diplégie
spastique ou maladie de Little devient plus fréquente : elle est fortement corrélée aux 1ésions
de leucomalacie périventriculaire survenant chez les enfants prématurés ayant subi une
hypoxie ou une anoxie cérébrale. La démarche en schéme typique de Little se caractérise par
une rotation interne et une adduction des hanches et un équinisme des chevilles. La
déambulation se fait alors sur la pointe des pieds. En plus des conséquences inesthétiques, cela
altere aussi la qualité de déplacement de ces enfants dans leur vie quotidienne non seulement
pour la marche mais aussi pour la course, le saut, la montée et la descente des escaliers. De
plus, des troubles de I’équilibre existent : ils se compliquent par la survenue de chute. Cette
démarche anormale entraine aussi une fatigabilité et peut limiter le périmétre de marche.
Enfin, il existe un retentissement sur les articulations sous et sus jacentes. Les enfants peuvent
aussi bien se plaindre de douleur au membre inférieur a différents niveaux (soit par exemple a
cause d’une détérioration des articulations coxofémorales ou soit a cause d’un recurvatum de
genou) mais aussi au niveau du dos par survenue secondaire de troubles de la statique
vertébrale. Les causes de I’équinisme sont d’abord la spasticit¢ du muscle triceps sural puis

I’1nstallation secondaire d’une rétraction musculaire.

La toxine botulique de type A est proposée dans le traitement local de la spasticité des enfants
IMC depuis le début des années 90. Les premiéres publications (Koman 1993, Cosgrove
1994", Lespargot 1994*) rapportent un gain aussi bien sur le plan clinique que sur le plan
fonctionnel. Des études en double aveugle contre placebo (Koman 1994°°, Corry 1997",
Sutherland 1999°®, Koman 20004(_), Uhbi 2000°" ) démontrent I’efficacité de la toxine botulique
sur la spasticité notamment sur la déformation du pied en équin dynamique. L’ensemble de
ces études aboutit a I’obtention de I’A.M.M. en 1998 pour cette indication chez des enfants de
plus de 2 ans pour une seule des deux toxines commercialisés, BOTOX®. Pourtant, la toxine
DYSPORT® a été utilisée par plusieurs auteurs. Gagnaire (1997)%, Lespargot (1994)%
Densilic (1995)” rapportent des effets positifs pour le traitement des muscles du membre
supérieur et du membre inférieur, dans des formes spastiques et dyskinétiques. Cosgrove
(1994)", en utilisant des électrogoniometres, apportent des preuves objectives. Mais ce n’est
qu’en 2000, que I’on trouve dans la littérature une étude en double aveugle randomisée toxine

Dysport® contre placebo (Ubhi®!).

-20 -



Les derniére recommandations (Graham 2000°*) sont ’utilisation de la toxine botulique de
type A entre un dge optimal d’1 an a 5 ans (quand le développement psychomoteur est rapide)
pour obtenir une réponse maximale et prolongée. Le traitement permet aussi de retarder les
interventions chirurgicales habituelles. Il est noté une moindre efficacité chez les enfants plus
4gés parce que des rétractions se sont notamment installés. Graham et al 20007 insistent sur la
nécessité d’une prise en charge multidisciplinaire et sur I’importance des traitements adjuvants
(kinésithérapie, orthéses). Par ailleurs, ils soulignent que [’association a des platres successifs

constitue encore un débat pour déterminer la valeur du traitement combinée.
Dans le cadre de ce travail, nous essayons de répondre a trois questions :

¢ La toxine botulique associée aux platres successifs est-elle efficace chez des
enfants 4gés de plus de 5 ans ayant un équinisme dynamique li¢ en partie a
une rétraction musculaire ?

e Apres traitement de la déformation de la cheville, quel est le retentissement
sur les articulation s sus-jacentes ?

e [e gain obtenu sur la dorsiflexion permet-il une amélioration

fonctionnelle ?
La premicre partie de notre rapport se veut didactique avec un rappel sur la maladie de Little,

sur la spasticité et les traitements proposés et sur I’évaluation de la marche chez I'IMC. La

deuxiéme partie rapporte notre protocole d’étude, ses résultats et la discussion.
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PREMIERE PARTIE : ETAT DE LA QUESTION

1) L’ infirmité motrice cérébrale
1.1) Définition

La premiere description de 'IMC est faite par un chirurgien orthopédiste anglais, William
Little en 1853. Il note que les troubles apparaissent dans la premicre année de vie : la spasticité
retrouvée aux deux membres inférieurs entraine des difficultés de déambulation. 11 donne son

nom a la diplégie cérébrale infantile appelée aussi maladie de Little.

L’infirmité motrice d’origine cérébrale (IMOC) est un syndrome caractérisé par la
perturbation du contréle du mouvement et du tonus apparaissant t6t dans la vie. Elle est due a
une lésion définitive du systéme nerveux central non évolutive survenue sur un cerveau en
développement dans la période périnatale et jusqu’a I’dge de 2 a 3 ans (période ou le
développement du SNC est Ie plus rapide)’. La Iésion est séquellaire et cicatricielle mais les
troubles avec la croissance puis le vieillissement vont s’aggraver progressivement notamment
sur le plan orthopédique. Cette définition ne prend pas en compte I’existence de déficits

sensitifs, sensoriels et cognitifs qui sont pourtant trés souvent associés.

Tardiew® apporte la notion d’IMC dans les années 50 : il s’agit d’enfants sans atteinte
mtellectuelle. 11 les différencie de 1’encéphalopathe déficient intellectuel et moteur. Cette
différenciation est & souligner parce que I’absence de déficit intellectuel permet un niveau de
compréhension des consignes et de coopération supérieur : les possibilités de rééducation sont

donc bonifiées.

Pour Cahuzac', 'ITMOC correspond a un handicap moteur d’origine cérébrale quelque soit le
niveau intellectuel. Ce terme se conforme a la définition internationale de'paralysie cérébrale
(Ie terme anglo-saxon est cerebral palsy) donnée a Berlin en 1966 : la paralysie cérébrale est
«un désordre permanent et non immuable de la posture et du mouvement, dii a4 un
dysfonctionnement du cerveau avant que sa croissance et son développement ne soient

complets ».Les encéphalopathes sont des patients déficients intellectuels purs.
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Ces différentes définitions rendent difficiles les études épidémiologiques et la comparaison

des études entre les centres anglo-saxons et francais. La prévalence le plus souvent rapportée

est de 2 pour mille dans les pays développés.

1.2)Classification de I'infirmité motrice d’origine cérébrale

1.2.1) Classification en fonction de la topographie

Les différentes formes sont rapportées dans le tableau n°1.

Hémiplégie Atteinte d’un hémicorps

Diplégie Atteinte des MI mais il existe souvent une atteinte légere des MS
Tétraplégie Atteinte des 4 membres de fagon comparable

(ou quadriplégie)

Hémiplégie double Atteinte des 4 membres avec une prédominance des MS

Tableau n°1 : Formes topographiques rencontrées dans 1’IMC.

L’hémiplégie cérébrale infantile est la forme la plus rencontrée. La 1ésion est située

préférenticiiement dans Ie territoire de I’artére sylvienne gauche avec cliniquement une

atteinte prédominante du MS. On parle parfois de monoplégie quand I’atteinte du MI est trés

léger.

La tétraplégie est la forme la plus grave et la moins fréquente. Cette forme est souvent

associée a des déficits sensitivo-sensoriels et intellectuels et a 1’épilepsie. Lorsqu’un des 4

membres est moins atteint, on parle de triplégie.

La forme diplégique est décrite au chapitre 3) de la premiére partie.

1.2.2) Classification selon le type de I"atteinte

Les atteintes peuvent €tre mixtes, associant les différentes formes décrites ci-dessus.
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1.1.2.1) Forme spastique

Les troubles du tonus musculaire sont en rapport & une atteinte des voies pyramidales avec une
hypertonie de repos, une résistance au mouvement lors d’un étirement rapide, et une

augmentation anormale des réflexes myotatiques.

1.1.2.2) Forme dyskinétique

La rigidité au niveau des membres est de nature extrapyramidale en tuyau de plomb. Il
s’associe soit une hypotonic axiale majeure soit une posture en hyperextension. Des
contractions involontaires (ou raideurs musculaires labiles) ou des postures anormales
parasitent la motricité. On distingue :
e [’athétose avec des mouvements lents de torsion des extrémités, du visage
et de la langue,
e la chorée avec des mouvements rapides, brusques, multiples, variant avec
I”état émotionnel et diminuant pendant le sommeil,
e Ja dystonie avec des postures anormales liées a des contractions
musculaires prolongées.

La forme dyskinétique la plus fréquente est la forme choréo-athétosique.

1.1.2.3) Forme ataxique

Il existe une atteinte du cervelet avec des perturbations de 1’équilibre, de la coordination. Le

tonus musculaire est diminué.
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2) La spasticité musculaire
2.1) Définition

Lance*? décrit le tonus musculaire comme « la sensation de résistance ressentie lors de la
manipulation passive d’une articulation quand le sujet est relaché ». Le tonus musculaire

correspond a un état de contraction musculaire de base.

La spasticité selon Lance™ est un désordre moteur caractérisé par la résistance rencontrée lors
d’un mouvement passif imposé dont I’intensité s’accroit avec le degré d’étirement ce qui lui
confére un caractére élastique. Le membre reprend sa position quand le mouvement est
arrété. Cette résistance n’apparait qu’a partir d’un certain angle de la course articulaire. Si le
mouvement est poursuivi, cette résistance peut céder brusquement comme la lame d’un canif.
L’accroissement des résistances est vitesse dépendante. La contraction réflexe se voit aussi
quand le mouvement d’étirement est actif. La spasticité correspond a une hyperexcitabilité du
réflexe myotatique dans sa composante phasique et tonique. Elle s’accompagne d’une

hyperréflectivité ostéotendineuse qui est a rapprocher du réflexe phasique.

2.2) Physiopathologie

2.2.1) L’unité motrice

L’unité motrice®* est composé :

o Du motoneurone a: c’est la voie terminale de Ia motricité réflexe et
intentionnelle. Il est sous I'influence de voies descendantes supraspinales
et d’afférences périphériques par ['intermédiaires d’interneurones. Le
corps cellulaire est situé dans la substance grise de la moelle épini¢re dans
la come ventrale. L’axone du motoneurone o établit des contacts de type
synaptique avec la fibre musculaire dans la plaque motrice. Le
neurotransmetteur est ’acétyicholine.

g Du ou des fibres musculaires innervées par le motoneurone a : chaque
fibre musculaire est constituée de myofibrilles organisées par la succession

de sarcomeres.
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2.2.2) Contrdle spinal des unités motrices

2.2.2.1) Le réflexe myotatique

Le réflexe myotatique ou d’étirement®* correspond a une contraction réflexe d’un muscle
lorsqu’il est €tiré. 11 met en jeu les fuseaux neuromusculaires. Dans le muscle, ces fuseaux se
situent parallelement aux fibres musculaires. Ils mesurent la longueur du muscle et ses
variations. On y trouve :

e Les terminaisons primaires de fibres afférentes du groupe la sensible 4 la composante
statique et dynamique de I’étirement,

e les terminaisons secondaires de fibre afférente du groupe II sensibles qu’a la
composante statique de I’étirement.

11 existe deux types de réflexe myotatiques :

e Le réflexe myotatique dynamique correspond a la contraction réflexe du muscle
lorsqu’il subit un allongement brusque. Ce réflexe monosynaptique met en jeu les
terminaisons primaires. Le réflexe “ostéotendineux” recherché lors de I’examen
clinique correspond a ce réflexe dynamique.

e Le réflexe myotatique statique correspond & une contraction réflexe prolongée d’un

a une longueur de référence & une position statique, s’opposant & une force
d’allongement. Ce réflexe est polysynaptique et met en jeu les terminaisons primaires
et secondaires. Il est particulierement mis en jeu pour les muscles antigravitaires lors
de la station debout.

Les fibres intrafusales sont innervées par les fibres y efférentes dont I’activité régle la

sensibilité des terminaisons a la longueur et a la variation de longueur du muscle.

2.2.2.2) L’inhibition autogénique

L’inhibition autogénique™” contréle la force de contraction : la boucle trouve son origine
dans les organes tendineux de Golgi. Les organes tendineux de Golgi signalent la contraction
musculaire : ils sont composés d’un plexus de fibres tendineuses et de la terminaison d’une

fibre afférente Ib. Ils sont situés a la jonction musculotendineuse. IIs sont sensibles surtout a
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la tension active des muscles. Les interneurones de la voie Ib vont inhiber les motoneurones o

des muscles homonymes et des muscles synergiques. Ils vont exciter les motoneurones a des

muscles antagonistes.

2.2.3) Le systéme des interneurones sattellites

L’axone du motoneurone a se ramifie dans la moelle épiniére pour donner une branche
collatérale qui retourne dans la substance grise établir des contacts synaptiques excitateurs
avec un interneurone inhibiteur des motoneurones : la cellule de Renshaw. Celle-ci exerce
une inhibition puissante sur :

* [e motoneurone a qui I’a excité,

= Les motoneurones a des muscles synergistes,

= Les motoneurones fusimoteurs vy.

C’est la boucle d’inhibition récurrente.

\Contrﬁ e suprasegmentaire

Schéma n°1. Interneurones de la voie la.

Les interneurones de la voie Ia comprennent les interneurones de 1’excitation polysynaptique
(excitation des motoneurones a des muscles homonymes), les interneurones de 1’inhibition
présynaptique, les interneurones de I’inhibition réciproque permettant le reldchement des

muscles antagonistes (cf. schéma n°1).
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Les interneurones de la voie II sont excitateurs pour les muscles extenseurs et inhibiteurs

pour les muscles fléchisseurs.

2.2.4) Mécanismes physiopathologiques

Le tonus musculaire est, en partie, la traduction de la réponse réflexe du motoneurone a a
’allongement musculaire. Il est modulé par un controle suprasegmentaire et par d’autres
réflexes spinaux. Le réflexe myotatique joue un role important dans les mécanismes nerveux
controlant "activité posturale. Son développement est d’ailleurs prépondérant dans les

U
muscles antigravitaires™.

Plusieurs mécanismes’, non exclusifs, ont été évoqués a Dorigine de la spasticité. La
spasticité peut se présenter :
1) Soit comme une résistance a I’étirement passif d’un muscle :
a) par augmentation de la sensibilit¢ des terminaisons sensoriclles liée a une
hyperactivité des motoneurones v,
b) par diminution de I’inhibition présynaptique des fibres afférentes du groupe Ia
2) Soit comme une résistance aux mouvements actifs par une contraction réflexe
involontaire des muscles antagonistes dil & un réflexe d’étirement inadapté des muscies
antagonistes par perte de la modulation de I’inhibition réciproque.

3) Soit par excitabilité permanente des motoneurones ¢.

2.3) Evaluation de la spasticité musculaire

Lors de I’évaluation, il faut noter 1’état de vigilance, le niveau de coopération, la position du
sujet lors de ’examen. Les conditions d’examen doivent réunir le calime, ’absence de stimuli
sensoriels nocifs et le reldchement maximum du patient. I’environnement doit rester stable
pour comparer ’examen : température et humidité de la piéce, bruits alentours, confort...
Enfin, la réalisation d’une séance kinésithérapie avant 1’examen, la prise de médicaments et

I"existence d’épines irritatives (infection urinaire, phlébite...) sont notés.

L” exagération du réflexe myotatique phasique est recherchée par I’étude des réflexes

ostéotendineux par un effet d’un étirement trés rapide et limité dans le temps. La recherche de

-08-



I’activité réflexe tonique se fait en mobilisant passivement ’articulation a différentes vitesses

et en notant I’angle d’apparition de la résistance.

La cotation d’Ashworth® (tableau n°2)est une cotation globale et subjective pour évaluer la
spasticité. C’est une cotation reproductible ; sa fiabilité a ét¢ montée chez ’adulte pour le
coude. Bohannon et Smith® proposent une échelle modifiée pour définir davantage les

cotations basses (cf. tableau n°3)

La cotation de Held est plus sensible : elle prend en compte les trois composantes de la

spasticité : la vitesse, I’intensité et I’angle d’apparition de la résistance (cf. tableau n°4).

La mesure de la spasticité par un dynamometre isocinétique type Cybex apporte une bonne
précision puisque la vitesse de mobilisation est constante et que la force de I’examinateur
n’intervient pas. De plus, ’analyse est quantitative. Un profil du tonus musculaire est obtenu
en mesurant la résistance a la mobilisation a des intervalles de temps réguliers et 4 une vitesse

donnée.

Le réflexe H? consiste & stimuler électriquement un nerf musculaire au travers de la peau et

de recueillir la réponse électrique liée a la contraction musculaire a ’aide d’électrodes

cutanées de surface. Le réflexe H n’est pas une réponse directe du muscle a la stimulation du
nerf moteur correspondant mais est plus exactement un réflexe analogue au réflexe
d’étirement. Généralement, une stimulation sous-maximale est exercée sur le nerf tibial au
niveau du creux poplité et on enregistre la réponse sur le muscle soléaire. Le potentiel
d’action nerveux généré se propage vers la moelle et par 'intermédiaire de I’arc réflexe
monosynaptique continue vers ’axone -efférent moteur. A la différence du réflexe

d’étirement, Ie fuseau musculaire est shunté.

Cotation Echelle d’Ashworth
0 Pas d’augmentation du tonus
1 Légere augmentation du tonus donnant un arrét lors de la mobilisation
passive
2 Augmentation plus importante, mais mobilisation passive reste facile
3 Augmentation importante, mobilisation passive difficile
4 Mobilisation passive impossible

Tableau n°2. Echelle d° Ashworth
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Cotation Echelle d’Ashworth modifiée
0 Pas d’augmentation du tonus
Légeére augmentation du tonus donnant un arrét lors de la mobilisation
1 passive suivi d’un reldichement ou sensation d’une résistance qu’en fin de
course articulaire
1+ Légere augmentation du tonus se manifestant par un arrét suivi d’une
résistance légere durant la fin de la mobilisation
2 Augmentation plus importante, mais mobilisation passive reste facile
3 Augmentation importante, mobilisation passive difficile
4 Mobilisation passive impossible
Tableau n°3. Echelle d’ Ashworth modifiée
Cotation de la spasticité selon Held
Vitesse Intensité Angle
\ %! Vitesse lente 0 Pas de
inférieure a V2 contraction
réflexe Angle d’apparition de la
V2 Vitesse de 1 Contraction contraction réflexe défini
mobilisation seulement a partir d’un angle 0
sous I’effet de visible correspopdant au
la pesanteur raccourcissement
V3 Vitesse 2 Simple ressaut maximum du muscle
maximale iors de ia
mobilisation
mais que ’on
passe aussitot
3 Contraction
durable ou
clonus cédant
apres quelques
secondes
4 Contraction ou

clonus qui ne
céde pas

Tableau n°4. Cotation de la spasticité selon Held
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2.4) Traitement de la spasticité

La spasticité est le seul ¢lément du syndrome pyramidal qui peut €tre amélior€ par les

traitements. La thérapeutique peut étre soit réversible soit permanente et soit locale soit

générale30’3l.
(Général

Médicament

per os

Rhizotomie
Baclofene dorsale
Réversible 1ntrathecal sels:ctw; Permanent

Toxine Chirurgie
Botulique de

type A

Local

Le traitement est d’abord préventif en traitant les épines irritatives (infection urinaire,
phiébite, panaris...), en évitant la sollicitation excessive des muscles spastiques et en mettant

en route la rééducation. La spasticité ne se traite que s’il existe une géne fonctionnelle.

2.4.1) Médicaments antispastiques

Le diazépam (Valium®) a une action inhibitrice en se fixant sur les récepteurs aux
benzodiazépines couplés aux récepteurs GABA A. Son effet est & médiation spinale. 11 a un
effet sédatif, anxiolytique et antiépileptique. Les effets indésirables sont une faiblesse
musculaire, une sédation excessive, des troubles du sommeil, une dépression , une
incontinence ou une rétention urinaire. Les effets sont particulierement négatifs sur I’attention
et la communication. La dose initiale est de 1 a 2 mg/j chez I’enfant pour atteindre une dose

maximale de 1 mg/kg/24H.
Le bacloféne (Liorésal®) est un myorelaxant agoniste du GABA qui se fixe sur les récepteurs

spinaux GABA B présynaptiques. Sa prescription est possible chez I’enfant avec une dose de

0.3 a2 mg/kg/24H a atteindre progressivement.
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Le dantroléne sodique (Dantrium®) inhibe la libération du calcium intracellulaire. Il a une
toxicité hépatique. Il a moins d’effets indésirables que les agonistes du GABA mais est
responsable d’une plus grande faiblesse musculaire. Il a trop peu ét¢ étudié chez I’enfant. Les

doses conseillées sont de 1 a 3 mg/kg/24H chez ’enfant.

2.4.2) Neurotomie périphérique et neuroclasie

La neurotomie™ concerne la section partielle des branches motrices du nerf sciatique poplité
interne par exemple en cas de spasticité des jumeaux. Elle doit étre le plus distale possible
pour n’agir que sur le muscle visé et pour éviter les branches sensitives. Il faut préserver une
partie des fibres motrices pour ne pas entrainer une paralysie compléte et une amyotrophie.

La diminution de la spasticité est aléatoire et limitée dans le temps.

Pour une neuroclasie, le chirurgien réalise un écrasement des branches motrices avec une

pince Kocher. L’effet sur la spasticité est aussi transitoire.

2.4.3) Pompe intrathécale a bacloféne

L’usage d’une pompe intrathécale a bacloféne est proposée par Penn dés 1984°". En France,
la premicre pose remonte a 1984 chez I’adulte et & 1985 chez I’enfant. Ce traitement est
proposé aux patients présentant des lésions médullaires diffuses (blessés médullaires, sclérose
en plaques) lors d’une spasticité sévere ou diffuse. 11 est réalis€ une injection test intrathécale.
Si un bénéfice est noté, une pompe soit programmable soit & débit constant est implanté.
Ensuite, un remplissage dans des conditions d’asepsie rigoureuses est réalisée
périodiquement. Les complications rencontrées sont un dysfonctionnement de la pompe ou
du cathéter ou des problémes infectieux. Le prix de la pompe est élevé : 85000 F (12958 €)
pour la pompe programmable, 35000 F (5336 €) pour la pompe a débit constant.

2.4.4) Rhizotomie dorsale sélective

Le principe est de réduire I'arrivée des informations sensorielles lorsque 1’excés de tonus
musculaire est principalement due a une hyperexcitabilité des fuseaux neuromusculaires
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3L15

associée a une hyperactivité des afférences fusoriales correspondantes” . L’intervention

chirurgicale consiste a :
1. réaliser une laminectomie postérieure,
2. exposer le sac dural et identifier les racines cibles,
3. disséquer les racines postérieures avec un crochet (cf. schéma n°2) et les stimuler
individuellement,
4. sectionner 70 a 80% des radicelles des nerfs postérieurs quand ’EMG peropératoire

montre une activité musculaire anormale.

RACINES ==p»

Schéma n°2. Repérage et

dissection des radicelles lors de

RADICELLES =3

la rhizotomie dorsale sélective

d’aprés Chambers”
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Chez I’enfant diplégique spastique, la section concerne les radicelles des trois dernieres
racines lombaires et les deux premiéres racines sacrées. La décision de traitement doit
prendre en compte [’absence de faiblesse musculaire et des rétractions minimes. Un bon
controle du tronc mais surtout une motivation certaine de ’enfant et de sa famille sont
nécessaires. En effet, la durée d’hospitalisation est de 4 a 6 semaines ; la rééducation

postopératoire est intensive pendant 6 mois a 1 an.

Les résultats sont encourageants avec une diminution du tonus, une amélioration de la marche
et une diminution des aides techniques employées. L’incontinence sphinctérienne est une
complication grave mais rare. Les autres effets indésirables sont les spasmes en flexion, une
démarche accroupie (ou crouch gait), une pronation excessive du pied et de la cheville, une
faiblesse musculaire au niveau de la ceinture pelvienne et du quadriceps, et une faiblesse ou

un déséquilibre du tronc.

2.4.5) Traitement local par alcool ou phénol

Introduit en France par Tardieu™ et utilisé pendant plus de 30 ans, I’injection d’alcool a des
concentrations entre 30° et 50° ou de phénol a 5% permet une neurolyse chimique avec une
démyélinisation et une destruction de I’axone qui se redéveloppe secondairement. L’injection
est faite au niveau des points moteurs c’est-a-dire & I’entrée du nerf dans le ‘muscle. La
stimulation électrique permet d’identifier les branches nerveuses. Une anesthésie est
nécessaire parce que le geste est douloureux. La durée d’action est trés variable de quelques
mois & plus d’un an. L’indication est la persistance d’une contraction au maintien d’un
ctirement stabilisé. Le renouvellement des injections sont possibles mais les effets baissent
avec le temps. Les effets indésirables sont la survenue d’une escarre, d’une fibrose
musculaire, de douleurs , de dysesthésies lors d’un blocage proximal. L’intérét est son faible

coft.

2.4.6) La toxine botulique de type A

L’utilisation de la toxine botulique de type A est développée au chapitre 4 de la premiére

partie.
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2.4.7) Les blocs anesthésiques

Les blocs™ sont pratiqués avec des anesthésiques locaux : il bloque la conduction nerveuse

transitoirement mais sans 1ésion structurelle. Les indications sont :

e un test d’efficacité avant un bloc définitif pour faire la part de la rétraction et de la

spasticité,

e [’obtention d’une relaxation musculaire avant la réalisation d’un platre,

e [’utilisation en tant qu’analgésique avant une injection IM douloureuse.

Le risque de réaction cardiovasculaire nécessite d’employer les anesthésiques locaux a

proximité d’un matériel de réanimation.

Le tableau n°S résume les différentes caractéristiques des traitements locaux.

Anesthésiques Toxine
q Alcool >10% Phénol >3% botulique de
locaux
type A
. <
. Lidocaine 0.5 4 2% <o <1 g (10ml de 100U
Dose maximale 10 2 50% 1 s <0 Allergan tous
<4.5mg/kg phénol a 5%) .
les 3 mois
. . Blocage
. Destruction des Destruction des . .
Mécanisme Blocage des canaux . . présynaptique
. o7 tissus nerveux et | tissus nerveux et
d’action ioniques ) - de
musculaires musculaires . .
’acétylcholine
Nerfs sensitifs et Nerfs sensitifs et | Nerfs sensitifs et
Structure moteurs, muscle et | moteurs, muscle et | moteurs, muscle et | Jonction neuro
bloquée jonction neuro jonction neuro jonction neuro musculaire
musculaire musculaire musculaire
Délai Minutes < 1 heure < 1 heure Jours
Durée Heures 2 a 36 mois 2 4 36 mois 3 a 6 mois
Douleur Douleur
.y Dysesthésies Dysesthésies
Toxicite Complications Complications
Effets cardiovasculaire et du prca prca Pas de risque
P vasculaires vasculaires .
indésirables SNC . : majeur
Paralysie nerveuse | Paralysie nerveuse
Hypersensibilité périphérique périphérique
permanente permanente

Tableau n°5. Les traitements locaux de la spasticité.

2.5) La spasticité musculaire et 'TMC
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La spasticit¢ est une des composantes du syndrome pyramidal. Elle s’intégre aux autres
troubles moteurs spécifiques de I’IMC qui sont :

e [’insuffisance de la commande musculaire,

e [’insuffisance du contrdle postural,

e Les raideurs musculaires labiles.

Elle se localise au niveau des muscles antigravitaires, muscles les plus sollicités des membres
inférieurs : les muscles adducteurs de la cuisse, les muscles ischiojambiers, le quadriceps et le

triceps sural. La spasticité s’exagere lors de la station debout et lors de la marche.

La croissance des muscles spastiques est perturbée. Chez ’enfant normal, le site de la
croissance musculaire est la région musculotendineuse. La croissance longitudinale est lice a
I’augmentation du nombre de sarcoméres. Elle est liée en partie a celle de 1’os. Mais le
facteur le plus important de 1’adaptabilité musculaire est I’élément mécanique. La restriction
de la fonction articulaire peut devenir structurale par rétraction des muscles spastiques. Le
déséquilibre musculaire agoniste-antagoniste (par les mécanismes d’inhibition réciproque)

peut favoriser la fixation des articulations dans des positions vicieuses.
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3) La diplégie cérébrale infantile spastique ou la maladie de Little

3.1) Description clinique

3.1.1) Développement psychomoteur de I’enfant normal

A la naissance , & terme, un nourrisson en décubitus dorsal a ses MI en demi-flexion. Le signe
de Moro, le réflexe d’agrippement et le réflexe de succion sont présents. Mis en position
debout, les mouvements de la marche automatique sont retrouvés. A 2 mois, la tenue de la téte
est obtenue, le bébé sourit attentionnellement et émet quelques sons. Les mouvements
spontanés s’enrichissent. A 5-6 mois, le grasping et le signe de Moro disparaissent, le tonus
musculaire axial augmente parallélement au redressement et a ’acquisition de la position
assise. A 6-7 mois, le nourrisson Ieve la téte a partir du décubitus dorsal, étend ses bras en
décubitus ventral et se retourne du ventre sur le dos. A 8-9 mois, la station assise est acquise
et lors d’un déséquilibre latéral, le bébé se rattrape avec son bras. Il commence a ramper et
pivote sur lui-méme. A 10 mois, il se tient debout les jambes écartées, marche en se tenant

éme

aux meubles. La marche autonome sans aide est obtenue vers le 157 mois. Vers 2 ans il peut
monter les escaliers, frapper du pied ; vers 3 ans, il saute sur place ; vers 3 ans et demi, il tient
sur un pied quelques secondes et pédale sur un tricycle. A 4-5 ans, il saute & cloche-pied et

saute a la corde.

Pour la motricité fine, les mains s’ouvrent & partir de 2 mois. L’enfant essaie d’attraper les
objets & 5-6 mois. Il commence a se passer les objets d’une main a ’autre a partir de 4-5 mois.

La manipulation bimanuelle est présente a partir de 7-9 mois. La pince pouce-doigt est

1 eme géme 4éme

acquise avant le 1 mois. La pince fine I-II entre le mois et le 1 mois.

Dans le cas d’une prématurité, il faut tenir compte de I'immaturité cérébrale. On adopte la
notion d’age corrigé. Le rattrapage du développement avec les enfants nés a terme se fait
durant le 2°™ trimestre de vie. Dans son second semestre, I’ancien prématuré doit accomplir

les mémes performances qu’un bébé né a terme. Le rattrapage doit étre complet a ses 2 ans™.
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3.1.2)Développement de la motricité des enfants diplégiques spastiques

Le diagnostic peut se faire tot lors du suivi de bébés a risque™’. Il est nécessaire de faire
plusieurs évaluations a intervalles réguliers. Parfois, le diagnostic n’est pas évoqué avant 6
mois quand il existe une hypotonie axiale persistante et qu’il existe une rigidité des MI avec
une motilité¢ spontané réduite. Parfois, le développement est considéré comme normal
jusqu’au 9°™ mois : il est constaté alors un retard de I’acquisition de la position assise et de
I’absence de réactions lors de déséquilibre latéral.

4éme

Initialement et jusqu’au mois, I’examen neurologique est rarement normal mais n’est pas
spécifique. Ainsi, la poursuite oculaire est déficiente. L’interaction sociale avec sourire
attentionnel est pauvre. Cliniquement, les fléchisseurs du cou sont faibles. L’extension

passive du tronc est excessive, sa flexion est limitée. Les mains sont peu actives.

La progression habituelle est celle d’un nourrisson hypotonique devenant hypertonique. A
partir du 4™ mois, les signes de spasticité au niveau des deux membres inférieurs
apparaissent. Les réflexes ostéotendineux sont vifs, polycinétiques et diffusés. Le réflexe
cutanée plantaire persiste en flexion. L hyperréflectivité est aussi réguliérement notée aux
membres supérieurs. La spasticité se localise au niveau des muscles les plus sollicités des
membres inférieurs : les muscles adducteurs de la cuisse, le quadriceps, les ischiojambiers et
le triceps sural. Il est ressenti & la palpation musculaire une contracture permanente
notamment du muscle du mollet. L’angle poplité reste serré ne permettant pas au pied de se
mettre passivement a hauteur de la téte. On remarque un manque de contrdle postural de la
téte. Jusqu'au 8™ mois, un retard psychomoteur est noté pour I’acquisition de la station
assise tripodique, , les pivots sur soi-méme, les retournements et les déplacements au sol. Il

n’y a pas d’appuis sur les bras en décubitus ventral.

A 12 mois en 4ge corrigé, sur le plan de la table d’examen, les membres inférieurs
s’entrecroisent avec une attitude dite en ciseau par raccourcissement des adducteurs. Les
chevilles sont en équin. La mobilisation passive met en évidence ’anomalie du réflexe
d’étirement. La tenue de la station assise reste incertaine avec une forte attitude cyphotique
liée a la rétraction des muscles ischiojambiers. Le nourrisson maintenu en position debout
exagere la déformation en équin du pied et le croisement des jambes. Aux membres
supérieurs, I’acquisition de la pince I-II n’est pas parfaite. Les réactions parachutes latérales

ne sont pas acquises.

-38-



La marche indépendante est acquise généralement vers 3-4 ans. Dans le scheme typique de
Little, elle se fait les membres inférieurs en adduction et rotation interne avec un équinisme
des chevilles. Il existe souvent une bascule du bassin du c6té opposé a I’appui par faiblesse du
moyen fessier qui ne peut maintenir le bassin horizontal. Si les capacités motrices le

permettent, le passage du pas se fait avec une inclinaison controlatérale de 1’épaule.

Sur le plan sensoriel, un déficit d’audition est a rechercher. Des troubles visuels avec
strabisme sont fréquents. La surveillance ophtalmologique est importante en raison de
rétinopathie chez le prématuré secondaire a une oxygénothérapie. L’intelligence est peu
touchée mais de fréquentes altérations des fonctions cognitives comme les dyspraxies

visuospatiales sont retrouvées.

3.2) Corrélation anatomoclinique et facteurs de risque

La leucomalacie périventriculaire (LPV) est associée au développement de la diplégie
cérébrale infantile™'®*. Elle correspond & une nécrose de la substance blanche aux angles
externes des ventricules latéraux aux niveaux des zones artérielles terminales (dans le
territoire frontiére des artéres cérébrales antérieure et moyenne et les artéres moyenne et
postérieure). Une instabilité hémodynamique peut provoquer une baisse d’irrigation sanguine
dans ces régions et entrainer alors une LPV ischémique. La répartition de I’atteinte est
bilatérale et asymétrique. Le centre ovale , les radiations optiques et acoustiques sont
préférentiellement touchées. La LPV est caractéristique d’une prématurité avec un 4ige
gestationnel inférieur & 34 semaines d’aménorrhée. Elle est retrouvée chez 5 a 10% des
prématurés. La plupart du temps, elle apparait en période postnatale liée a I’instabilité

hémodynamique des premiéres semaines de vie des prématurés.

Des facteurs de risque postnataux sont retrouvés comme :
e un retard de prise en charge a la naissance,
e une détresse respiratoire avec décompensation hémodynamique,
e un arrét cardiaque ou des épisodes de bradycardie,
e un choc hémorragique ou septique,
e un large canal artériel,
e un pneumothorax,
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e une entérocolite ulcéronécrosante.

Les circonstances favorisantes anténataux sont :
e une infection materno-feetale
e une rupture prématurée des membranes avec ou sans infection du liquide amniotique
e une hypoxie-ischémie chronique feetale (insuffisance placentaire, grossesse multiple

surtout monochoriale).

L’accouchement est habituellement normal. Toutefois, un travail dystocique et une
présentation par le siége sont des éveénements favorisants. Les menaces prolongés

d’accouchement prématuré avec échec de la tocolyse constitue une situation exposée.

Initialement, sur le plan histologique, il existe des lésions focales de nécrose de coagulation. I
existe secondairement une phagocytose et un remaniement du tissu nécrotique. Enfin, il
apparait des cavitations périventriculaires de taille variable entourées de gliose. La substance
blanche s’amincit et les ventricules s’élargissent. Ces lésions sont préférentiellement localisés
en regard d’une comne frontale mais peuvent étre disséminées avec une perte de la substance

blanche du centre ovale et amincissement du corps calleux.

3.3) Examens complémentaires

3.3.1) L’électroencéphalogramme

L’¢électroencéphalogramme montre typiquement des pointes ondes rolandiques. Leur

persistance est de mauvais pronostic.

3.3.2) L’imagerie

3.3.2.1) L’échographie transfontanellaire

18,43

L’ échographie transfontanellaire (ETF) visualise bien les ventricules et les régions péri

ventriculaires. Avant 10 jours de vie, PETF montre des zones hyperéchogénes péri
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ventriculaires bilatérales, asymétriques et mal limitées de la substance blanche. Il est souvent
difficile de différencier cet aspect a I’hyperéchogénicité physiologique de la substance
blanche chez le prématuré. Par contre, en doppler pulsé, une diminution précoce de 1’index de
résistance vasculaire au niveau de ’ensemble de la vascularisation cérébrale est un élément

évocateur.

L’ETF donne surtout des images de séquelles de la LPV qui apparaissent entre 1 et 2 mois. :
ce sont des cavitations anéchogénes de 1 & 3 mm de diametre a contour régulier au sein des
zones hyperéchogenes de la substance blanche aux angles externes des ventricules latéraux.
Les kystes peuvent confluer et s’accompagner d’une atrophie cérébrale. Les ventricules
latéraux se dilatent secondairement. Les cavitations peuvent ensuite se collaber et disparaitre.

La cicatrice gliale n’est pas visible aux ultrasons.

Une ETF précoce peut &tre considérée comme normale et il est indispensable chez les

nourrissons a risque de renouveler cet examen au cours des 3 premiers mois de vie.

3.3.2.2) La tomodensitométrie encéphalique

Au stade aigu, le scanner encéphalique ne montre pas de signes lésionnels. Tardivement, la
TDM montre un ¢largissement des ventricules en ailes de papillon avec des contours
irréguliers et un élargissement des sillons corticaux, secondairement a la perte de volume de la

1,43
substance blanche ™.

3.3.2.3) L’imagerie par résonance magnétique

Réalisé précocement, I’TRM encéphalique permet un repérage topographique des 1ésions avec
en T1 mise en évidence de zones d’hyposignal d’ischémie et des zones d’hypersignal

punctiformes traduisant des 1ésions hémorragiques™*.
11 est habituel de réaliser cet examen 4 la fin de la 1°° année de vie : en plus des éléments

visualisés sur la TDM (cf. 3.3.2.2), I'IRM montre des multiples zones d’hyposignal en T1 et

d’hypersignal en T2, signes séquellaires de I’ischémie.
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3.4) La déformation du pied en équin dynamique

3.4.1) Bases anatomiques

Le muscle triceps sural® est I’un des muscles les plus puissants aprés le grand fessier et le
quadriceps. Il se situe dans la loge postérieur de la jambe et est composé de trois chefs

musculaires :

e 2 chefs musculaires formant le plan superficiel : les muscles gastrocnémiens médial et
latéral (ou muscles jumeaux) dont I’insertion proximale se fait au niveau des
tubercules suscondyliens et des coques condyliennes respectifs. Les 2 chefs se

rejoignent sur la ligne médiane formant le V inférieur du losange poplité.

e 1chef musculaire profond appelé muscle soléaire dont I’origine est le tiers moyen de la

face postérieure du tibia et du péroné et de la membrane interosseuse.

Les trois corps musculaires se réunissent en un tendon terminal commun, le tendon d’Achille
qui se fixe sur la face postérieufe de I’os calcanéum. Ainsi, les muscles gastrocnémiens sont
biarticulaires et le muscle soléaire est mono articulaire. Leur innervation est assurée par des
branches du nerf sciatique poplité interne. Leur action est la flexion plantaire de la cheville et
accessoirement une flexion de la jambe sur la cuisse grice aux muscles jumeaux. Une
inversion de la cheville est possible lors d’une contraction maximale du muscle triceps sural

qui agit sur la tibiotarsienne a travers I’articulation sousastragalienne.

L’efficacité des muscles gastrocnémiens dépend du degré de flexion du genou’’. Sa puissance
est maximale lors de I’extension du genou. Les impulsions lors d’un saut ou les départs des
starting-blocks des sprinters sont des mouvements ou leur action est maximale quand la
flexion plantaire est combinée a I’extension de genou. Par contre, quand le genou est fléchi,
les muscle jumeaux sont inefficaces et seul le muscle soléaire intervient. La puissance du
soléaire est insuffisante pour assumer la marche, la course et le saut. Les mouvements

d’extension du genou dans ces activités permettent de donner une impulsion optimale.
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3.4.2) Etiologie de I’équinisme dynamique

L’équinisme est une déformation évidente lors de la marche. La marche se fait sur la pointe
des pieds : ceci n’entrave pas la marche mais en compromet la qualité. L histoire naturelle de
la déformation en équin est rattachée initialement a la spasticité du muscle triceps sural et
notamment des muscles gastrocnémiens. Les études électromyographiques montrent une
activité phasique du muscle triceps sural précoce et prolongée ; le pied se met en équin dés la
fin de la phase oscillante. Dans un second temps, les rétractions musculaires s’y associent
favorisées par :

a. des troubles de la croissance du muscle spastique (Cosgrove et Graham, 1994'?),

b. de la diminution de I’ampleur fonctionnelle articulaire,

c. de I'insuffisance musculaire des antagonistes entrainant un déséquilibre.

11 s’associe un déséquilibre dans les plans frontal et sagittal.

Le caractére primitif de cette déformation est souvent difficile a différencier d’une
conséquence d’autres pathologies comme :

¢ une inégalité des membres inférieurs,

¢ un flexum de genou,

e un flexum de hanche.

Par ailleurs, la déformation de la cheville implique fréquemment un retentissement sur les
articulations sus-jacentes : le genou est en flexum ou en recurvatum, la hanche en flexion et le
rachis lombaire en hyperlordose. Enfin, dans la diplégie cérébrale, les troubles moteurs et
leurs conséquences ne sont pas que distaux. Lors de la prise en charge thérapeutique, le risque

est de négliger les rétractions ou les attitudes vicieuses sus jacentes.

3.4.3) Evaluation
3.4.3.1) Evaluation de la spasticité musculaire

La spasticité se recherche genou tendu pour les muscles gastrocnémiens, genou fléchi pour le
muscle soléaire. Dans la littérature, il est utilisé le plus souvent la cotation d’Ashworth. Si lors

de la marche, la varisation de la cheville est forte, il faut rechercher un muscle jambier
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postérieur spastique. Le varus est mal toléré et entraine des phénomenes de douleur et

d’instabilité.

3.4.3.2) Evaluation de la rétraction

Pour rechercher une rétraction, il faut déja éliminer I’existence de contraction de repos.
Malgré le relachement complet du patient, la palpation retrouve un muscle tonique au repos.
Un bloc par un anesthésique local permet de faire la part de la spasticité et de la rétraction. Le
test de Silverskjold (Cahuzac) permet d’apprécier la réductibilit¢ avec mesure de la
dorsiflexion genou fléchi et genou tendu (cf. photo n°la et lb). L’équinisme n’a qu’une
composante dynamique quand il se réduit dans les deux positions. Quand la déformation est
présente genou tendu puis disparait genou fléchi, il existe un brieveté des muscles jumeaux.

Quand aucune réduction n’est possible, il s’agit d’une brieveté globale du muscle triceps sural

et en particulier du muscle soléaire.

Photos n°la et 1b. Test de Silverskjold

3.4.3.3) Examen neurologique et orthopédique locorégional

Il faut remettre la déformation du pied dans I’ensemble des troubles du membre inférieur et
s’assurer de son caractere primitif. Par ailleurs, la mesure de la commande volontaire des
muscles releveurs et leur sélectivité est un bon facteur prédictif de I’efficacité du traitement :

pour cela, Boyd propose le « selective motor control scale » (cf. tableau n°6).
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Pas de p0551b111te de dorsiflexion active de la cheville 0
| Action prédominante de I'extenseur du I et/ou long extenseur commun des (I
orteils
- Activité de P’extenseur du I associ€ 4 une certaine activité du tibial antérieur 2
Dorsiflexion avec action effective du tibial antérieur avec genou et/ou hanche | 3
fléchi
! Dor31ﬂex10n lsolee (genou tendu, utlhsatlon du tlblal anterleur) 4 ”

Tableau n°6 Le « Selectlve motor Control Scale N

3.4.3.4) Examen dynamique

L’examen dynamique est une phase de I’évaluation essentielle. L’équinisme peut n’étre mis
en évidence que lors de la marche , quand seule la spasticité du muscle triceps sural est en
cause. Elle ne peut aussi apparaitre qu’a partir d’une vitesse élevée. La morphologie de

arriere pied est important a prendre en compte.

La graduation de I’équinisme peut se faire grice a des échelles semi-quantitatives comme le

« physician rating scale » (PRS) modifié¢ (Cf. chapitre 5.3.1) de la premiére partie.

La vidéo 2D est une aide certaine. Les données cinématiques et cinétiques, et
I’électromyographie apportent des éléments objectifs. Nous les décrivons au chapitre 5.3.2) de

la premiére partie.

3.4.3.5) Evaluation du retentissement fonctionnel

L’anamnése permet de noter s’il y a des douleurs, des chutes fréquentes, un périmétre de
marche limité ou un appareillage mal toléré. L’échelle semi-quantitative de Tardieu-Hansen
permet de noter la répercussion des contractions sur la fonction (cf. tableau n°7). La mesure
du périmetre de marche, la consommation d’O2 ou I’évaluation motrice fonctionnelle globale

(décrite au chapitre 2.3.2) sont autant d’outils permettant de mesurer I’efficacité du traitement.
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0 Aucun trouble
T Contractions irrépressibles infimes éaﬁs}éiéﬁ{i;s”éiﬁém fonctionnel

> Contractions génant la motricité mais pas la fonction
e

Tableau n°7. Echelle de Tardieu-Hansen.

3.4.4) Prise en charge thérapeutique

Le but du traitement est d’améliorer la qualité de la marche, en obtenant un déroulement du
pas normal ou plantigrade en vue d’augmenter la stabilité de ’appui au sol. 1l faut éviter au
contraire de la détériorer en démasquant, par exemple, une déficience importante des muscles
releveurs ou par insuffisance de traitement en ne prenant pas en compte les troubles

proximausx.
3.4.4.1) La rééducation

La kinésithérapie doit s’associer aux autres traitements. Elle est primordiale aprés tout geste

thérapeutique pour obtenir le maximum d’efficacité fonctionnelle®®.

Dans un premier temps, il est réalisé une mobilisation passive des articulations avec des temps
de posture pour réduire ou éviter 1’installation de rétraction. Dans le cas de I’étirement du
muscle triceps sural, il est important de bien empaumer ’arriere pied pour éviter toute
compensation en valgus. En effet, le pied de I'IMC a la particularité d’avoir une articulation
sous astragalienne fragile qui tend a devenir luxable. Pour inhiber la contraction en extension
du membre inférieur, le geste est débuté avec une flexion des orteils, du genou et de la
hanche. Progressivement, le genou est €étendu pour étirer le muscle gastrocnémien. La

mobilisation est infradouloureuse pour éviter I’apparition de contractures.

Dans un deuxiéme temps, le thérapeute guide I’acquisition des niveaux d’évolution motrice
(NEM) et a chaque niveau réalise un travail d’équilibre. Le schéma de marche est corrigé pour

éviter, par exemple, un recurvatum de genou.
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3.4.4.2) L appareillage

Tout appareillage doit étre bien adapté, confortable, sans douleur pour étre toléré et accepté

par I’enfant et sa famille.

L’attelle suro pédieuse est réalisée genou fléchi sur moulage. On s’assure de la bonne intégrité
de la volte plantaire interne et de ’abaissement du calcanéum dans la coque talonniére. Elle
est utilisée pour contréler un équinisme dynamique mais [’activité excessive du muscle triceps
sural doit céder a la mobilisation jusqu’a 90° au minimum. Elle est aussi proposée en
postopératoire aprés une neuroclasie ou une aponévrotomie des muscles jumeaux, ou a
I’ablation de platres orthopédiques successifs pour maintenir les amplitudes articulaires et

favoriser le travail des releveurs.

3.4.4.3) Les traitements médicamenteux locaux

En raison des conditions de réalisation fastidieuses et inconfortables et des effets secondaires
des injections d’alcool (cf. chapitre 2.4.5) de la premiére partie), la toxine botulique de type A
lui est préférée (cf. chapitre 4) de la premiére partie). Ces traitements visent la réduction de la

" spasticité.

3.4.4.4) Les traitements chirurgicaux

L’aponévrotomie des jumeaux se fait & la jonction de I’aponévrose des muscles jumeaux et
soléaire : il évite le talus et permet, en cas de récidive, de corriger 1’équin par un allongement
du tendon d’Achille.

Les neurectomies et les neuroclasies se font sur les branches motrices du nerf sciatique poplité
interne a destination du muscle triceps sural au niveau du creux poplité : les résultats se
dégradent avec le temps et ce traitement n’évite pas un geste d’allongement du triceps.
L’allongement du tendon d’Achille est un geste permanent. Il a comme inconvénient de
déplacer le secteur de motricité passive et de diminuer la puissance de contraction volontaire
par 'obtention d’un muscle court & tendon long. Le risque de cette technique est un talus
secondaire : 1l serait plutdt la conséquence d’une immobilisation postopératoire insuffisante
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que d’un geste chirurgical excessif. L immobilisation doit durer trois semaines minimum pour
permettre une cicatrisation tendineuse. Une rééducation est & envisager a I’ablation du pléatre.
Le taux de récidive est de 40% pour les hémiplégiques et de 18% pour les diplégiques. Ce
traitement est a éviter chez les enfants jeunes parce qu’une intervention trop précoce expose a

o . " 4 20
la récidive. 1l s’envisage apres €chec des autres traitements” .

3.4.4.5) Les pléatres orthopédiques

II est démontré que si 'on platre un membre en position raccourcie, le muscle perd des
sarcomeéres et 40% de sa force et de son poids. Si un muscle est contracté en permanence, il
existe le méme phénoméne de perte de sarcomeres. Le but des platres est de récupérer en
nombre des sarcomeres en utilisant la capacité du muscle & s’adapter a la longueur imposée.
On retrouve alors un muscle anatomiquement normal sans angle mort actif (au contraire de

I’allongement chirurgical)™.

Le platre est réalisé genou fléchi en décubitus ventral ou en décubitus dorsal, en platre ou en
résine selon la coopération de ’enfant. Deux personnes sont nécessaires : 1’une procéde 3 la
mise en place des bandes en évitant de faire des plis pendant que 1’autre assure un maintien
ferme de la position. i est important de bien controler i’arriére pied et d’éviter de ie
positionner en valgus. La pression est faite au niveau de la face plantaire sans forcer sur le
médiopied. Le platre va jusqu’a I’extrémité distales des orteils pour les protéger lors de la
marche mais ne recouvre pas leur face dorsale. La face inférieure est aplanie ; il n’est pas
rajouté de talonnette. La surveillance habituelle des platres est expliquée aux parents. II est
nécessaire d’attendre que le platre séche avant de marcher et d’éviter de le mouiller par la
suite. Habituellement, le premier platre est mis une semaine. Les deux suivants entre une et
deux semaines. On peut continuer jusqu’a un total de 6 platres mais on doit obtenir un gain a

partir du troisi¢me. Le platre est mal toléré en cas de contractions excessives.

I1 est important de poursuivre ou de mettre en route des séances de kinésithérapie. En effet, le
genou étant libre, 1l n’est réalisé que 1’étirement du muscle soléaire. Des exercices d’étirement
des muscles jumeaux sont donc nécessaires. Enfin , certains enfants continuent a marcher
avec leur platre sur la pointe des pieds. Le kinésithérapie permet de travailler le schéma de
marche. Lors de I’ablation des platres, des attelles suropédieuses sont confectionnées pour

maintenir le gain sur la dorsiflexion de la cheville. Le kinésithérapeute continue les exercices
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de la marche pour exploiter au mieux les résultats fonctionnels et lutte contre les méfaits de

I’immobilisation.

Les complications sont :
¢ la survenue d’une escarre favorisée par I’existence de troubles sensitifs et 'intrusion a
I’intérieur du platre de corps étranger (sable ou petit caillou habituels quand I’enfant
joue par terre),
e des douleurs mécaniques a 1’ablation des platres cédant sous anti-inflammatoires non

stéroidiens a petites doses pendant 2 4 3 semaines.

3.4.4.6) Conduite a tenir thérapeutique

Au stade de I’équin dynamique, s’associent le traitement de la spasticité, la kinésithérapie,
I’appareillage par orthése courte légere pour limiter I’équinisme et permettre une meilleure

déambulation.

Au stade I’équin fixé, les platres successifs sont réalisés. Quand ils ne permettent plus
d’obtenir un gain sur la dorsiflexion de la cheville, on a recours a la chirurgie :
e aponévrotomie des muscles jumeaux si la déformation est réductible genou fléchi,

o allongement du tendon d’Achille devant une irréductibilité¢ compléte.
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4) La toxine botulique

4.1) Le botulisme

Le botulisme est une intoxication alimentaire liée a la contamination de la nourriture par
Clostridium Botulinum. Le terme provient du latin « botulus » signifiant saucisse parce que
I’intoxication survenait habituellement apres avoir ingéré des saucisses avariées. Il s’agit le
plus souvent de conserves familiales de légumes, de fruits non acides, de viandes ou de
poissons. Le Clostridium Botulinum, bactérie anaérobique, forme des spores résistantes a la
chaleur et se développe postérieurement dans la nourriture. Il produit différents sérotypes de
toxine botulique : c’est le type A qui est la cause du botulisme humain dans 60% des cas.
Cliniquement, il existe une diplopie et une dysphagie par blocage des nerfs craniens puis
survient un affaiblissement général avec progressivement une paralysie flasque des muscles
squelettiques. Le décés peut survenir & la suite d’une paralysie respiratoire ou d’une

insuffisance cardiaque.

4.2) Historique de la toxine botulique

En 1897, Van Emergen établit le rapport entre la botulisme et la toxine produite par
Clostridium Botulinum. Son mécanisme d’action est découvert en 1949. Scott I'utilise en
1973 pour traiter le strabisme chez les primates puis dans la méme indication chez I’homme
en 1981. La premicre ¢étude en double aveugle attestant son efficacité pour la dystonie
cervicale est réalisée en 1986. Son utilisation dans la spasticité commence en 1990. La toxine

botulique obtient I’A.M.M. en France en 1993,

4.3) Structure de la toxine botulique

I existe 7 sérotypes nommés de A & G. La toxine botulique de type A est la mieux connue :
c’est elle qui a le potentiel le plus toxique et la durée d’action la plus longue. C’est la toxine

botulique de type A qui est utilisée chez ’homme comme médicament.

Cette exotoxine est une molécule protéique qui forme un complexe stable avec

I’hémaglutinine. Elle est composée d’une chaine lourde de 100kDa reliée a une chaine Iégére
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de 50kDA par une haison disulfure (cf. schéma n°3). La chaine légere est formée d’une
protéase, dépendante du zinc, qui a une activité enzymatique protéolytique (comme la toxine

tétanique) .

Chaine légere Chaine lourde

S@ESs

Zn

Schéma n°3. Structure de la toxine botulique de type A

4.4) Mécanisme d’action de la toxine botulique de type A

La toxine botulique de type A bloque au niveau de la jonction neuromusculaire 1a libération

=

d’acétylcholine.

La chaine lourde se fixe avec une affinité et une spécificité €élevées sur des récepteurs de la
membrane plasmique aux terminaisons de nerveuses cholinergiques présynaptiques. Les
récepteurs sont différents suivant le type de la toxine. Il s’ensuit un processus d’endocytose
qui nécessite de I’énergie. Dans les vésicules, les chaines se séparent et la chaine 1égére est
libérée dans le cytoplasme (cf. schéma n°4). Celle-ci a une activité enzymatique qui nécessite
la présence de zinc : elle hydrolyse une protéine de fusion , la SNAP 25 (= Synaptosome
Associated Protein of 25kDa). La protéine SNAP 25 est essentielle au mécanisme d’exocytose
des vésicules contenant 1’acétylcholine. La libération de 'acétylcholine est ainsi empéchée
dans la fente synaptique et la neurotransmission est bloquée. Le nombre de récepteurs

cholinergiques chute. La gaine de myéline des terminaisons nerveuses se rétracte.
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Schéma n°4. Phénomeéne d’endocytose de la toxine botulique de type A (BTX A) et blocage
de

I’exocytose des vésicules d’acétylcholine d’aprés Brin'

Dans un second temps, il se forme de nouvelles terminaisons par bourgeonnement avec un
phénomene d’arborisation terminale présynaptique importante : le terme de « sprouting » est
employé dans la littérature anglosaxonne pour décrire cette étape (cf. schéma n°S). De
nouvelles synapses se créent permettant la reprise de la neurotransmission aprés plusieurs
semaines. L’ancienne synapse reste bloquée. La pleine fonction musculaire ne reprend

qu’apres 3 mois. De ce fait, ’action de la toxine botulique est transitoire.
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Schéma n°5. Phénoméne de bourgeonnement de nouvelles terminaisons nerveuses. D’aprés
Brin®

Les autres sérotypes de la toxine botulique agissent aussi au niveau d’une des trois protéines
membranaires ( comme la toxine tétanique, bloquant la fusion de la vésicule présynaptique a

la membrane cellulaire et empéchant la libération de I’acétylcholine (cf. schéma n°6).
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Schéma n°6. Action des différentes toxines sur les protéines membranaires.

4.5) Les deux types de toxine botulique commercialisées

Actuellement, deux toxines botuliques de type A sont commercialisés dans le monde. La
premiére toxine a €tre commercialisée est d’origine américaine : le laboratoire Allergan
produit la toxine Botox®. La deuxiéme toxine est produite par le laboratoire anglais
Speywood : Dysport®. Il n’existe pas de standardisation des unités DL 50 entre les deux
toxines. Une unité de toxine DL50 correspond & la quantit¢é administrée par voie
intrapéritonéale qui tue 50% d’un groupe de 18 a 20 souris. Les comparaisons des études sont
donc difficile. De plus, la bioéquivalence clinique varie en fonction de la pathologie. De
maniére générale, 1 unité Botox® équivaut entre 3 et 5 unités Dysport®. Le tableau n°8

résume les spécificités de chaque toxine.

-54 -



Nom Commercial Dysport® Botox®

Laboratoire Ipsen Biotech Allergan
Origine Anglaise Américaine
Nombre d’unités DL50
par flacon 500 U Speywood 100U Allergan
Activité spécifique® 40U 2.5U
Lots fraichement

Préparation cristalline

Préparation preparefs dg ‘mamere de départ datant de 1975
réguliere
Conservation Entre 2°C et 8°C Inférieur a -5°C
Coliit (an 2000) 1570 F (239 €) 1147 F (175 €)

*Lactivité spécifique est le nombre d’unités contenu par ng de protéine.
Tableau n°8. Spécificités des deux toxines botuliques commercialisées.

La toxine botulique est inscrite sur la liste I pour la délivrance et n’est pas remboursée par la
sécurité sociale. Les médecins hospitaliers qui peuvent I’administrer sont : les neurologues,
les ophtalmologues, les oto-rhino-laryngologistes, les pédiatres, les neurochirurgiens, les
médecins MPR et les chirurgiens orthopédistes.

La dose I€tale parentérale n’est pas connue chez ’homme : elle est estimée pour un individu

de 70 kgs a 3000 U Allergan.

4.6) Indications.

Les AM.M varient selon les laboratoires’. Dysport® a ’AM.M. pour le traitement du
blépharospasme, I’hémispasme facial et le torticolis spasmodique. Botox® a, en plus,
PAMM. :
e pour le strabisme et d’autres troubles oculomoteurs ( paralysie oculomotrice récente,
myopathie thyroidienne récente),
e le traitement de la déformation du pied en équin dynamique chez les enfants IMC de
plus de 2 ans par injection au niveau des muscles jumeaux.

Le traitement doit rester local et est réalisé en intramusculaire stricte.

Les nouvelles indications® sont les dystonies laryngées et oromandibulaires, la dyssynergie
vésicosphinctérienne, la crampe de 1’écrivain, les céphalées de tension, la migraine,
I’hyperhydrose et le traitement local de la spasticité autre que dans les muscles jumeaux. Le
traitement est aussi propos¢ dans les fissures anales, le mégaoesophage, le vaginisme et la

diminution des rides de la glabelle et du front.
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4.7) Contre-indications

L’usage de la toxine botulique n’est pas conseillé chez les nourrissons de moins de 18 mois
parce que les conséquences a long terme ne sont pas connues. L existence d’une pathologie de
la jonction neuromusculaire (myasthénie, syndrome de Lambert-Eaton), I’allaitement,
I’hypersensibilité connue a la toxine botulique et I’infection locale au point d’injection sont
des contre-indications. L’utilisation est déconseillée lors d’une grossesse et avec les
aminoglycosides qui augmentent I’activité de la toxine. Chez des patients traités par la toxine
botulique, il est conseillé de réaliser un monitorage lors d’une curarisation du fait de la

survenue d’effets inhabituels.

4.8) Effets indésirables

Des effets localisés sont rencontrés par la diffusion du produit au voisinage du site d’injection,
particulierement lors d’injection profonde ou mal orientée. Ainsi, apres le traitement du
blépharospame, peuvent survenir un ptOsis partiel par diffusion au muscle releveur de la
paupiére ou une diplopie par diffusion aux muscles oculomoteurs. Apres injection du muscle
sterno-cléido-mastoidien pour un torticolis spasmodique, peuvent apparaitre une dysphonie,

A Coasinome s o mad cggen~ Al gamczdsnsa Aa Ta L. J I
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D’autres effets locaux sont notés : sécheresse oculaire, larmoiement, photophobie, vision
trouble, entropion, kératite et diminution des mimiques par faiblesse des muscles du visage.

Ces effets sont tous transitoires.

Il est possible de développer une résistance contre la toxine botulique de type A" : les
anticorps antitoxine sont présumés étre responsable dans la plupart des cas de résistance.
Mais, il n’y a pas de corrélation établie. Ainst, il est retrouvé des anticorps antitoxine chez des
sujets qui sont toujours répondeur au traitement. Pour éviter 1’immunorésistance®, il est
conseillé :

¢ de réaliser les injections avec des intervalles minimales de 2 mois (3 mois chez

’IMC),
e (’utiliser les doses minimales efficaces,

e d’éviter les injections de rappel.
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En cas de résistance au traitement, le dosage des anticorps se fait par Western Blot. Et si une
séropositivité est retrouvée, des études ont montré que 1’on peut utiliser les autres sérotypes de
la toxine botulique (les sérotypes B, C et F) mais la durée d’efficacité est plus courte. La
présence de toxine inactive plus importante dans le produit Botox® pourrait étre a 1’origine

d’une plus grande fréquence de survenue d’anticorps avec son utilisation.
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5) La marche de I'IMC et son évaluation
5.1) La marche normale

5.1.1) Définition

Selon Ducroquet®, la marche est un « mode de locomotion dans lequel 1’appui ne quitte
jamais le sol», a la différence de la course. Elle correspond a une activité alternée des
membres inférieurs caractérisée par la succession de phases d’appui et d’oscillation
aboutissant a un déplacement du corps vers I’avant. Lors d’une marche normale, le

balancement des bras est harmonieux ; les mouvements de bascule de bassin sont minimes.

5.1.2) Les parametres de la marche

Le cycle de la marche (terme anglosaxon = stride) correspond a I’intervalle séparant deux

appuis du méme pied au sol. Il est décomposé en :
e une phase d’appui ou le pied est au contact avec le sol : le pied attaque le sol par le
talon puis se déroule au sol. La centre de pression, point ou I’axe de gravité tombe sur
le sol au cours de période de charge du pied, se déplace de I’arri¢re vers la téte du 1%
métatarsien en empruntant le bord externe (cf. schéma n°7). L’appui devient
monopodal quand le corps passe a la verticale. Le talon quitte le sol et la propulsion se
continue sur I’avant pied jusqu’a ce que les orteils quittent le sol.

e Une phase d’oscillation ou le membre n’a aucun contact avec le sol.

-58.-



Schéma n°7. Phase d’appui au sol et activité musculaire. A I’attaque du talon, action
frénatrice des muscles releveurs et stabilisation du bassin par le moyen fessier ; en début
d’apput, le quadriceps évite une flexion importante du genou ; role g)rimordial du muscle

triceps sural dans la propulsion. D’aprés Gage”

Dés le 4™ cycle, la vitesse se stabilise. Le cycle se décompose en pourcentage : la phase

d’appui va de 0 a 60% du cycle et la phase d’oscillation de 60 & 100% (cf. schéma n°8).
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Schéma n°8. Description du cycle de marche du membre inférieur droit d’aprés Viel®.

La phase unipodale entre 10et 50% du cycle correspond normalement a deux fois le temps du
double contact, ce qui signe une bonne stabilité. Ce rapport est perturbé dans de nombreuses

pathologies.
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Le pas (step) est I’intervalle séparant le contact talonnier d’un pied de celui de I’autre pied. La
succession du pas droit et du pas gauche correspond au cycle de marche. La largeur du pas est
la distance du talon a la ligne de progression ( environ 6 cm). L’angle du pas est I’angle par

rapport a cette méme ligne (environ 15°) (schéma n°9).
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Schéma n°9. Les caractéristiques du pas.

La cadence est le nombre de pas effectué en une minute.

La vitesse est le produit de la cadence et de la longueur du pas ou la distance parcourue en

metre par seconde.

5.1.3) La maturation de la marche

La période entre la marche a 4 pattes et la marche libre de 10-15 pas s’étale sur 4 mois.
L’acquisition du déplacement a 4 pattes se fait vers 8 mois (+ 2 mois) et 1a marche libre vers
12 mois (+ 2 mois). Le développement psychomoteur dépend de la maturation cérébrale et de

Ja sollicitation de ’entourage®”.
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Selon Sutherland®, la maturité de la marche est atteint vers 5 ans. La marche a les
caractéristiques de I’adulte a partir de 6-7 ans. Jusqu’a 4 ans, I’augmentation de la cadence, la
vitesse et la longueur du pas dépend de la maturation du systéme nerveux et de la croissance
staturale. La vitesse varie ainsi avec la longueur des segments. Le rapport longueur de pas /
longueur de membre inférieur s’éléve puis reste constant. Aprés 4 ans, ces 3 paramétres de
marche n’évoluent qu’en fonction de la taille. Pour déterminer la vitesse, Norlin*® propose

d’utiliser les équations de régression suivantes :

Vitesse confortable en m/s =2 V=10.77+(0.031*4ge)
Vitesse rapide en m/s > V =1.09+(0.087*4ge)

Le tableau n°9 rapporte les valeurs normales des paramétres de la marche chez ’enfant et

I’adolescent.

Enfant Adolescent
Cadence (pas/min) 12049 10418
Vitesse (m/s) 1.17+0.15 1.22+0.17
Longueur de pas (m) 1.17+0.14 1.4120.15

Tableau n°9. Paramétres de marche : valeuyrs normales.

Chez le jeune enfant, I’équilibre est précaire : le polygone de sustentation est augmenté, la
marche est difficile sur un sol irrégulier ou jonché d’obstacles. Puis la durée du simple appui
s’allonge, celle du double appui diminue : ceci indique une maitrise de 1’équilibre et permet

un temps suffisant pour le passage du membre oscillant.

Pour Sutherland™, les 4 indicateurs de la maturité de la marche pour 309 enfants de 1 4 7 ans
sont :
e [’attaque du talon présent a 18 mois (le déroulement du pas est acquis entre 2 et 3 ans,
e Le balancement harmonieux des bras obtenu a 4 ans,
e La flexion du genou immédiatement en début de cycle qui augmente pour accepter le
poids du corps présent 4 partir de 2 ans,
e Le rapport largeur du bassin / écartement des chevilles diminuant jusqu’a 3 ans puis
restant stable.

A partir de 7 ans, les courbes de cinématique sont semblables a celles de ’adulte.
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5.2) La marche chez I’enfant IMC diplégique

L’acquisition de la marche se fait vers 3-4 ans, la moitié¢ déambule sans aide technique. La
nécessité d’aides de marche est motivée par I’existence de troubles de 1’équilibre dans le sens
antéropostérieur et dans le sens latéral, et par les faiblesses musculaires. L’acquisition de la
marche est plus rapide que chez les enfants IMOC mais on ne note pas différence entre les

enfants IMOC et IMC pour les possibilités d’acquisition.

Les paramétres de marche des enfants IMC ont des valeurs inférieures par rapport aux sujets
normaux. Toutefois, les valeurs augmentent progressivement avec 1’Age et parallélement aux
normes pour la vitesse et la longueur du cycle. La vitesse de marche maximale chez I'IMC est
inférieure aux enfants témoins. Le double appui est plus long quelque soit 1’dge et son
¢élévation révele une détérioration du contréle postural et de 1’équilibre. Pour montrer le
changement des capacités de marche, Sutherland™® propose de suivre la vitesse, la longueur du

cycle et la cadence.

Sur le plan énergétique, la consommation d’O2 est supérieure aux témoins (Rose™). Enfin, les
amplitudes du mouvement du pelvis, du genou et de la cheville se réduisent avec I’4ge. Au
total, I’évolution naturelle de la marche tend & s’aggraver en grandissant a cause de

I’accroissement de la spasticité et de I’apparition de troubles orthopédiques.

5.3) Evaluation de la marche de I’enfant IMC

5.3.1) Etude clinique

L’étude de la marche de I'IMC est ardue du fait de ’intrication des désordres moteurs

complexes et des déformations orthopédiques.
11 faut d’abord apprécier 1’équilibre debout : la station debout immobile est parfois impossible

ou ’enfant a des difficultés pour s’arréter. On décrit deux postures anormales chez le

diplégique avec :
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¢ Soit une attitude en triple flexion par rétraction des fléchisseurs de hanche et des
genoux associée a une bascule antérieure du pelvis souvent accompagnée d’une
hyperlordose compensatrice,

e Soit une hyperextension des genoux et un flexum de hanche par rétraction du droit

antérieur compensée par une hyperlordose lombaire.

Ensuite, la marche est examinée. On essaie de le faire a I’insu entre la salle d’attente et la
piece de consultation parce que 1’enfant déambule de maniere spontanée. Il est noté ’allure
générale, les mouvements des bras et leur symétrie , les mouvements des membres inférieurs.
On demande au sujet de réaliser des demi-tours, de marcher a des vitesses différentes. Il est
difficile de consigner ou d’enregistrer visuellement a chaque niveau tous les troubles et leur
intensité. L’aide de la vidéo est certain. Le « Physician Rating Scale » (ou échelle PRS) est
souvent retrouvé dans la littérature pour décrire la marche'' : elle est couplée & I’observation
d’un film vidéo au ralenti avec I’utilisation d’un goniometre (cf. tableau n°10). Quand
’¢évaluation ne porte que sur I’équinisme dynamique, certains auteurs utilisent I’échelle PRS
modifiée (cf. tableau n°11). Mais le recueil de ces informations ne suffit pas pour déterminer
I’étiologie primaire de la démarche anormale. L’analyse quantifiée de la marche aide a

répondre a cette question.
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Score

1)Attitude accroupie

Séveére (>20° pour la hanche, le genou et la cheville)
Modérée (5-20° pour la hanche, le genou et la cheville)
Légére (<5° pour la hanche, le genou et la cheville)
Aucun trouble

W N = O

2) Equinisme du pied
Contracture fixée
Contracture dynamique
Contact du talon occasionnel
Contact plantigrade

W N = O

3) L’arriére pied

Varus a Pappui

Valgus a Pappui
Occasionnellement neutre
Neutre

W N = O

4) Genou

Recurvatum>5°
Recurvatum de 0 a 5°
Pas de recurvatum 2

-

5) Vitesse de la marche
Toujours lent
Variable (lent et rapide)

r—

6) Type de marche
Marche en équin
Marche occasionnellement plantigrade
Marche plantigrade
Tableau n°10. Le « Physician Rating Scale ».

DN = O

Marche normale

Pose prématurée de I’avant-pied avec le sol

Contact du talon occasiennel

Pied en équin permanent lié a une déformation dynamique

£lW N = O

Pied en équin permanent lié a une déformation fixée
Tableau n°11. Echelle PRS modifice.
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5.3.2) Analyse quantifiée de la marche

L’analyse quantifiée de la marche porte sur 1’obtention des données cinématiques avec les
paramétres de marche, des données cinétiques et sur I’électromyographie cinésiologique. Elle

permet de comprendre les mécanismes responsables des attitudes pathologiques®’~>".

5.3.2.1) La cinématique

La cinématique s’intéresse a la description du mouvement : elle fournit des mesures
objectives de la mobilité angulaire du bassin et des membres inférieurs lors du cycle de la
marche. L’utilisation d’électrogoniométres ou d’un systéme optoélectronique permet de
fournir ces informations. Le premier a comme inconvénient d’étre encombrant, de limiter la
liberté¢ de mouvements et de ne pouvoir réaliser une étude tridimensionnelle, le deuxiéme de
demander un investissement humain et matériel conséquents. Nous décrirons le systéme

optoélectronique qui a servi dans notre étude dans le chapitre 5.3.2.4) de la premiére partie.

Les résultats sont sous forme de courbes avec comme abscisse le cycle de la marche en % et

comme ordonnée les degrés (le zéro correspond a la position neutre dite anatomique). Les

courbes normales de la hanche, du genou et de la cheville sont re

Les parametres de marche (vitesse, cadence du pas, durée du simple et double appui, longueur

du cycle) ne sont mesurés qu’a partir d’un seul cycle droit et d’un seul cycle gauche.

5.3.2.2) La cinétique

La cinétique est I’étude des forces qui déterminent le mouvement. Appliquée aux
articulations, elle permet de déterminer le moment, la puissance et le travail qui s’y exercent.
Les paramétres sont calculés dans notre étude par la méthode de la dynamique inverse 4 partir
de la force de réaction du sol (force inverse a la force d’appui au sol exercée par le sujet) et
des données cinématiques. Les plate-formes de force situées au sol permettent de mesurer la
force de réaction au sol. Elles utilisent des transducteurs qui délivrent un signal électrique
proportionnel a la force qui leur est appliquée. Elles permettent de déterminer I’origine du
vecteur force de réaction au sol (centre de pression), son orientation tridimensionnelle et son
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intensité. La force de réaction au sol découle de I’effet du poids du corps, de 1’énergie

cinétique liée au déplacement et de I’action des différents groupes musculaires.

Le moment (ou force de rotation) qui s’exerce sur un axe de rotation par I’ intermédiaire d’un
segment rigide correspond au produit de la longueur du segment par la composante
perpendiculaire de la force (cf. schéma n°12). Les articulations sont 1’objet de moments qui
s’opposent, moments externes (exercés par la force de réaction au sol) et moments internes
(développés activement par les muscles en contraction et passivement par I’étirement des
tissus). Il est & noter que les moments internes sont principalement le résultat des muscles
actifs. Néanmoins, lorsqu’une articulation est bloquée en position extréme, 1’étirement
tissulaire passif exerce un moment interne important. Seuls les moments internes sont

rapportés dans nos résultats : ils sont exprimés en Newton.métres/kg de poids corporel.

-

Moment (Newton.métres)=F (Newton) * d (métres)

Schéma n°12. Le moment.

La puissance exercée par un moment au niveau d’une articulation en mouvement correspond
au produit du moment et de la vitesse angulaire de ’articulation. La puissance est dite de
génération ou d’absorption si, respectivement, le moment favorise ou s’oppose au moment
articulaire. L unité de la puissance est le Watt, le moment étant expﬁmé en Newton.metres et
la vitesse angulaire en rad/s. Dans les résultats, la puissance est rapportée au poids du corps
(Watts/kg).

Puissance (Watts)= Moment (Nm) * Vitesse angulaire (rad/s)

Les données sont transcrites sur des courbes avec comme abscisse le cycle de marche en % et
comme ordonnée les chiffres en Newton-metres’kg pour le moment et en Watt/kg pour la

puissance (cf. schéma n°13).
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Le travail exercé par un moment au niveau de ’articulation en mouvement correspond au
produit du moment et du déplacement angulaire. Il peut étre calculé en intégrant la puissance
par rapport au temps (aire située sous la courbe de la puissance). Il est exprimé en joules. Le
travail est dit de génération ou d’absorption si, respectivement, le moment favorise ou
s’oppose au moment articulaire. Les muscles actifs peuvent ainsi au cours du mouvement
développer soit un travail de génération (activation musculaire concentrique) en favorisant le

mouvement soit un travail d’absorption (activation excentrique) en s’opposant au mouvement.

Hanche Genou Cheville
Flexion -
60

Extension -15

Extensi
nsion ,

1

Moment H,

Nm/kg

Flexion -1.0

Génération 10 =
R

Puissance |-
Watts/kg

Absorption -2.0

0

% cycle de marche

Schéma n°13. Courbes normales des variables cinématiques et cinétiques de la hanche , du
genou et de la cheville dans le plan sagittal basée2§ sur 1’enregistrement de 31 enfants. D’aprés
Gage”'.

5.3.2.3) L’¢lectromyographie dynamique

L’activité musculaire se traduit par une activité électrique enregistrée avec des électrodes de
surface bipolaires. Les paramétres pris en compte sont le début et la fin de I’activité
musculaire : on détermine les phases d’activité musculaire lors du cycle de marche. Les
données obtenues ne présagent ni de la nature de la contraction (concentrique ou excentrique
et volontaire ou involontaire) ni de l’intensité d’ou la nécessité de les confronter a la
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cinématique. Par contre, on peut conclure que I’activité phasique est normal ou prématurée ou
prolongée ou permanente. Cette méthode non invasive ne détecte que les muscles sous-
cutanées. Par ailleurs, contrairement aux électrodes implantables, les électrodes de surface
sont peu discriminatoires : ’activité des péroniers latéraux peut se distinguer difficilement de
I’activit¢ du muscle jambier antérieur. Le schéma n°14 montre les phases d’activité

musculaires normales chez des enfants.

%cycledemarche ¢ 10 20 30 4 S0 6 70 8 9% 100
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ADDUCTOR LONGUS
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HAMSTRINGS
ANTERIOR TIBIALIS
L
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GASTROCNEMIUS
SOLEUS
TENSOR FASCIAE LATAE

GLUTEUS MAXIMUS — -

Schéma n°14. Phases d’activité des principaux muscles durant la marche. D’aprés Ounpuu.

5.3.2.4) Description du matériel du laboratoire du mouvement de Gondreville

Le matérie] VICON : C’est un systéme d’analyse du mouvement en 3 dimensions développé

par la société Oxford Metrics — Angleterre et distribué par Biométrics en France. Ce systéme
optoélectronique utilise des marqueurs de forme sphérique recouvert d’un matériau
rétrofléchissant, le scotch lite. Les marqueurs sont placés sur des repéres anatomiques

conventionnels ; ils réfléchissent dans les mémes directions les rayons infrarouges €mis par
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les 7 caméras placés autour de la piece d’enregistrement. L unité Etherbox est 1’élément
principal de Pinstrumentation VICON: il détecte, génére et stocke en temps réel les
coordonnées 2D provenant de chaque caméra infrarouge. Il permet I’acquisition de fagon
synchrone des données des plate-formes et de ’EMG. L’unité Etherbox est relié a un

ordinateur PC pour le traitement informatique (cf. schéma n°15).

ETHERBOX

Impnmante

canaux
. - Plate-forme de force |
= cameéras
canaux N
caméra wnfrarouge 3 (@‘— ] —-———l Plate-forme de force 2 I
O analogiques
caméra infrarouge 4 l':‘?)‘i,,-‘

caméra infrarouge 5 m ' Tt
. % Eléctromyogramme
caméra infrarouge 6 m ' caméra infrarouge 7

Schéma n°15. Le matériel VICON d’aprés Guibal®®

Les plate-formes de force AMTI (Advance Mechanical Technology Inc.): Elles sont

constituées d’un chéssis sur lequel sont fixés les capteurs. Elles mesurent a chaque instant les
3 composantes de la force d’appui et le moment de cette force par rapport 4 origine de la
plate-forme. Le laboratoire est équipé d’une grande plate-forme placée parallélement a deux

autres plus petites.

L’¢électromyogramme : Le boitier, posé sur la phase dorsale d’un gilet, recoit et amplifie

jusqu’a 12 signaux analogiques provenant des électrodes de surface. L activité de chaque voie
est visualisable en temps réel et est numérisée par I'unité Etherbox. La bande passante du

signal analogique s’étend de 20 a 1000Hz, la fréquence de numérisation est modulable.
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L’enregistrement vidéo : L’utilisation d’un caméscope dont 1’objectif est dirigé sur les plate-

formes de force (cf. photo n°2) permet d’avoir de fagon synchrone la vidéo, I’animation de la

reconstruction tridimensionnelle et les différents parametres numérisés.

Photo n°2. Image numeérisée du caméscope dont I’objectif est dirigée sur les plateaux de force.
L’enfant est €équipé du boitier EMG sur le dos du gilet ou sont branchés les fils des électrodes
bipolaires maintenus par une bande élastique et des marqueurs rétrofléchissants sphériques
placés sur le membre inférieur.

Le logiciel VICON : Il visualise et identifie les marqueurs de fagon automatique selon le

modele cinématique préalablement défini du VCM (VICON Clinical Manager). Chaque
laboratoire du mouvement n’utilise pas le méme modele. Ce modele simplifie la
représentation et du pelvis et des membres inférieurs en trois segments (cuisse, jambe et pied)
et trots centres articulaires (hanche, genou, cheville). Le pied est défini par un seul vecteur
dont I’origine est le centre articulaire de la cheville. Le modele repose sur le positionnement
conventionnel des marqueurs sur la peau et sur des mesures anthropomorphiques (taille,

longueur des membres inf€rieurs, largeur des genoux et des chevilles). Le modéle

cinématique est illustré sur le schéma n°16.
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Schéma n°16. Modéle cinématique du VCM pour le pelvis et le membre inférieur gauche. Les
boules noirs correspondent aux marqueurs sphériques (RASI et LASI pour épines iliaques
antérieures droite et gauche, SACR pour le sacrum, LTHI pour cuisse gauche, LKNE pour

genou gauche, LTIB pour la jambe gauche, LANK pour la cheville gauche et LTOE pour le
pied gauche). Les 4 segments (pelvis, cuisse, jambe et pied) sont articulés autour de 3 centres
articulaires (HIP=hanche, KNEE= genou et ANKLE=cheville). Le pelvis, la cuisse et la
jambe sont orientés selon 3 axes orthogonaux dont ’origine est respectivement PO, TO et SO.

La modélisation obtenue pour 1’animation tridimensionnelle est montrée sur la figure n°1.
L’animation permet une présentation dynamique de la marche aussi bien de face que de profil
et aussi bien que du haut et du bas. Lors du passage sur les plateaux de force, la force de
réaction au sol est visualisée. De la modélisation, on a la possibilité¢ d’avoir la position des
marqueurs (par exemple, la hauteur de la malléole par rapport au sol), la position des

segments définis par 2 marqueurs et [’angle entre 2 segments.
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Figuren®l. Modélisation du pelvis et membres inférieurs. Passage sur les plateaux de force
avec la force de réaction au sol en rouge. Marqueurs sphériques en bleu. Vue de face avec
plongeon vers le bas a gauche, vue de profil a droite.

Les valeurs normales : Nous avons vu que chaque laboratoire n’utilise pas le méme mod¢le

cinématique. Par ailleurs, il existe peu de données de référence pour une population
pédiatrique caucasienne. Nous utilisons donc des valeurs normales issues d’une étude chez
des sujets de 15 a 25 ans réalisée a Hong Kong. Sutherland relate que les données cinétiques
et cinématiques atteignent leur maturation a 1’dge de 5 ans. Pour les parametres de la marche,
la comparaison des résultats des différentes sessions avec les valeurs normales est peu
informative dans la mesure ou ces dernieres présentes une variabilité importante. Par contre,
la comparaison des données chez un méme enfant présente un intérét certain pour évaluer

1’évolution.

5.3.2.5) Analyse tridimensionnelle de la marche chez I’enfant IMC

Pour obtenir une bonne analyse tridimensionnelle de la marche, 1’enfant doit étre coopératif et

étre capable de se déplacer droit sans tierce personne.

L’utilisation d’une aide technique est envisageable mais pour la cinétique, un seul pied doit
étre enregistré sur les plate-formes sans le poids de la canne ou du rollator. La longueur du
pas doit étre suffisante grande pour éviter ’appui des deux pieds sur le méme plateau de

force.
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33,45

Les limites de "analyse tridimensionnelle sont :

¢ la précision de placement des marqueurs par rapport aux reperes osseux, notamment

dans le cas d’une obésité,

e lareproductibilité de leur placement lors de séances successives d’enregistrement.
(L’expérience acquise au fur et 2 mesure dans |’utilisation du matériel a permis de diminuer
certaines sources d’erreurs en améliorant la qualité¢ de I’étalonnage, en prenant les mesures
anthropométriques et en faisant poser les marqueurs sphériques par les mémes personnes.)

e les anomalies morphologiques de 1’enfant IMC obligeant a analyser avec précaution

les angles de rotation et de varus-valgus du genou et de rotation du pied,

e la taille des segments corporels (plus I’enfant est petit, plus la distance entre les

marqueurs est étroite entrainant lors de la reconstruction la confusion entre les

marqueurs).
Boyd'? réunit plusieurs critéres pour avoir de bonnes acquisitions : I’enfant est 4g¢ de plus de

4 ans, a un poids supérieur a 20kgs et une taille supérieure 4 95 cm. Les données cinétiques

sont normalement reproductibles quand la marche de 1’enfant IMC a atteint sa maturité.

-73 -



DEUXIEME PARTIE : ETUDE

1)Objectifs de I’étude

Dans la premiere partie, nous avons rappelé que la toxine botulique est efficace dans le
traitement local de la spasticité¢ des jumeaux des enfants IMC. Le succes est moindre chez les
enfants 4gés de plus de 5 ans parce que vient se surajouter au mécanisme de I’équinisme une
rétraction musculaire. Les platres successifs réalisés pour traiter la rétraction ne sont parfois

pas supportés parce que les contractures sont trop importantes.

En combinant les deux traitements, nous allons essayer de déterminer si :
1) La toxine botulique permet en diminuant les contractures d’améliorer 1’action des
platres,

2) Et/ou les platres favorisent I’efficacité de la dénervation chimique.

En cas de gain sur les amplitudes et la souplesse articulaire de la cheville :
1) quel est le retentissement orthopédique sur les articulations sus jacentes ?

, ) . . : R, . .
2) Penfant a-t-il un bénéfice fonctionnel ? Persiste-t-il si Peffet de la toxine botulique

weri

cesse ?
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2) Matériel et méthodes

2.1) Patients

La population est constituée de 6 enfants ( 3 gargons et 3 filles) porteurs d’une diplégie

spastique. La moyenne d’dge est de 8.7 ans (4ge compris entre 7 ans 7 mois et 9 ans 10 mois).

Les criteres d’inclusion sont :
¢ enfant IMC ayant acquis une marche autonome avec ou sans aide technique dgé de
plus de 5 ans,
e marche en équin dynamique liée & une spasticité des muscles jumeaux avec ou non
une part de rétraction. L’équinisme pouvait étre résistant & tous traitements
chirurgicaux ou non jusqu’a maintenant. Un traitement antérieur par toxine botulique

ou par plétres est possible mais ils n’ont pas €t€ associés.

Les criteres d’exclusion sont la prise de médicaments antispastiques, [’absence de

coopération, des troubles orthopédiques séveres des membres inférieurs

2.2) Protocole thérapeutique

Un traitement local par injection intramusculaire de toxine botulique Dysport® est réalisé. La
technique d’injection est la suivante :

e Mise en place de pommade EMLA % d’heure avant la pigire,

o Préparation de la solution : on mélange 1.25ml de chlorure de sodium a 0.9% avec le
lyophilisat. Aprés reconstitution, on préléve dans une seringue en plastique jetable la
quantité désirée. Un tableau nous permet, en fonction de la dose souhaitée, de
connaitre le volume & injecter et le nombre exact d’unités injectées.

e Repérage du site d’injection de fagcon anatomique : les sites sont les deux points

proximaux superficiels de chaque chef du muscle gastrocnémien. (cf. schéma n°9)
Les doses sont ajustées en fomction du degré de ’atteinte ( plus la spasticité est importante,
plus la dose est majorée) et du poids de ’enfant (cf. annexe n°3). L’existence et I’importance

de la rétraction n’interviennent pas dans la décision. La dose totale décidée par muscle est
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répartie dans les deux chefs musculaires des jumeaux. Le traitement est bilatéral. L utilisation
de la toxine botulique se fait dans le cadre d’une hospitalisation de jour: I’injection est

réalisée le matin. L’enfant sort en début d’apres midi si aucun effet indésirable est noté.

S’il existe une rétraction, une série de 3 platres successifs allongeant les muscles rétractés est
débutée un mois apres l’injection de toxine botulique : chaque platre est mis pendant une
semaine. La technique est décrite au chapitre 3.4.4.5) de la premiére partie.Une fiche de
surveillance est remise aux parents. A la fin de la série, il est confectionné une attelle

suropédieuse pour conserver le résultat.
Les enfants traités par injection de toxine botulique constituent le groupe toxine seule. Les
enfants traités par injection de toxine botulique et platres successifs constituent le groupe

toxine+platres.

La rééducation est poursuivie quelque soit le traitement au rythme habituel de I’enfant.

Muscle gastrocnemius

s tibia
Point superficiel proximal

Point distal plus profond

HMuscle soléaire

Jambe wie de dos Jambe de¢ profil

Schéma n°9. Points d’injection de la toxine botulique
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2.3) Evaluation du traitement

2.3.1) Evaluation clinique

Une mesure de la dorsiflexion genou tendu et genou fléchi est réalisée avec un goniometre en

plastique. Le score de la spasticité d’ Ashworth est évalué pour les muscles jumeaux.

2.3.2) Evaluation motrice fonctionnelle globale

L’¢évaluation motrice fonctionnelle globale (Russel)™ ou EMFG est un outil standardisé et
validé permettant de mesurer les changements de motricité fonctionnelle globale des enfants
IMC. Elle est une des échelles les plus récentes : elle est détaillée et précise. Elle peut étre
réalisée enticrement pour des sujets valides agés de plus de 5 ans. Il existe une excellente
fiabilité intra et inter évaluateur. L’échelle quantifie le geste plutdt qu’elle ne qualifie la

qualité de la performance.

Elle comprend 5 rubriques avec un total de 88 items (cf. annexe n°2) :

B Position assise

D Station debout

La cotation est a 4 niveaux :

0 N’ébauche pas

1 ; EbauChe LI
2 chonﬁ;ﬁt partiellement

3 Accompht tout Pexercice
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Pour chaque rubrique, le score total est obtenu par I’addition de chaque item. Ce score total
est exprimé en %. Ensuite, il est déduit un score global des 5 rubriques. On peut décider de
n’effectuer que les rubriques identifiées comme des domaines cibles ¢’est-a-dire celles ot ’on
attend le plus de changement. Un score total cible est alors calculé. La validation de ’'EMFG
porte pour les cotations en % pour les rubriques, les scores totaux et les scores totaux cibles.
Le temps de passation est normalement de 45 a 60 minutes. La passation peut se réaliser en
une ou plusicurs séances mais en moins d’une semaine. L’examen se fait pieds nus puis avec
les aides techniques. Le matériel est codifié. Pour la cotation, il est nécessaire de toujours se

référer au guide.

L’EMFG permet de fixer les objectifs thérapeutiques, de constater 'influence de
I’appareillage et d’évaluer les résultats d’un traitement. Il est souvent employé dans la
littérature pour mesurer le changement moteur des enfants IMC aprés un traitement a visée

antispastique.

L’équinisme perturbe la station debout et la marche. Aprées le traitement de 1’équinisme, nous
attendons donc un changement des capacités fonctionnelles dans ces 2 domaines. Dans le
cadre de notre étude, nous avons donc utilisé les rubriques cibles D (13 items) et E (24 items).

Le score total correspond 4 :

Score rubrique D en % + Score rubrique E en %

2

2.3.3) Analyse de la marche au laboratoire du mouvement

Nous avons décrit au chapitre 5.3.2.4) de la premiére partie ’équipement disponible au
laboratoire du mouvement de Gondreville. L’évaluation débute par la prise des mesures
anthropométriques (taille, poids, longueur des membres inférieurs, largeur des genoux et
chevilles). Des marqueurs sphériques réfléchissants sont fixés sur des points anatomiques
conventionnels. Pour tous les enregistrements, nous avons placé des électrodes de surface sur
les muscles quadriceps, ischiojambiers, jambier antérieur, jumeau interne pour obtenir des
données électromyographiques. Dans le cadre de cette étude, ces données ne sont pas

analysées. L ensemble du matériel pése 1kg environ.
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D’abord, on procéde a des enregistrements [’enfant étant en position debout statique dans le
but de :
e préciser I’axe de flexion des genoux a [’aide du systéme d’alignement des genoux,
e mesurer la torsion tibiale & partir de 2 marqueurs placés sur I’axe de flexion des
genoux et de 2 autres sur les malléoles interne et externe de la cheville,
e (tiqueter les marqueurs permettant leur identification automatique pour les

enregistrements dynamiques.

Ensuite, I’enfant réalise plusieurs allers-retours dans la piéce entre deux reperes située aux
extrémités de la piste. Ces cibles (habituellement la famille) sont disposées de tel sorte que
I’enfant passe sur les plate-formes cachées sous la moquette et cela a son insu. Entre les
repéres, il n’est pas matérialisé au sol de couloir de marche. Quand I’enfant s’est familiarisé
avec I’environnement et le matériel, nous débutons les enregistrements dynamiques en ne
retenant que celles ou la démarche est la plus naturelle possible et quand un seul pied pose sur
une plate-forme. Plusieurs allers-retours sont nécessaires pour obtenir 3 a 5 passages correctes

sur les plate-formes. Quand I’enfant montre des signes de fatigue, une pause est accordée.

A la fin de chaque évaluation, I’enfant et sa famille ont apprécié de voir les animations
tridimensionnelies. IIs ont suivi avec intérét I’évoiution des courbes cinématiques qui leur

étaient expliquées.

2.3.4) Questionnaire d’auto évaluation

Le questionnaire dans son intégrité est présenté dans ’annexe n°1. Pour I"agrémenter et aider
a la compréhension des items, nous I’avions illustré d’images issues de la bande dessinée « Le
Petit Spirou ». N’ayant pas recu I’autorisation de 1’éditeur, nous n’avons pu les publier dans le

cadre de cette these.

Les questions portaient sur la douleur et la peur lors de la séance d’injection de toxine
botulique, les effets indésirables notés, le début et la durée des effets du traitement. Nous
savons que pour I'enfant a partir de 5 ans, les échelles visuelles analogiques (EVA) pour
traduire I’intensité de la douleur sont validés. Nous avons utilisé cette méthode pour permettre

une auto ¢évaluation des patients : nous les avons questionné sur le gain ou la dégradation de
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fonctions : ’intensité de 1’un comme de P’autre était demandé. Les différents critéres sont : la
station debout, la marche, le saut, la course, I’utilisation des escaliers, la fréquence des chutes
et la fatigue lors de la marche. Enfin, une derniere échelle servait a connaitre la satisfaction

par rapport au traitement.

Lors de la derniére séance d’évaluation, le questionnaire est remis a I’enfant et a sa famille
avec une réglette ’EVA. Le patient a déja eu une premi€re expérience de 1’utilisation de la
réglette parce qu’il lui était demandé le jour du traitement par toxine botulique I’existence ou
non d’une douleur lors de I’injection et dans le cas affirmatif, son intensité¢. L’EVA est de
nouveau expliquée avec le questionnaire et pour permettre une bonne compréhension, nous

répondions ensemble pour 1’item « station debout ».

2.3.5) Calendrier des évaluations

Une consultation médicale antérieure permettait d’authentifier cliniquement la déformation en
équin dynamique de la cheville par la spasticité plus ou moins la rétraction des jumeaux et de
décider du schéma thérapeutique. Les différentes é&valuations pouvaient alors étre

programmees.
Le schéma suivant reproduit le calendrier des traitements et des évaluations pour les enfants

traités par toxine botulique seule (=groupe toxine seule) et pour les enfant traités par toxine

botulique et platres successifs (=groupe toxine+platres).
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Mo M1

Toxine botulique
Evaluation clinique
EMFG

Analyse de la marche

toxine

(aFslIBa

sroupe toxinetplitres Evaluation clinique
EMFG
Analyse de la marche

» toxine

Platres successis

toxinetpilatr

M2 M

“Evaluation clinique
EMFG
Analyse de la marche

toxinetplatres

Groupe to

zroupe toxine+

M4

3

Questionnaire
Evaluation clinique
EMFG

Analyse de la marche
Groupe toxine

n
4]

atres

Selon la littérature, a M1, ’effet est maximal pour la toxine botulique. A M2, une a deux

semaines apres I’ablation du dernier platre, les enfants du groupe toxine +plétre ont une

évaluation supplémentaire pour juger de la valeur du traitement combiné.

Les injections de toxine botulique ont été pratiquées par le Dr Longchamp, médecin

neurologue de I’Hopital neurologique de Nancy et Mme le Dr Rumeau, médecin de médecine

physique et réadaptation a I’Hopital d’Enfants de Nancy. Les évaluations se sont ¢talées entre

mai 1999 et juillet 2000. Elles ont été réalisées a I’Hopital d’Enfants de Nancy et au Centre de

Rééducation fonctionnelle pour enfants de Flavigny sur Moselle pour I’évaluation clinique et

I’EMFG. L’EMFG est effectu¢e avec Mme Aubry Dominique , ergothérapeute et Mme

Grandpoirier, kinésithérapeute. L’analyse de la marche a été réalisée au laboratoire de la

posture et du mouvement de Gondreville avec le Dr Beyaert et Mme Haldric.

2.4) Analyse statistique

Nous avons comparé I’évolution clinique et fonctionnelle de nos 2 groupes d’enfants. Dans le

groupe toxine+platres, I’analyse porte sur 8 MI, dans le groupe toxine seule sur 4 MI.

Nous avons comparé¢ les données cliniques de la dorsiflexion passive de la cheville et de la

cotation d’Ashworth obtenues lors des €valuations successives. Les variables cinématiques et

les paramétres de marche ont été moyennés a partir de 3 a 6 cycles pour chaque évaluation,
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les variables cinétiques ont ¢té moyennés a partir de 2 a 4 cycles. Les valeurs moyennées et
les données cliniques ont €té¢ comparées :

e entre MO et M1 pour juger du traitement par toxine botulique

e entre MO et M2 pour juger du traitement toxine+platres

e entre MO et M4 pour D’effet a moyen terme.
Nous avons utilisé un test T de Student appari¢ du fait de notre faible effectif pour la

comparaison des différentes valeurs. Il existe une différence significative quand p<0.05.
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3) Résultats

3.1) Caractéristiques €pidémiologiques

Les six enfants sont tous porteurs d’une diplégie spastique séquellaire d’une anoxie

périnatale, 5 d’entre eux étant nés prématurément et 1 a terme (enfant G.). La moyenne

d’age est de 8.7+0.7 ans. Leur marche se fait avec une déformation en équin dynamique

persistant malgré les traitements locaux ou chirurgicaux réitérés. Ils suivent réguliérement

leurs séances de kinésithérapie et ont continué a le faire durant notre étude. Les enfant P.

et B. ont des chaussures orthopédiques, I’enfant A. déambule avec un rollator. Le tableau

n°17 rapporte les caractéristiques de la population et le traitement envisagé pour leur

équinisme.
Age en Dose de Nombre Traitement
Sexe début de toxine (U exact ’U ar platres
traitement Speywood) injectées parp
300 U par )
EnfantP. M 9 ans 10 10U/kg Oui
mois muscle
Enfant 320 U par _
F 8 ans 6 mois 10U/kg Oui
V. muscle
10U/kg a 200U a
Enfant L. F . gauche, gauche, Oui
7ans Tmois Sy a 300U &
droite droite
Enfant 200 U par '
M 8 ans 4 mois 10U7kg Oui
G. muscle
Enfant 3 11 240 U par
M ans 10U/kg Non
A. mois muscle
3 11 240 U par
EnfantB. F ans 10U/kg Non
mois muscle

Tableau n° 17. Caractéristiques de notre population et traitement administré.

Les enfants P., V., L. et G. sont inclus dans le groupe toxine+platres. Les enfants A. et B.

sont inclus dans le groupe toxine seule. Le traitement étant pour tous bilatéral, 1’analyse

des différents paramétres mesurés (données cliniques, cinématiques et cinétiques) porte sur

8 Ml dans le groupe toxine+plétres et sur 4 MI dans le groupe toxine seule.
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3.2) Evolution clinique

Il est a noter que la mesure de longueur des membres inférieurs ne retrouvent pas

d’inégalité.
3.2.1) Evolution de la dorsiflexion passive de la cheville

Les graphiques n°1 et n°2 , les tableaux n°18 et n°20 montrent 1’évolution de la
dorsiflexion genou tendu et genou fléchi pour nos 2 groupes. L’angle 0° correspond a la
position de référence de la cheville soit une cheville a angle droit. Un angle négatif
exprime un équinisme, un angle positif une dorsiflexion. Les tableaux n°19 et n°21

rapportent la valeur de p lors de la comparaison des valeurs moyennées entre les

différentes évaluations (test T de Student apparié).

Dorsiflexion genou tendu

[ Groupe toxine+platres
& Groupe toxine seule

Angles en °

-10 -

Graphique n°1. Evolution de la dorsiflexion passive genou tendu (moyennes et écart type)
pour les 2 groupes.

Mo M1 M2 M4
Groupe -5.63° 1.25° 8.13° 5.63°
toxine+plitres [-15;15] [-10;10] {-5 .25] {-5:20]
(8 MI)
Groupe toxine 11.25° 12.5° 17.5°
seule (4 MI) [10;15] [10;15] [15:20]

Tableau n°18. Moyennes des angles de dorsiflexion passive genou tendu de chaque
groupe. Entre parenthéses, valeurs extrémes.

-84 .-



MoeM1

MOeM?2

MO M4 Ml1eM2
Groupe
toxine+plitres (8 0.02 0.009 0.02 0.01
MI)
Groupe toxine
seule (4 MI) 0.64 0.08

Tableau n°19.Comparaison des moyennes de la dorsiflexion passive genou tendu . Valeur

de p.

Angle en °

Dorsiflexion genou fléchi

M2

Groupe toxine+platres
H Groupe toxine seule

Graphique n°2. Evolution de ia dorsiflexion passive genou fiéchi (moyennes et écart type)

Mo

pour les 2 groupes.

M1

M2 M4
Groupe -2.5° 4.38° i5° 7.5°
toxine+platres [-10;10] [-10;10] [0;30] [-5:25]
(8 M)
Groupe toxine 18.75° 20° 22.5°
seule (4 MI) [10;25] [15:30] [15:30]

Tableau n°20. Moyennes des angles de dorsiflexion passive genou fléchi de chaque groupe.
Entre parenthéses, valeurs extrémes.
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MOeM1 MOoM2 MOeM4 MloM2
Groupe
toxine+plitres (8 0.01 0.008 0.0499 0.01
MI)
Groupe toxine
seule (4 MI) 0.72 0.39

Tableau n°21.Comparaison des moyennes de la dorsiflexion passive genou fléchi. Valeur
de p.

Dans le groupe toxine seule, il existe une tendance a ’augmentation de la dorsiflexion
passive mais sans significativité. Dans le groupe toxine+plitres, la dorsiflexion progresse
de facon significative de MO a M2. Le gain est plus important entre M1 et M2 pour la

dorsiflexion genou fléchi avec +10.62° en moyenne (+6.88° en moyenne genou tendu).

3.2.2) Evolution de la cotation d’ Ashworth

Pour la spasticité des muscles jumeaux évaluée avec la cotation d’Ashworth (résultat
transcrit sur le graphique n°3 et le tableau n°22) :
e Pour le groupe toxine seule, il existe une diminution progressive de MO a M4 mais
sans significativite,
e Pour le groupe toxine+platres, la baisse est significative entre MO et M1 (p=0.03)
mais surtout entre MO et M2 (p=0.00002).
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Cotation d'Aschworth

l‘ . O Groupe toxine +platres l
B Groupe toxine seule |

M2 M4

Graphique n°3. Evolution de la cotation d’ Ashworth pour les muscles jumeaux (moyenne

et €cart type).
MO M1 M2 M4
toxigz-?—;})ﬁetres 3 23 2.1 2.3
(8 M) [2:3] [2:3] [2:3]
Groupe toxine 1.75
seule (4 MI) 3 2 ”' 31

Tableau n°22.Moyenne de la cotation d’ Ashworth pour les 2 groupes. Valeurs extrémes
entre parentheses.

3.3) Evolution de la motricité fonctionnelle globale

3.3.1) Les résultats de "EMFG Pré-traitement

Comme mentionné au chapitre 2.3.2) de la deuxieéme partie, nous avons calculé les scores pour
la rubrique D « Station debout », la rubrique E « Marche, course et saut» et nous en avons

déduit le score total cible. L’ensemble des résultats figurent sur les graphiques n°4 a n°18.

Avant de débuter le traitement, 4 enfants présentent une incapacité légére pour la déambulation :
les enfants P., V., G. et B. Leurs scores totaux cibles sont compris entre 82% et 93%. Les
enfants A et L ont une incapacit¢ modérée. L’enfant A posséde des cannes tripodes et un
rollator. Nous avons choisi de réaliser ’EMFG avec le rollator, ’aide technique qu’il utilise
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toute la journée. Les cannes tripodes permettent des exercices de marche et d’équilibre lors des
séances de rééducation. Son score total cible pied nu et sans aide technique est de 41.5%.
L’enfant L a un score total de 62.5%.

I’* et de Boyce’ montrent que le changement est significatif quand la

Les travaux de Russe
variation des scores est d’au moins 3% pour des enfants diplégiques spastiques d’atteinte

modérée et de plus de 6 ans et d’au moins 1.5% pour des enfants ayant une atteinte légere.

On constate que le port de chaussures orthopédiques pour les enfants P. et B. améliore de facon
significatif le score de la rubrique station debout (respectivement de 92 a 97% et de 87 a 92%).
L’utilisation du rollator pour I'enfant A augmente significativement les scores des deux
rubriques cibles (de 64 a 100% pour la station debout et de 22 4 69% pour la marche, course et
saut). L’EMFG ¢était initialement congue pour une passation autonome sans 1’utilisation d’aide
technique, de chaussures orthopédiques ou d’orthese. Secondairement, la pratique du test par les
auteurs a montré la sensibilité de 'EMFG a apprécier 1'utilité¢ fonctionnelle de I’appareillage :
nous I’observons effectivement pour nos 3 jeunes patients. Pour les évaluations suivantes, nous
proposons de réaliser les tests d’abord sans aide puis avec le méme appareillage. Cela permettra
de voir s’il existe une évolution différente des scores sans ou avec appareillage. L utilisation de
la méme aide garantira que le changement observé résulte bien d’une modification sur le plan

moteur.

3.3.2) Résultats des EMFG posttraitement

Pour les enfants du groupe toxine + plitres :

e le score « station debout » est augmenté significativement 4 M1 pour 3 enfants
sur 4 (les enfants V., P. et L.) et est inchangé pour le patient G.. A M2, aprés les
platres, les scores restent stables pour les enfants V. et L. Par contre, les scores
des enfants P. et G. diminuent significativement a M2 mais a M4, redeviennent
égaux aux scores de M1. Pour ’enfant P., il n’existe pas de douleur a 1’ablation
des bottes platrés mais la passation des tests est faite une semaine apres alors que
pour les enfants V. et L. deux semaines apres. Cela suggere que, peut-étre, un
intervalle de temps supérieur & une semaine entre I’ablation des platres et 'EMFG

serait préférable pour permettre aux patients de diminuer les effets de
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I’enraidissement apreés 'immobilisation et de s’habituer aux conséquences
motrices et orthopédiques du traitement. Pour ’enfant G., outre la réalisation de
EMFG aprés une semaine, la variation des scores s’explique aussi par la
survenue d’une boiterie et d’un ralentissement neurologique lors de I’évaluation.
L’augmentation maximale obtenue du score par rapport 8 MO est de +2.5% (a M1
et M2) pour I’enfant V., de +5.1% (a M1 et M4) pour I’enfant P et de +23.1% (a
M4) pour Uenfant L.

Le score « marche , course et saut » est augment¢ significativement par rapport
aux scores de MO pour les enfants L. et V. a M2 et pour les enfants V. et P. a M4.
L’évolution des scores du sujet G. est identique au score « station debouty. La
différence maximale obtenue par rapport aux scores de base est de +8.3% (a M4)
pour ’enfant V., de +5.6% (a M4) pour I’enfant P. et de +6.9% (& M2) pour
I’enfant L.

Le score total cible augmente progressivement de MO a M4 pour les enfants V. et
L. En dehors du score obtenu a M2, ’enfant P. affiche cette méme tendance.

L’enfant G. ne présente aucune amélioration.

Le port de chaussures orthopédiques pour Penfant P. permet d’avoir des
scores toujours supérieurs quelque soit la rubrique et le moment de 1’évaluation.
Les scores sont .en fait, stables de MO 2 M2 et augmentent significativement a M4
(100% aux 2 rubriques).

Au total, seul 'enfant G. n’ a pas vu ses scores d’EMFG se modifier sauf une
baisse significative 4 M2 liée 4 une baisse de I’état général transitoire. Le score de
la rubrique « station debout » est augmenté des M1 pour 3 enfants alors que pour
la 2°™ rubrique pour aucun patient. L’évaluation post platres M2 ne montre pas
d’effet supplémentaire pour les items de la station debout. Ce n’est qu’a M2 que
I’on constate une amélioration motrice pour les enfants V. et L. pour la rubrique
« Marche, course et saut» A M4, a moyen terme, les scores continuent a
s’améliorer pour les items de la « station debout » pour I’enfant L. et pour les
items de la « marche, course et saut » pour les enfants P. et V.. Pour le sujet P., les
scores sont meilleurs avec les chaussures orthopédiques et sont mémes maximales

aM4.
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Pour les enfants du groupe toxine seule :

e Ie score « station debout » n’augmente significativement que pour I’enfant B..

La différence maximale par rapport au score de base est de +7.7% a M1.

e Le score « Marche, course et saut » est amélioré significativement pour I’enfant

B. a M1 et reste identique a M1 a M4. La progression est de +4.1%.

e Le score total cible montre une progression a M1 suivi d’une baisse a M4 pour I’
enfant B. mais les résultats restent significativement supérieurs par rapport a MO.

L’enfant A. n’a aucune progression motrice.

e Le port de chaussures orthopédiques pour I’enfant B. permet d’avoir des
résultats toujours supérieurs pour les items de la « station debout » et 1’évolution
est progressive de M0 a M4 avec un score maximale de 100% a la derniére
¢valuation. Il n’y a aucune différence de scores pour la « marche, course et saut »

sans et avec les chaussures orthopédiques.

e [’utilisation du roilator pour Penfant A. permet un score maximal pour les
items de la «station debout» de MO a M4. Alors qu’il n’existait aucune
progression des résultats sans appareillage, la réalisation des tests avec le rollator
permet un gain important et significatif 4 M1 de +13.9%. La différence n’est plus

que de +8.4% a M4 mais reste significativement élevé par rapport a MO.

e Au total, les deux enfants ont une amélioration fonctionnelle significative a M1
et légerement moindre 2 M4 ; elle est constatée pour I’enfant A qu’avec

I"appareillage.

Ainsi, apres le traitement de ’équinisme, 5 enfants sur 6 ont un gain fonctionnel significatif, 1
enfant reste semblable sur le plan moteur. Les scores de la rubrique « station debout » et de la
rubrique « marche, course et saut » sont améliorés au mieux respectivement pour n =4 (de +2.5% a
+23.1% avec une moyenne de +9.6%) et pour n = 5 (de +4.1% a +13.9% avec une moyenne de

+7.76%). L’analyse des scores totaux cibles montre une progression fonctionnelle constante de M1
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a M4 pour 3 des 4enfants du groupe toxine+platres. Pour les enfants du groupe toxine seule, aprés

un score maximal 4 M1, le gain fonctionnel est toujours significatif mais est moindre a M4.

Pour 4 enfants, les familles qui ont assisté aux évaluations, ont reconnu que les résultats
correspondaient aux performances habituelles. La kinésithérapeute de I’enfant G. précise que
’évaluation faite a M2 ne refléte pas ces capacités habituelles. L’utilisation des escaliers du test

s’avére moins pratique pour un enfant par rapport aux escaliers de sa maison.
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Graphigque n°4
EMFG Station debout groupe toxine+platres

Enfant L

%

Enfant G Enfant V Enfant P
89.7 87.2 92.3 61.5
89.7 89.7 974 69.2
M2 | 87.2 89.7 92.3 69.2
Om4 89.7 872 974 846
Graphique n°5

EMFG Marche, course et saut groupe toxine+platres

Enfant P

Enfant L

Enfant G Enfant V
Mo 76.4 77.8 944 63.9
B M 77.8 79.2 95.8 66.7
BmM2 68.1 80.6 95.8 70.8
Oom4 77.8 86.1 100 65.3
Graphique n°6

100 -

%

EMFG Score total cible groupe toxine+platres

. 4
Enfant

L

Enfant G EnfantV Enfant P
83.5 82.5 93.35 627
83.75 84.45 96.6 67.95
M2 77.65 85.15 94 1 70
om4 83.75 86.65 98.5 74.95
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Graphique n°7
EMFG Station debout groupe toxine seule

Efat

Enant B

56.4

87.2

56.4

94.9

56.4

92.3

%

EMFG Marche, course et saut groupe toxine seule

100
80 -
60 -
40 A

Graphique n°8

Enfant A

%

MO 222 90.3

B M1 25 94.4

Oom4 236 94.4
Graphique n°9

EMFG Score total cible groupe toxine seule

100 -
80
60 -
40 -

Enfant A

Enfant B

39.3

88.75

40.7

94.65

40

93.35
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Graphique n°10
EMFG Station debout enfant P

100 -
80
60
% 40 -
20 -
OA ; e fa : ! ——
Sans chaussures orthopédiques | Avec chaussures orthopediques
amo 92.3 97.4
& M1 97.4 97.4
M2 923 97.4
OomM4 97.4 100
Graphique n°11
EMFG Marche,course et saut enfant P
100 -
80 -
60 -
% 40 -
20 A
0 ,
Sans chaussures orthopédiques
B Mo 94.4
BM1 95.8
B M2 95.8
aom4 100
Graphique n°12
EMFG Score total cible enfant P
100 -
80 -
% 60 -
40 -
20 -
O _
Sans chaussures orthopédiques | Avec chaussures orthopédiques
gamo 93.35 97.3
= M1 96.6 97.3
M2 941 97.3
OM4 98.5 100
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60 -
40 -
20 4
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%

Graphique n°13

EMFG Station debout enfant A

Sans rollator

Avec roliator

oMo

56.4

100

B M1

56.4

100

OM4

56.4 |

100

RN

%

Graphique n°14

EMFG Marche , course et saut enfant A

Sans rollator Avec rollator
oMo 222 69.4
EM1 25 83.3
CIM4 236 77.8
Graphique n°15
EMFG Score total cible enfant A
100 -
80 -
60 -
%
40 -
20
0. - B —
Sans roliator Avec rollator
‘oMo 39.3 847
BM 407 ; 91.65
aOm4 40 } 88.9 ]
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Graphique n°16
EMFG Station debout enfant B

100 -

%

Sans chaussures orthopédiques

Avec chaussures orthopédiques

87.2 92.3

94.9 97.4

Oom4 92.3 100

Graphique n°17

EMFG Marche, course et saut enfant B
100 -
80 -
% 60 -
40 -
20 -

0 - . :
Sans chaussures orthopédiques | Avec chaussures orthopédiques

EMO 90.3 90.3

B M1 94.4 04.4

am4 94 4 94 4

Graphique n°18
EMFG Score total cible enfant B
100 ~
80 -
% 60 -
40 -
20 -
0- —
Sans chaussures orthopédiques | Avec chaussures orthopédiques

amo 88.75 91.3

2 M1 94.65 959

Oom4 92.3 97.2
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3.4) Résultats de I’analyse de la marche

3.4.1) Données cinématiques

Nous analysons pour la cinématique :

e [’allure générale des courbes du pelvis, de la hanche, du genou et de la cheville
dans le plan sagittal (nous détaillerons I’évolution pour chaque enfant dans le
chapitre 3.7),

e les 3 variables suivantes ( calcul de la moyenne et de 1’écart type de 3 a 6 cycles

pour s’assurer de leur reproductibilité)

Cheville @ Dorsiflexion a 0% du cycle

@ Dorsiflexion au début du simple appui

® Dorsiflexion maximale a la phase d’appui

Les résultats sont rapportés sur les graphiques n°19,n°20 et n°21 et les tableaux n°23 a 28.

Pour le groupe toxine+platres :

L’évolution des courbes des 3 variables de la dorsiflexion montre une amélioration angulaire
avec un sommet a M2. L’amélioration n’est significative pour les 3 variables qu’a M2 et M4

par rapport a I’évaluation de base. Elle est aussi significative entre M1 et M2.

Pour le groupe toxine seule :

Le sommet de ’amélioration angulaire se situe 8 M1. L’amélioration est significative 2 M1 pour les
3 variables et encore & M4 pour la dorsiflexion maximale a ’appui et la dorsiflexion au début du

simple appui.
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Dorsiflexion a 0% du cycle

-
] (o]
k)

@]

&
L

01 groupe toxine +platres

10 4 "B groupe toxine seule

Angles en °

15

_20 4

-25 -

|

Graphique n°19. Evolution de la dorsiflexion a 0% du cycle (moyennes et écart type) pour

les 2 groupes.
Mo M1 M2 M4
Groupe -22.96° -17.19° -4.35° -9.38°
toxine+platres (8 [-29.5 ;-14] [-34.5 4.17] [-9:2.7] [-17.8 ;-0.33]
M)
Groupe toxine -6.25° -0.46° -2.83°
seule (4 MI) [12.17 ;2] [-5.58] [-6.83 ;5.33]

Tableau n°23. Valeurs moyennées des angles de la dorsiflexion a 0% du cycle. Entre

MOoM1 Moo M2 Moo M4 M1oM2
Groupe
toxine+platres (8 0.19 4.6.10° 0.002 0.04
MI)
Groupe toxine
seule (4 M) 4.5.10* 0.21

Tableau n°24.Comparaison des moyennes de la dorsiflexion a 0% du cycle. Valeur de p.
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Dorsiflexion au début du simple appui

20 -

1 Groupe toxine+platres
Groupe toxine seule

Angles en °®

-10 -

-15 -

Graphique n°20. Evolution de la dorsiflexion au début du simple appui (moyennes et écart

type) pour les 2 groupes.
MO M1 M2 M4
Groupe -8.98° -6.15° -7.21° 1.17°
toxine+platres (8 [-19.83 ;3] [-25.33;19.17] [-3.83;10.17] [-10.17 ;10.5]
MD
Groupe toxine 2.17° 11.75° 8.21°
seule (4 MI) [-2 ;8.67] [-7.5;15.83] [5.83;12]

Tableau n°25. Valeurs moyennées des angles de la dorsiflexion au début du simple appui.
Entre parentheses, valeurs extrémes.

MOeM1 Moo M2 MoOeoM4 MieM2
Groupe
toxine+plitres (8 0.35 0.001 0.048 0.02
MI)
Groupe toxine seule
(4 MI) 0.005 0.01

Tableau n°26.Comparaison des moyennes de la dorsiflexion au début du simple appui.
Valeur de p.
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Angles en °©

Dorsiflexion maximale lors de la phase d'appui

-10 -

o Groupe platres+toxine
| B Groupe toxine seule

Graphique n°21. Evolution de la dorsiflexion maximale lors de la phase d’appui
(moyennes et €cart type) pour les 2 groupes.

MO M1 M2 M4
Groupe -6.92° -0.44° -16.44° -6.52°
toxine+platres (8 | [-17.7;10.33] [-21.5;23.3] [11.33:24.5] [-7.83;15]
M)
Groupe toxine 5.83° 15.04° 12.04°
seule (4 MI) [2.67;10.83] [10.33;19.17] [10.67 ;13.5]

Tableau n°27. Valeurs moyennées des angles de la dorsiflexion maximale a I’appui. Entre
parenthéses, valeurs extrémes.

MOeMl

MOeM2

MOoM4 MleM2
Groupe
toxine+plitres (8 0.07 0.0001 0.02 0.03
MI)
Groupe toxine
seule (4 MI) 0.001 0.02

Tableau n°28.Comparaison des moyennes de la dorsiflexion maximale & I’appui. Valeur

3.4.2) Données cinétiques

de p.

Pour les données cinétiques, nous analysons les courbes du moment et de la puissance de la

cheville dans le plan sagittal. Pour "enfant A. qui utilise un rollator, nous avons bien veillé a

ne sélectionner que les passages sur les plate-formes ou seul le pied était pris en compte sans
le poids de I’aide de marche.
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Pour comparer les données d’une session a une autre , il était important de prendre les
enregistrements a vitesses voisines, une des caractéristiques de la spasticité étant d’étre vitesse
dépendante. En effet, quand un sujet normal €léve sa vitesse, on assiste & une augmentation
des moments et de I’amplitude de la puissance. Toutefois, I’allure de la courbe reste identique.
Dans le cadre d’'une démarche d’un enfant IMC spastique, il existe non seulement une
variation des valeurs mais aussi un changement du profil de la courbe. La figure n°2 illustre
ce changement pour I’enfant B avec a droite les courbes de cinétique a une vitesse de 1.6m/s
et a gauche celles a une vitesse de 1m/s lors de ’enregistrement & une méme session. La
spasticité du muscle triceps sural est & ’origine d’une contraction précoce de ce dernier dés le
début de I’appui par mise en jeu du réflexe myotatique d’autant plus puissante que la vitesse
de marche augmente. Cette contraction précoce génére un moment de flexion plantaire,
anormalement élevé dans 1’exemple ci-joint lorsque la vitesse de marche est élevée (vitesse a
1.6 m/s). Le moment de flexion plantaire est & 1’origine d’un mouvement précoce de flexion

plantaire de la cheville.

- 101 -



Dor,

Play

Dor

Figure n°2. Variation des courbes de cinétique

Monent Flex Dors/Plant Cheville

Vitesse 1.6m/s
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sen;

en fonction de la vitesse pour I’enfant B. a MO.
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Boyd 2000 propose de suivre les données cinétiques par le calcul de ratios : le ratio du
moment de la cheville (RMC) et le ratio de la puissance (RPC). En effet, chez les enfants IMC
spastiques, 1’aspect caractéristique du moment de la cheville est une courbe «en double
bosse ». On le constate dans I’exemple de ’enfant B. a la vitesse de 1.6m/s. Pour la puissance
de la cheville dans le plan sagittal, il existe typiquement une courbe avec 3 parties : la
premiére est un pic d’absorption en début d’appui (s’opposant 4 la flexion dorsale) suivi d’un
pic anormal de génération en milieu d’appui (favorisant la flexion plantaire) et enfin d’une
réduction anormale du pic de génération (favorisant la flexion plantaire de propulsion ). Le

calcul des ratios est expliqué sur le schéma n°10.

Moment flexion dorsale / flexion plantaire de la

cheville

3 i} 1.
Pla
24

Puissance totale de la cheville

1 .

0 25 50 75 100

% cycle de la marche

Schéma n°10. Calcul du ratio du moment (RMC=1% pic du moment [a]/2°™ pic du moment
[a’]) et de la puissance (RPC= 17 pic de génération [b}/2°™ pic de génération [b’])de la
cheville d’aprés Boyd 2000'%. La courbe en trait gras correspond a la normale.



Une baisse des deux ratios signifie une amélioration de la cin€tique. Nous avons suivi ce
principe. Nous avons, pour chaque enfant, obtenue des valeurs moyennées du ratio du
moment et de la puissance a partir de 2 a 4 cycles. Les graphiques n° 22 a 25 et les tableaux
n° 29 a 32 rapportent les moyennes des ratios de chaque groupe d’enfants avec leur écart type

pour le moment et la puissance.

Pour le groupe toxine+platres :
e [.’¢volution des courbes montre une baisse des moyennes du ratio du moment et de la

puissance de la cheville avec une diminution marquée pour le RPC a M2 et M4 (de

3.74aM0 2 0.52 a M2 et 0.55 a M4). Toutefois, la baisse n’est pas significative.

Pour le groupe toxine seule :

e La moyenne des RMC tend a diminuer de M0 a M4 mais sans significativité.

e La moyenne des RPC baisse significativement de 0.7 a MO a 027 aMl (p=0.02).

Ratio moment de la cheville
groupe toxine botulique+platres
8 _
7 i
s |
.
4. l Oratio moment de la
cheville

3 [
2 4
3 mis
0 . < .

MO M1 M2 M4

Graphique n°22. Evolution de la moyenne des RMC pour le groupe toxine+platre
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Ratio moment de la cheville
groupe toxine botulique seule

25 4
2
15 - | - |
-l- 'O Ratio moment de la |
14 T | cheville |
0.5 4
0 -
MO M1 M4

Graphique n°23. Evolution de la moyenne des RMC pour le groupe toxine seule

MO M1 M2 M4
Groupe 2.96 2.38 1.05 1.16
toxinet+plitres [1.19;8.8] [0.64 ;4] {0.13;2.07} [0.7 ;1.46]}
(8 MI)
Groupe toxine 1.29 1.05 0.94
seule (4 MI) [0.71;2.38] [0.73 ;1.37] [0.78 ;1.1]

Tableau n°29. Moyenne des RMC. Entre parenthéses, valeurs

A
extrémes.

MoeM1 MOeM2 MO M4
Groupe
toxine+plitres (8 0.55 0.07 0.08
MI)
Groupe toxine
seuie (4 MI) 0.61 0.43

Tableau n°30. Comparaison des RMC. Valeur de p.
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Ratio puissance de la cheville
groupe toxine botulique + platres
]

5 - 'Oratio puissance de la |
| cheville |

MO M1 M2 M4

Graphique n°24. Evolution de la moyenne des RPC pour le groupe toxine +plétres

Ratio puissance de la cheville
groupe toxine botulique seule
1 _
0.9 -
0.8 -
0.7
06 - T —
05 - l !El ratio puissance de la
04 . cheville
0.3 - T
0.2 -
0.1 -
O T T
Mo M1 M4

Graphique n°25. Evolution de la moyenne des RPC pour le groupe toxine seule

Mo M1 M2 M4

Groupe 374 3.58 0.52 0.55
toxine+platres [0.29 ;15] [0.07 ;7.27] [-0.15;1.89] | [0.21;0.84]
(8 MD

Groupe toxine 0.7 0.27 0.41
seule (4 MI) [0.56 ;1.04] [0.12 ;0.38] [0.16 ;0.81]

Tableau n°31. Moyenne des RMC. Entre parenthéses, valeurs extrémes.
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MOe M1 Moo M2 MOeM4
Groupe
toxine+plitres (8 0.94 0.1 0.1
MI)
Groupe toxine
seule (4 MI) 0.02 0.17

Tableau n°32. Comparaison des RPC. Valeur de p.

3.4.3) Paramétres de marche

La vitesse, la cadence du pas, la longueur du cycle et la durée du simple appui sont
calculés a partir de 3 a 6 cycles pour chaque session et les résultats sont moyennés.

L’évolution des moyennes de chaque variable sont rapportées dans les tableaux n°34 a 41.

Dans les deux groupes, les paramétres de la marche n’évoluent pas de fagon significative.

La vitesse en m/s

MO M1 M2 M4
Groupe 1.17 1.13 1.06 1.3
toxine+platres (0.14) (0.1D) (0.22) (0.15)
Groupe 1.11 0.94 0.98
toxine seule (0.79) (0.66) (0.51)

Tableau n°34. Moyenne des vitesses pour chaque groupe. Ecart type entre parenthéses.

MOeM1 Mo M2 Moo M4
Groupe
toxine+plitres 0.59 0.51 0.33
Groupe
toxine seule 0.3 0.61

Tableau n°35. Comparaison des vitesses. Valeur de p.
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La cadence en pas/min

MO M1 M2 M4
Groupe 157.7 152.7 153.9 167.1
toxine+platres (16.6) (17.8) (7.7) (17.1)
Groupe toxine 148.4 131.4 133
seule (47.2) (35.9) (26.6)

Tableau n°36. Moyenne des cadences pour chaque groupe. Ecart type entre parenthéses.

MoeM1 MO M2 MOeM4
Groupe A
toxine+platres 0.11 0.39 0.14
Groupe 0.06 023
toxine seule

Tableau n°37. Comparaison des cadences. Valeur de p.

La longueur du cycle en métres

Mo M1 M2 M4
Groupe 0.89 0.87 0.83 0.93
toxine+platres (0.04) (0.05) (0.16) (0.04)
(8 MD
Groupe toxine 0.84 0.8 0.85
seule (4 MI) (0.25) (0.27) 0.2)
Tableau n°38. Moyenne des longueurs du cycle pour chaque groupe. Ecart type entre
parenthéses.
MoOoM1 MOeM2 MOo M4
Groupe
toxine+platres (8 0.51 0.3 0.14
M)
Groupe toxine
seule (4 MI) 0.09 0.66

Tableau n°39. Comparaison des longueurs du cycle. Valeur de p.
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La durée du simple appui en %

MO M1 M2 M4
Groupe 38.7 39.2 374 39.1
toxine+platres (8 (2) (4.5) (4.2) (2.9)
Ml
Groupe toxine 0.84 0.8 0.85
seule (4 MI) (5.9 (7.6) (4.1
Tableau n°40. Moyenne de la durée du simple appui pour chaque groupe. Ecart type entre
parentheses.
MOeMl1 MOeoM2 MOoeM4
Groupe
toxine+platres (8 0.51 0.3 0.14
MI)
Groupe toxine
seule (4 MI) 0.09 0.66

Tableau n°41. Comparaison de la durée du simple appui. Valeur de p.

3.5) Résultats du questionnaire

Les questions relatives aux injections de toxine botulique rapportent I’existence d’une
douleur pour tous les patients cotée de 10 a 60/100 avec une moyenne de 29.3/100. La
douleur se produit seulement au moment de I’injection pour n = 4, se poursuit quelques
heures pour n = 1 et toute la journée pour n = 1. L’appréhension est grande pour 5 enfants
(avec une cotation de 45 a 83/100 et une moyenne de 63.2/100) et déclarée inexistante pour
1. Les effets indésirables sont rapportés dans le tableau n°42. L’enfant G. n’a pas su
répondre a ses questions mais sa kinésithérapeute qui le suit quotidiennement n’a rien

remarqué.
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Douleur n=6

(Edéme au site d’injection n=1
Rougeur autour du site d’injection n=1
Prurit local n=1

Fatigue n=2

Raideur des MI n=1
Lourdeur des MI n=1

Tableau n°42. Effets indésirables suite au traitement par toxine botulique.

Pour les enfants du groupe toxine + platres, le début de I’amélioration a été ressenti entre
la 2°™ et 4™ semaine pour n = 2, et qu’aprés les platres pour n = 2. Les 2 enfants du
groupe toxine ont ressenti des effets positifs une semaine aprés le traitement.
L’ameélioration ressentie persistaient 8 M4 pour n = 4 et n’avaient duré que 2 mois pour n

= 2 (1 enfant de chaque groupe).

Pour I'auto évaluation, les enfants n’ont pas exprimé de difficultés pour utiliser les
réglettes d’EVA. Le curseur est placé initialement au milieu de la réglette, ce qui
correspond & sa situation fonctionnelle avant le traitement. L’enfant déplace le curseur
vers le haut s’il existe une amélioration et cela d’autant plus qu’elle est importante, ou le
dirige vers le bas s’il note une dégradation par rapport a I’état initial et cela d’autant plus
qu’elle est intense. Le placement du curseur défini au dos de la réglette une note de 0 a
100 exprimé en pourcentage positif lors d’une amélioration ou en pourcentage négatif lors

d’une dégradation. Le schéma n°11 explique I’obtention des résultats.
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| Je marche beaucoup mieux,

|

L

|

O=>

Je marche comme avant,

@

Je marche beaucoup plus mal.

Devant réglette

+100%

- +75%

= +50%
= +25%
— 0%

b -25%

— -50%

- -75%

-100%

Derriere réglette

Schéma n°11. Utilisation de la réglette. Si le curseur est positionné a ’emplacement @, il
existe une amélioration qui est cotée & +56%. Si le curseur est positionné a I’emplacement
@, il existe une dégradation qui est cotée a ~50%.

Les résultats concernant 1’auto évaluation sont rapportés sur le tableau n°43 et le

graphique n°26.

oo marchocourse saut| TOrEe | Sescee onure loue s
Eng.mt +74% | +60% | +40% [+22%| +30% +26%  [+28%|  +38%
E"\f/‘j‘"t +36%  +50%  +90% | 0% | +90% +4% | 0% +90%
En;?nt +52% | +38% | +30% +40%| 0% +10% | +40% +10%
Enlf_?nt +40% | +40% | +60% [+20%| +40% +40%  +40%  +72%
En,:‘.mt +44% | +50% | +34% | +6% | +46% +52% | 7 +10%
E“éa'"t Y94% | +24% | +40% +44%| +50% 24%  +20% 0%

Tableau n°43. Scores d’auto évaluation pour chaque enfant. Scores en gras quand pas ou
peu d’amélioration (inférieure ou €gale a 10%), score en gras et souligné quand

dégradation (score négatif).
* Enfant n’ayant su répondre a la question.
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Graphique n°26. Moyenne et écart type des scores d’auto évaluation.

L’analyse du tableau n°43 et du graphique n°26 montre que la station debout, 1a marche et la course
sont toujours améliorées. Les enfants ont surtout un bénéfice fonctionnel subjectif pour la station
debout. La descente des escaliers est I’item qui regoit les plus mauvaises notes. L’enfant B.
considére que, avant le traitement, la descente des marches était plus facile : elle a maintenant
I’impression d’un déséquilibre. En améliorant leur schéma de marche, on pourrait penser que la
marche aurait un coiit énergétique moindre ; or, seulement 3 enfants se sentent plus endurants.
Enfin, les scores se situent surtout entre 30 et 50% : ’effet subjectif des traitements est modéré. Le
tableau n°44 montre que 2 enfants sont légérement satisfaits avec une note de 22/100, les 4 autres

donnent une note entre 56 et 70/100.
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Satisfaction globale du traitement
100 -
80 -

60 -

%

40 -

T i

Enfant G. EnfantV. Enfant P. Enfant L. Enfant A. Enfant B.

Tableau n°44. Satisfaction globale du traitement.

3.6) Analyse des résultats globaux

Nous avons traité I’équinisme dynamique d’enfants IMC diplégiques spastiques avec une part
de rétraction musculaire pour 4 d’entre eux. La toxine botulique a pour objectif de réduire la
contraction des muscles jumeaux spastiques et ’ajout de platres progressifs d’allonger les

muscles en cas de rétraction.

Pour le groupe toxine seule:

L’équinisme dynamique n’est lié qu’a la spasticité des muscles jumeaux. La dorsiflexion passive
de la cheville genou tendu et genou fléchi est possible a MO et évolue peu lors des évaluations
ultérieures. Pai contre, cliniquement, on note une baisse de la spasticité des muscles jumeaux selon
la cotation d’Ashworth a M1 quand I’effet est habituellement maximal pour la toxine botulique.
L’effet perdure & M4 voire s’est amplifié¢ par rapport 4 M1. Cela corrobore les données de la
littérature qui rapporte une durée d’action de la toxine botulique entre 3 et 6 mois. Objectivement
et parallélement, I’analyse au laboratoire du mouvement & Ml montre une augmentation
significative de la dorsiflexion lors de la phase d’appui du cycle. Les critéres cinétiques ne
changent pas significativement en-dehors de I’amélioration significative de la puissance de la
cheville a M1. Sur le plan fonctionnel, les paramétres de marche ne se modifient pas. L’EMFG met
en évidence de meilleures capacités motrices 8 M1. Enfin, subjectivement, I’enfant B. se sent

particuliérement améliorée pour la station debout (c’est d’ailleurs le score la rubrique de la
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« station debout » qui obtient la plus grande augmentation). L’enfant A. qui valorise son score de la
rubrique « Marche, course et saut » de +13.9% (un des gains les plus importants) ne ressent qu’un

bénéfice modéré et donne une note de 22/100 pour le traitement.

Pour le groupe toxinet+platres :

L’équinisme dynamique est lié a la spasticité et a la rétraction des muscles jumeaux. Sur le plan
clinique, 1’augmentation de la dorsiflexion passive de la cheville est constatée a partir de M1 mais
la différence est surtout significative 2 M2 surtout pour la dorsiflexion passive genou fléchi. Pour
la spasticité, a M1, 4 muscles sur 8 passent d’une cotation de 3 a 2 selon Ashworth, a M2, c’est 7
muscles sur 8. Les données objectives du laboratoire du mouvement mettent en évidence un gain
significatif de la dorsiflexion de la cheville lors de la phase d’appui pas avant I’évaluation de M2.
Les valeurs cinétiques vont en progressant mais sans significativité. Sur le plan fonctionnel, les
parametres de la marche ne semblent pas changer d’une session a une autre. Les scores de ’EMFG
progressent pour 3 enfants sur 4 a partir de M1 pour la rubrique « Station debout », a partir de M2
pour la rubrique « Marche, course et saut ». Bien que les scores de ’EMFG sont restés inchangés
pour ’enfant G., subjectivement il note une amélioration allant de +22% pour le saut a +74% pour

la station debout. Sa note globale pour le traitement est de 66/100.

\u total, pour le groupe toxine seule, on constate que 'efficacité de la toxine botulique sur la
spasticité se voit objectivement & M1 et s’accompagne de progres fonctionnels. Pour le groupe
toxinetplatres, il faut attendre M2 pour avoir une amélioration significative des critéres objectifs

mais I’augmentation des capacités motrices se constate & partir de M1.

Concernant I’analyse tridimensionnelle de la marche, seules les données cinématiques et cinétiques
se rapportant a la cheville ont fait I’objet d’une étude globale. En effet, le comportement
dynamique de la cheville constitue une évaluation de I’effet direct des traitements réalisés. Par
contre, le retentissement du traitement de I’équinisme sur la dynamique des articulations au-dessus
de la cheville dépend du statut neurologique (spasticité, insuffisance musculaire,...) et
orthopédique (rétraction, déformation osseuse) sus-jacent. Ces dysfonctionnements peuvent
s’associer différemment pour chacun de nos enfants diplégiques. Ainsi, pour chaque enfant, nous
présentons dans le chapitre suivant les conséquences dynamiques sus-jacentes du traitement de
I’équinisme. Nous précisons, par ailleurs, les détails concernant I’évolution des critéres objectifs et

fonctionnels.

- 114.-



3.7) Particularités d’évolution pour chaque enfant

3.7.1) Enfants du groupe toxine botulique seule

3.7.1.1) Enfant A.

L’enfant A. est un gargon 4gé de 8 ans 10 mois. Il a une paraparésie spastique séquellaire d’une
prématurité de 31 SA survenue dans un contexte de grossesse gémellaire. Sa marche est en schéme
typique de Little en flexion, rotation et adduction de hanches et équinisme dynamique. Ses
antécédents sont :

e ¢n octobre 94 :bon résultat d’une injection de toxine botulique au niveau des muscles
jumeaux . Elle est renouvelée en avril 95 avec traitement de méme nature sur les
adducteurs : I’effet est jugé moins bon.

e En janvier 96 : réalisation d’une aponévrotomie et d’une neurotomie des jumeaux ainsi que
d’une neurotomie de la branche antérieure du nerf obturateur.

e En avril 98 : transfert du droit interne sur les ischiojambiers et ténotomie a minima a cause
d’une rétraction et d’une hypertonie des adducteurs : le controle de I’adductum est depuis
satisfaisant.

Actuellement, la paraparésie spastique prédomine au MI gauche avec le probléme de I’équinisme
dynamique persistant : la déformation est mal contrdlée par I’appareillage par releveurs qui sont mal
supportés. La marche se fait avec un rollator. L’enfant bénéficie de séances de kinésithérapie
hebdomadaires ou il travaille la marche avec des cannes tripodes. Il a des attelles suropédieuses et

crurojambiéres nocturnes.

A MO, ’examen de la marche retrouve un équinisme modéré bilatéral et une tendance au

recurvatum du genou gauche. Sur le plan de la table, la dorsiflexion passive genou tendu est de 10°
a droite, 10° a gauche et genou fléchi respectivement a 20° et 25°. La cotation de la spasticité selon
Ashworth est a 3 pour les muscles jumeaux droit et gauche. A I’anamnése, [’enfant précise une
mauvaise tolérance des attelles suropédieuses nocturnes entrainant leur retrait aprés 4 a 5 heures.
Un traitement bilatéral par toxine botulique seul des muscles jumeaux est proposé compte-tenu
d’une part modérée de rétraction musculaire (au vu des amplitudes articulaires passives de la
cheville). La kinésithérapie est poursuivie au méme rythme soit 3 fois par semaine. Au laboratoire
du mouvement, la cinématique met en évidence 1’équinisme dynamique avec en début d’appui, une

possibilité de dorsiflexion suivi rapidement dés le début du simple appui d’une flexion plantaire
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accompagnée d’un moment de flexion plantaire augmenté. La force de propulsion de la cheville est
faible a la fin de la phase d’appui. Les genoux attaquent le début du cycle avec une flexion
importante et, a gauche, le genou se met en recurvatum en milieu d’appui. Cette démarche
s’accompagne d’une flexion de hanche importante et d’une bascule antérieure du pelvis liée en

partie a ’utilisation du rollator. La vitesse moyenne est lente a 0.57m/s.

A M1, la dorsiflexion passive de la cheville gagne 5° genou tendu pour les 2 MI , gagne 10° a
droite, 0° & gauche genou fléchi. La cotation d’Ashworth baisse d’un point de 3 a 2 pour les 2
muscles jumeaux. A 1’anamnése, une amélioration subjective est ressentie dés la 17 semaine. Les
attelles suropédieuses nocturnes sont mieux supportées et sont mises toute la nuit. La cinématique
montre un gain bilatéral de la dorsiflexion avec une courbe qui est plus horizontale mais non
encore ascendante et toutefois une flexion plantaire prématurée dans la 2™ partie de la phase
d’appui. Le recurvatum du genou gauche tend a disparaitre avec une extension maximale moyenne
a—6.5°a M0 et a —2.3° a M1. La cinématique du genou droit, des hanches et du pelvis n’est pas
modifiée. Au niveau de la cinétique, il existe surtout une augmentation du pic de génération pour la
propulsion de la cheville. La vitesse de la marche tend a diminuer avec une moyenne de 0.47m/s
liée & une diminution de la cadence du pas. Sur le plan fonctionnel, ’enfant A. est plus performant
pour les items concernant la descente d’escaliers (sirement expliqué par la diminution du
recurvatum du genou) et le saut en hauteur (amélioration de la force de propulsion de la cheville).
- Dailleurs, sa famille précise qu’ils n’ont plus besoin d’étre a ses c6tés dans les escaliers. Enfin, il
réalise un cloche-pied droit, test qu’il n’avait pu réussir 8 M0. Le score de la rubrique « Marche,

course et saut » avec I’aide de marche est nettement augmenté passant de 69% a MO a 83% a M1.

A M4, cliniquement, la dorsiflexion passive genou tendu de la cheville droite gagne encore 5°, les

autres amplitudes restant inchangées. La spasticité revient a son état basal pour le muscle jumeau
gauche. Les attelies nocturnes sont toujours bien supportées. La cinématique de la cheville qui,
Jusqu’alors était symétrique, montre une courbure de la dorsiflexion de la cheville droite conservée
par rapport a M1 ; par contre, I’équinisme dynamique réapparait a gauche avec de nouveau un
recurvatum du genou. Le bassin s’antéverse encore plus, la flexion de hanche augmente. Pour la
cinétique, la courbe du moment prend une allure en double bosse typique aussi bien a droite qu’a
gauche. La vitesse moyenne de la marche s’éléve a 0.62m/s lie a une augmentation de la longueur
du cycle. Méme si le score de PEMFG « Marche, course et saut » reste significativement élevé par
rapport a MO, les résultats sont moins bons pour les items « descente d’escaliers » et « saut». A
I’auto évaluation, c’est I’item « descente d’escaliers » qui €tait le mieux amélioré pour I’enfant A.

avec une progression de +52% par rapport a 1’état basal.
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Au total, I’amélioration de la spasticité des jumeaux chez ’enfant A. entraine une disparition
presque compléte de 1’équinisme dynamique s’accompagnant d’une diminution du recurvatum du
genou gauche. Cela lui permet de micux maitriser la descente des escaliers et aussi de mieux
sauter. A M4, Pefficacité de la toxine botulique est moindre :on le constate sur les données

objectives du laboratoire du mouvement. Les progrés moteurs obtenus 8 M1 s’estompent aussi.

Pour ’enfant A. et pour chaque autre enfant, les graphiques suivants illustrent 1’évolution de la
cinématique du membre inférieur et de la cinétique de la cheville sur le plan sagittal lors des
différentes évaluations. Nous avons pris soin de sélectionner les courbes a des vitesses
comparables a £0.2m/s. La courbe bleue correspond au membre inférieur droit, la courbe rouge au
membre inférieur gauche et la courbe verte aux valeurs normales avec la déviation standard en

pointillé.
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3.7.1.2) Enfant B.

L’enfant B est une fille 4gée de 8 ans 11 mois. La diplégie spastique fait suite 4 une prématurité de
32 SA avec un poids de naissance de 1880 g. Une intubation avec oxygénothérapie a €t€ nécessaire
en salle de naissance. L’acquisition de la marche s’est faite & 18 mois. Ses antécédents sont :

e Opération pour strabisme,

e Adénoidectomie en 12/97.

A MO ’équinisme dynamique est bilatéral avec une marche plantigrade possible quand elle

s’applique et quand elle marche lentement. Il existe une tendance au recurvatum des deux genoux
avec une rotation interne du membre inférieur gauche. Elle a des chaussures orthopédiques. Elle n’a
pas d’appareillage nocturne. Les chutes sont assez fréquentes. Elle se plaint de douleurs au niveau
du creux poplité le matin et quand il fait froid. L’examen clinique retrouve une dorsiflexion passive
genou tendu de 10° a droite et de 15° & gauche et genou fléchi respectivement de 10°t 20°. La
spasticit¢ des jumeaux est cotée a 3 selon Ashworth. Un traitement local de la spasticité par toxine
botulique seul est entrepris avec poursuite de la rééducation au rythme habituel d’1 fois par
semaine. Au laboratoire du mouvement, la cinématique de la cheville montre une attaque du pas en
équin suivi d’un début de dorsiflexion. La flexion plantaire de la cheville apparait des le début du
simple appui s’accompagnant d’un recurvatum des genoux. L’allure des courbes droite et gauche
est symétrique. La cinématique de la hanche et du pelvis sont dans les limites de la normale. Les
courbes du moment et de la puissance sont typiques de celles décrites par Boyd (cf. chapitre 3.4.2
de la deuxieéme partie). Sa vitesse de marche est élevée a 1.67m/s a cause d’une augmentation de sa

cadence a 189 pas/min.

A M1, la dorsiflexion passive de la cheville ne se modifie pas. La spasticité selon la cotation
d’ Ashworth baisse d’1 point pour les 2 muscles jumeaux. A I’anamnése, 1’enfant ne se plaint plus
de douleurs a la marche. Pour la cinématique, la pente de la courbe de la cheville & ’appui devient
horizontal avec disparition de I’équinisme dynamique. Parallelement le recurvatum des genoux
cesse. La courbe du moment est toujours en double bosse mais le deuxi¢me pic est augmenté. Le 1%
pic de génération de la courbe de la puissance diminue, le 2°™ pic de génération (favorisant la
propulsion )augmente. La vitesse tend a se normaliser (1.41m/s) par diminution de la cadence du
pas (162 pas/min). Sur le plan fonctionnel, c’est surtout le score de la rubrique « Station debout »

qui progresse (+7.7%) avec possibilit¢ de mieux tenir 'appui unipodal et de mieux se baisser a
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partir de la position debout. L’enfant améliore aussi son score pour le saut & cloche-pied, la descente

des escaliers et 1’épreuve de la marche sur une ligne droite.

A M4, amélioration, déja constatée a M1, se poursuit. La dorsiflexion passive de la cheville gagne
10° a droite genou fléchi et genou tendu. Les muscles sont maintenant cotés a 1 pour la spasticité
selon la cotation d’Ashworth. L’enfant allégue de nouveau des douleurs du MI gauche quand elle
marche vite. La cinématique de la cheville se normalise presque, le recurvatum du genou a disparu.

Par contre, la hanche peut moins s’étendre et le bassin s’antéverse. Pour le moment de la cheville, la

1ére 2éme

bosse reste présente mais la partie de la courbe a la fin de I’apput est presque normale. La
courbe de puissance est identique a M1. La vitesse devient normale pour ’4ge a 1.2m/s avec encore
une diminution de la cadence & 155 pas /min. Les progres fonctionnels & 'EMFG persistent sauf
pour la descente des escaliers. A 1’auto évaluation, elle note une progression de la station debout de
+94% mais une dégradation pour la descente des escaliers a —24% malgré la disparition du

recurvatum de genou.

Au total, I’amélioration de la spasticité des jumeaux chez I’enfant B. se constate a M1 et se poursuit
a M4 avec disparition de 1’équinisme dynamique sans normalisation de I’allure des courbes de la
cinétique. Le retentissement sus-jacent est la disparition du recurvatum de fagon bilatérale avec
I’apparition 2 M4 d’une antéversion du bassin. La vitesse de marche se normalise progressivement.

Des progres moteurs fonctionnels sont retrouvés a M1 et persistent a8 M4.
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3.7.2) Enfants du groupe toxine botulique et platres successifs

3.7.2.1) Enfant P.

L’enfant P. est un gargon 4gé de 9 ans et 10 mois. 11 est porteur d’une maladie de Little suite &
une prématurité de 34 SA dans le cadre d’une grossesse gémellaire. La marche autonome fut
acquise vers 1’age de 2 ans. Ses antécédents sont :

e Platres successifs en 91,

e Désinsertion et neuroclasie des jumeaux en 92,

e Platres successifs en94 mal tolérés renouvelés en 95 et 97 mais qui ne font plus d’effet.

Actuellement, la marche se fait avec une déformation en équin dynamique bilatéral de la
cheville. Quand il s’applique, I’enfant peut poser le talon mais I’arriére-pied se met en valgus
et les genoux en recurvatum. Le bassin est antévers€. Il ne se plaint pas de douleurs a la
marche. Il a des chaussures orthopédiques, des attelles nocturnes suropédieuses enlevées en
milieu de nuit & cause de sensations de frottement. Les séances de kinésithérapie sont au

rythme de 2 fois par semaine.

A MO, a ’examen clinique, la mobilisation passive lente des chevilles retrouve un équinisme
global du triceps a droite (15° d’équin genou tendu et 10° genou fléchi) et un équinisme
partiellement réductible a gauche (10° d’équin genou tendu, 0° genou fléchi). La spasticité est
cotée a 3 selon Ashworth pour les 2 muscles jumeaux. Il est débuté un traitement bilatéral par
toxine botulique puis il est réalisé un mois plus tard une série de 3 plétres successifs. La
rééducation est poursuivie au méme rythme. Au laboratoire du mouvement, la cinématique
des chevilles montre un équinisme bilatéral avec une dorsiflexion maximale moyenne lors de
I’appui de 8° a droite et de 1° a gauche. Le schéma de marche comporte un recurvatum
bilatéral de genoux, une flexion de hanche et une antéversion du pelvis. Le moment de flexion
plantaire de cheville est important en début de cycle associé a un pic d’absorption de la
puissance s’opposant a la flexion dorsale. Le pic de génération de propulsion est 4 la limite de
la normale. Au niveau des paramétres de marche, la vitesse de marche est normale pour son
age a 0.95m/s en moyenne, la cadence est légerement supérieure a 134 pas/min, la longueur
de cycle 1égerement inférieure 4 0.85m et la durée de simple appui 4 35% a droite, 37% a

gauche.
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A M1, cliniquement, la dorsiflexion passive a droite gagne 5° genou tendu, 0° genou fléchi , a
gauche respectivement 10° et 5°. La spasticité ne diminue qu’au niveau du muscle jumeau gauche
en passant de 3 a 2 selon la cotation d’Ashworth. L attelle nocturne gauche est mise toute 1a nuit,
I’attelle droite est mieux supportée mais ’enfant ’enléve encore pendant la nuit. Les variables
cinématiques montrent que c’est surtout la dorsiflexion de la cheville gauche qui progresse
(dorsiflexion maximale moyenne a [’appui a 24.5° a gauche contre 15° a droite). La hanche a une
extension maximale améliorée, le pelvis est moins en antéversion. La tendance au recurvatum de
genou est moindre. Le moment de flexion plantaire et le pic d’absorption de la puissance diminuent
au début de la phase d’appui. Les parametres de marche ne changent pas. Sur le plan fonctionnel,
I’enfant améliore sa position debout statique avec un redressement du tronc mais les bras pour
maintenir ’équilibre restent en avant. L’appui unipodal gauche est plus facile. Le score de la
« Station debout passe de 92.3% a 97.4%. Les items concernant la marche, la course et le saut ne

montrent pas de changement.

A M2, le patient allégue des douleurs des membres inférieurs aprés le déplatrage jusqu’a la veille
des évaluations. Les platres avaient bien ét¢ tolérés. L’examen clinique montre un gain
supplémentaire de la dorsiflexion passive avec +15° a droite genou tendu par rapport 4 M1, +10°
genou fléchi. A gauche, les amplitudes articulaires se maintiennent. La spasticité des jumeaux est
maintenant cotée a 2 selon Ashworth pour les 2 membres inférieurs. Les valeurs cinématiques de la
cheville s’améliorent de fagon importante & droite avec une dorsiflexion maximale moyenne a
I’appui de 25°. Les genoux, les hanches et le pelvis gardent le méme profil qu’a M1. Le moment de
flexion plantaire et le pic d’absorption de la puissance en début d’appui diminuent encore. La
vitesse de marche tend 4 augmenter (1.1m/s en moyenne) liée 4 une élévation de la cadence (145
pas /min) et de la longueur du cycle (0.9m). La durée de simple appui est plus longue montrant une
meilleure stabilité avec une moyenne de 44.5% a droite et 40% a gauche. Sur le plan fonctionnel , le
tronc s’est totalement redressé et les membres supérieurs se sont rapprochés du corps a la position
statique debout. Par contre, les scores de ’"EMFG ne progressent pas voire baissent pour la rubrique
« Station debout » (probléme des douleurs aprés les platres ?, évaluation trop précoce par rapport au

déplatrage ?).

A M4, on note une perte des amplitudes de la dorsiflexion passive a droite de 10° genou tendu et de
5° genou fléchi et a gauche de 5° genou fléchi. La spasticité des jumeaux est retrouvée stable par
rapport a M2. Objectivement, I’estompement des effets se confirme avec une dorsiflexion maximale
moyenne de 5° a gauche et de 9° a droite. De nouveau, on voit une tendance au recurvatum des

genoux, un flexum des hanches et un pelvis plus antéversé. La cinétique est moins bonne aussi. Par
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contre, au niveau des parametres de marche, la vitesse de marche continue a s’accroitre (1.36m/s)
liée a I’augmentation de la cadence (136 pas/min) et de la longueur de cycle (0.98m). La durée du
simple appui reste stable par rapport 8 M2. De plus, il obtient des scores maximaux a ’EMFG aux 2
rubriques. Toutefois, on note une régression dans son attitude statique debout avec réapparition
d’une bascule antérieure du tronc. A ["auto évaluation, ¢’est I’item station debout qui obtient la plus
grande progression avec +52%. Lors de la derni€re évaluation, le traitement agit toujours pour

I’enfant.

Au total, I’enfant P. présent un équinisme dynamique lié & une spasticité des jumeaux et 4 une
rétraction musculaire. La rétraction prédomine & droite. L’amélioration de la dorsiflexion de la
cheville se fait déja a gauche (du coté le moins rétracté) a M1 puis a droite 4 M2. Le retentissement
sus-jacent est une disparition du recurvatum, une amélioration de ’extension de hanche, un pelvis
moins antéversé et cela des M1. Fonctionnellement, ¢’est surtout la statique debout qui progresse.
Et alors, qu’a M4 on note une baisse des effets du traitement a 1’examen clinique et au laboratoire
du mouvement, les parametres de la marche continuent a s’améliorer et les scores de 'EMFG

deviennent maximaux.
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3.7.2.2 Enfant V.

L’enfant V. est une fille 4gée de 8 ans 6 mois et est porteur d’une diplégie spastique,
séquellaire d’une prématurité de 30 SA avec un poids de naissance de 1340 g. Ses antécédents
sont :
e Une neuroclasie des jumeaux en 1994,
e Une injection de toxine botulique en 96 avec amélioration de la marche mais de courte
durée,

e Une aponévrotomie‘ des jumeaux en 1997.

La démarche est digitigrade avec une flexion des hanches et des genoux et une rotation
interne des membres inférieurs. Elle a des attelles suropédieuses nocturnes enlevées aprés 3-4
heures en raison de douleurs. Elle allégue des douleurs aux membres inféricurs aprés de

longue marche et quand elle est dans son « standing up » au bout d’une demi-heure.

A MO, I’examen clinique montre un équinisme fixé bilatéral réductible a droite genou fléchi
avec 5° de dorsiflexion, irréductible a gauche. La spasticité est mesurée a 3 selon Ashworth
pour les jumeaux. Un nouveau traitement par toxine botulique est proposé a cause de la
spasticité importante. La rétraction est traitée par une série de platres progressifs. La
rééducation est poursuivie au rythme habituel de 2 séances par semaine. La cinématique
montre une marche avec un triple flexum avec un équinisme constant et une antéversion du
bassin a la limite supéricure de la normale. La courbe du moment de la cheville est
typiquement en double bosse avec un moment de flexion plantaire particuliérement élevé en
début de phase d’appui. Le pic d’absorption de la puissance de la cheville s’oppose 3 la
flexion dorsale. Le pic de génération de propulsion en fin de phase d’appui est peu ample. La -

vitesse de marche est plutdt élevée 4 1.27m/s a cause d’une cadence élevée.

A M1, les amplitudes de la cheville gagnent +5° pour la dorsiflexion passive gauche genou
tendu et fléchi et pour la dorsiflexion droite genou fléchi. La spasticité est seulement moins
importante & gauche avec une baisse d’1 point de la cotation d’Ashworth. Les attelles
nocturnes ne sont plus mises parce qu’elles sont devenues trop petites. Sur le plan de la
cinématique, il persiste I’équinisme dynamique durant tout le cycle mais la dorsiflexion
maximale moyenne est augmentée de fagon significative passant a gauche de —15°a —-1°eta

droite de —19° a — 12°. Il n’y pas de retentissement sur les articulations sus-jacentes. La
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cinétique de la cheville ne varie pas ainsi que les paramétres de la marche. A VEMFG, la

tenue unipodale gauche est meilleure. Elle réussit a enjamber plus facilement un baton.

A M2, 2 séries de platres ont été réalisées. Aprés le déplatrage, il existe des douleurs au
niveau de ’aponévrose plantaire pendant 15 jours. L’enfant a de nouvelles attelles nocturnes
qui sont bien tolérées. Cliniquement, & droite, la dorsiflexion gagne 5° supplémentaire genou
tendu et genou fléchi, a gauche, 10° supplémentaire genou tendu et 15° genou fléchi. La
cotation d’Ashworth des muscles jumeaux ne se modifie pas. Au laboratoire du mouvement,
on constate la disparition de I’équinisme dynamique avec une dorsiflexion maximale a droite
de 12.5° et & gauche de 11.5°. Le profil de la courbe est presque normal. On note seulement
un retentissement au niveau du genou droit : ’extension maximale du genou a MO était en
moyenne a 26°, elle est actuellement a 14°. Les courbes de cinétique de la cheville changent :
pour le moment, la hauteur entre les deux bosses tend a s’inverser entrainant une baisse du
ratio de 3.13 a MO a | pour la cheville droite et de 2.5 a 1.5 pour la cheville gauche. Le pic
d’absorption en début de phase d’appui reste anormal mais est moins ample, le pic de
propulsion est augmenté. Les paramétres de marche restent inchangés. A I’EMFG, le test de

I’enjambement de baton obtient le score maximal. La tenue unipodale gauche reste bonne.

A M4, la dorsiflexion passive perd en amplitude avec réapparition d’un équinisme droit de 5°
a droite réductible genou fléchi a 0°. A gauche, la dorsiflexion est de 0° genou tendu et genou
fléchi. Quant a la spasticité, on revient a 1’état basal. Toutefois, on constate au laboratoire du
mouvement qu’une dorsiflexion reste possible. Le moment de flexion plantaire prématuré
redevient important ainsi que le pic d’absorption de la puissance. La démarche se fait de
nouveau en flexum de genou. Le flexum de hanche et ’antéversion du pelvis sont accentués.
Les parametres de marche ne varient toujours pas. A ’EMFG, I’appui unipodal gauche
redevient difficile. Par contre, ’enjambement du baton est toujours réussi et les sauts sont
plus faciles. Pour les escaliers, on ne consfate pas de progrés mais subjectivement et a la

maison les progrés sont énormes pour la montée des escaliers (+90% a I’auto évaluation).

Au total, ’équinisme dynamique ne disparait que lors de I’évaluation M2 aprés les platres.
Transitoirement, le genou droit peut mieux s’étendre. Tardivement, le flexum de hanche et
I’antéversion du pelvis s’accentuent. Les scores de 'EMFG augmentent progressivement

méme 4 M4 quand on constate presque un retour a I’état clinique basal.
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3.7.2.3 Enfant L.

L’enfant L est une fille 4gée de 7ans 7 mois. Elle a une maladie de Little séquellaire d’une
prématurité dans le cadre d’une grossesse gémellaire. La marche autonome a été acquise

tardivement a S ans. Elle n’a pas d’antécédents médicochirurgicaux particuliers.

La marche se fait en rotation interne avec un pied varus équin plus important du c¢6té droit.
Elle n’a pas d’aides de marche ni d’appareillage nocturne. Elle suit une rééducation avec 2

séances par semaine.

A MO, I’examen analytique retrouve & droite un équinisme fixé de 5° non réductible genou
fléchi. A gauche, la dorsiflexion passive genou tendu et genou fléchi est de 10°. Il n’y a donc
pas de rétraction. La spasticité des jumeaux est cotée a 3 selon Ashworth. Il semble, par
ailleurs, exister une légére spasticité du muscle jambier postérieur 4 droite pouvant expliquer
le varus marqué de la cheville. Devant 1’existence de la spasticité associée a la rétraction
musculaire droite, un traitement par toxine botulique est décidé suivi d’une série de platres
bilatéraux progressifs (ce qui permet de conserver un schéma de marche symétrique). Au
laboratoire du mouvement, la cinématique montre une marche en triple flexum avec un
équinisme droit constant durant le cycle, la possibilité d’une dorsiflexion & gauche mais
rapidement d’une flexion plantaire au début du simple appui. La courbe du moment de la
cheville montre I’inversion totale de la pente de la courbe. Il n’existe pas de pic de propulsion

a droite. La cadence est élevée a 150 pas/min.

A Ml, Tenfant n’allégue aucune douleur avec ses nouvelles attelles nocturnes. La
dorsiflexion passive gauche ne change pas. A droite, on a un gain de 5° genou tendu et genou
fléchi. Les muscles jumeaux sont cotés & 2 selon la cotation d’Ashworth. Les courbes de
cinématique montrent la persistance de 1’équinisme dynamique droit durant tout le cycle. A
gauche, les trois variables que nous avions sélectionné (dorsiflexion & 0% du cycle,
dorsiflexion maximale a I’appui et dorsiflexion au début du simple appui) sont améliorées :
respectivement, la dorsiflexion moyenne passe de-19° a 4°, de 10 4 23° et de 9 a 19°. Les
courbes de cinétique garde le méme profil. Les parametres de la marche n’évoluent pas. Pour
les articulations sus-jacentes, il n’y a pas de retentissement net pour le genou mais pour le

pelvis, I’antéversion diminue et pour la hanche, le flexum se réduit. Sur le plan fonctionnel,
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elle se Iéve plus facilement d’un petit banc, enchaine plusieurs pas a reculons et peut

descendre maintenant quelques marches sans se tenir.

A M2, I’enfant décrit des douleurs au déplatrage pendant 10 jours. Les attelles nocturnes sont
toujours bien tolérées. Analytiquement, la dorsiflexion passive gauche gagne +5° genou tendu
et genou fléchi. A droite, les amplitudes sont stables par rapport a M1. La spasticité des
jumeaux est identique a MI. Les variables cinématiques de la cheville gauche sont
comparables 2 M1. A droite, on note enfin une amélioration significative. La dorsiflexion
maximale moyenne 2 la phase d’appui passe de —11° a +11°. Il apparait sur les courbes de la
cinétique de la cheville la 2°™ bosse du moment de flexion plantaire et un pic de génération
pour la propulsion a la fin de la phase d’appui. L’attitude en triple flexum se réduit encore,
notamment aux genoux. Les paramétres de marche ne changent pas significativement. A
IPEMFG, les items de la course, du saut en longueur et de ’enjambement de baton sont mieux

réussis.

A M4, les amplitudes passives de la cheville sont identiques & M2. La spasticité des jumeaux
revient a 1’état basal. Objectivement, 1’équinisme dynamique droit réapparait mais est moins
important qu’a MO. Le genou droit repart en flexum. Le genou gauche garde de bonnes
possibilités d’extension. L’attitude de la hanche et du pelvis se maintient par rapport a4 M2.
Les courbes de la cinétique de la cheville restent comparables & M2. Les paramétres de la
marche ne varient pas. Sur le plan fonctionnel, les sauts sont moins bien réalisés mais la
statique debout progresse encore. A l'auto évaluation, 1’enfant décrit surtout une fatigue

moindre lors de la marche avec une amélioration de +72%.

Au total, I’équinisme dynamique s’améliore a M1 a gauche du c6té non rétracté, a M2 a droite
apres les platres. Il existe un retentissement sus-jacent dés M1 au niveau des hanches et du
pelvis avec respectivement diminution du flexum et de ’antéversion. Le flexum des génoux
diminue a M2. A M4, la spasticité réapparait avec un équinisme dynamique droit mais les
amplitudes articulaires passives se conservent. L attitude du pelvis et des hanches se maintient

malgré la réapparition de I’équinisme. Le bénéficie fonctionnel est toujours présent 4 M4,
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3.7.2.4 Enfant G.

L’enfant G. est un gargon 4gé de 8 ans et 4 mois. Il a une infirmité motrice cérébrale avec une
paraparésie spastique séquellaire d’une anoxie néonatale dans le cadre d’une grossesse gémellaire
(poids de naissance de 2100g, celui du jumeau a 3500g). 11 est réanimé en salle de naissance. Il a
une dérivation ventriculopéritonéale posée a I’dge de 3 semaines. Sur le plan cognitif, il a quelques
troubles de 1’élocution et de la compréhension. Il a acquis une marche autonome vers 1’4ge de 2 ans.
I1 a bénéficié d’un traitement local de la spasticité par injection d’alcool a 30% en mai 99 suivi
d’une série de platres sur 3 mois. Le résultat était bon avec obtention d’une dorsiflexion de 20° mais

il n’avait pu étre entretenu du fait de I’arrét de la rééducation pendant les grandes vacances.

A MO, il existe un équinisme dynamique marqué bilatéral. L enfant n’utilise pas d’aides de marche.
11 a des attelles nocturnes suropédieuses. L’examen clinique retrouve un équinisme de 5° a droite
non réductible a la mobilisation de la cheville genou fléchi. A gauche, I’équinisme est de 10° genou
tendu et persiste a 5° genou fléchi. La spasticité est 4 3 selon Ashworth pour les 2 muscles jumeaux.
L’enfant G. est traité par toxine botulique puis par une série de platres progressives. Au laboratoire
du mouvement, on constate objectivement 1’équinisme dynamique. La pente de la courbe du
moment de la cheville est pratiquement inversée et il n’existe pas de pic de génération de propulsion
a la fin de la phase d’appui. Les genoux ont une extension maximale a 1’appui limitée et une flexion
iférieure a la normale a ’oscillation pour le passage du pas. Les courbes de la hanche et du pelvis

sont presque normales. La vitesse est 4 1.25m/s et 1a cadence élevée a 175 pas/min.

A M1, la spasticité n’évolue pas mais on note un gain de la dorsiflexion passive a droite de +10°

genou tendu et genou fléchi et a gauche de +20° genou tendu et +15° genou fléchi. Les données
cinématiques et cinétiques de la cheville, les parametres de la marche restent comparables. La
cinématique du genou, de la hanche et du pelvis est semblable & MO. Sur le plan fonctionnel, les

scores de ’EMFG sont égaux.

A M2, la kinésithérapeute rapporte 1’absence de problemes immédiats au déplatrage. Mais, au
retour du week-end, I’enfant présente une boiterie a droite et il est ralenti. L. hypothése d’un épisode
critique neurologique est émise. Cliniquement, la dorsiflexion passive a énormément progressé avec
a droite +15° supplémentaire par rapport 8 M1 genou tendu et +25° genou fléchi. A gauche, le gain
supplémentaire est de +15° genou tendu et + 20° genou fléchi. On voit la spasticité baisser d’un
point selon la cotation d’ Ashworth de fagon bilatérale. Au laboratoire du mouvement, 1’équinisme

dynamique disparait avec une dorsiflexion maximale moyenne droite lors de la phase d’appui
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passant de —18° a M0 a +13°a M2, a gauche de —12° & +21°. On remarque une flexion des genoux
devenue normale lors de la phase d’oscillation mais une tendance au flexum de hanche. Les courbes
du moment et de la puissance sont pratiquement plates. Les paramétres de la marche se sont
aggravés avec une diminution de la vitesse a 0.74m/s liée a une baisse de la cadence a 155 pas/min
ct de la longueur du cycle (0.85m a M0 a 0.57m a M2). Le simple appui est plus court passant de
38.7% a gauche a M0 a 31.6% a M1 et a droite respectivement de 38.4% a 32.6%. 1l est justifié de
dire que I’aggravation des parameétres est lice a la baisse de I’état neurologique de I’enfant. La
question soulevée est de savoir si la disparition de I’équinisme dynamique est en rapport (en partie
ou totalement) a la baisse de la vitesse de la marche. Enfin, en paralléle, les scores fonctionnels de

’EMFG sont moins bons.

A M4, nous retrouvons I’enfant avec son €tat cognitif neurologique habituel. Des attelles nocturnes
ont été fabriquées mais il existe une mauvaise observance de la famille a les mettre. Cliniquement,
les amplitudes articulaires se conservent a 5° prés. La spasticité reste stable par rapport a M2. A
P’analyse des courbes de la cinématique des chevilles, 1’équinisme dynamique tend a réapparaitre
mais est beaucoup moins important qu’a MO. La dorsiflexion maximale moyenne lors de la phase
d’appui n’est plus que de 7° a gauche et de 3° a droite. Par contre, contrairement 4 MO | la pente de
la courbe de la cinétique est quasi normale mais I’allure de la courbe est typiquement en double
bosse. Le pic d’absorption en début de phase d’appui reste mais peu ample et on note a la fin de
P’appui un pic de propulsion normal qui n’existait pas auparavant. Les paramétres de marche sont
nettement meilleurs par rapport 8 M2. En comparant les données 4 M1, la vitesse de marche
augmente & 1.5m/s par augmentation de la cadence & 190 pas/min et de la longueur de cycle
d’environ 10cm. Au vu de ces résultats, il semble licite de dire que la disparition de I’équinisme
dynamique a M2 est bien dii (au moins, en partie) & la diminution de la spasticité et a I’amélioration
des amplitudes articulaires de la cheville. L’analyse de plusieurs courbes de la cinématique des
genoux montrent une bonne conservation de la flexion du genou a ’oscillation. Toutefois, pour le
pelvis, I"antéversion se confirme. Fonctionnellement, les scores de 'EMFG sont identiques & MO.
Pourtant, subjectivement, I’enfant note une amélioration de sa station debout a +72% et de sa

marche a +60%.

Au total, I’équinisme dynamique ne s’améliore qu’a M2 aprés la réalisation des platres. La
spasticité ne s’affaiblit qu’a ce moment-la. On peut difficilement conclure, lors de 1’évaluation M2,
de dire si la disparition de 1’équinisme est liée complétement a I’amélioration des paramétres
cliniques car la vitesse de marche de 1’enfant a particuliérement chuté suite a la baisse transitoire de

I’état général de I’enfant. A M4, cliniquement, Uenfant est stable mais 1’équinisme réapparait

-138-



particllement. Cependant, la cinétique et les paramétres de marche ¢voluent dans le bon sens. Le
retentissement sus-jacent apparu a M2 (c’est-a-dire meilleure flexion de genou a oscillation,
antéversion du bassin) se maintient a M4. Il existe un bénéfice fonctionnel subjectif satisfaisant

mais les scores de PEMFG sont restés inchangés.
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4) Discussion

4.1) Retentissement articulaire aprés traitement de 1’équinisme

4.1.1) La cheville

4.1.1.1) La cinématique de la cheville

La cinématique normale de la cheville dans le plan sagittal est décrit par Perry”'. Il détaille 3 parties
lors de la phase d’appui (cf. schéma n°®13 p.67):
e La premiere partie est la période immédiate apres "attaque du talon. Le muscle jambier
antérieur réalise un travail excentrique pour éviter la chute rapide de I’avant-pied sur le sol.
e La deuxiéme partie est la période ou la cheville augmente progressivement sa dorsiflexion.
Le triceps sural s’allonge permettant au tibia de se projeter vers ’avant. Le pied est 4 plat au
sol.

e La troisicme et derniere partie correspond a une rapide flexion plantaire de la cheville.

Chez I’enfant IMC marchant avec un équinisme dynamique, on constate que :
¢ la premiére partie est souvent déficiente avec contact du sol par les orteils ou ’avant-pied,
e la deuxicme et la troisieme partie sont souvent indistinctes. En effet, dés que le muscie
triceps est étiré, le réflexe d’étirement anormal provoque une flexion plantaire prématurée et
progressive. L’aspect en dos de chameau (Viel*?) en milieu d’appui est trés évocateur d’un

réflexe d’étirement anormal.

Cet aspect en dos de chameau est bien présent chez 5 de nos enfants. L’enfant P. ne présente pas ce
profil typique ce qui signifie peut-étre que la rétraction est 1’étiologie prédominante de son
équinisme. En effet, ses antécédents médicaux sont surtout marqués par le traitement par platres

successifs.

Apres le traitement de I’équinisme par injection de toxine botulique, Cosgrove (1994)" et Corry
(1998)'® montrent le changement de la pente de la courbe cinématique de la cheville durant la
deuxiéme partie. En effet, nous constatons dans notre étude une tendance a I’horizontalisation des
courbes mais ’aspect en double chameau persiste montrant la persistance du réflexe d’étirement

anormal. Nous illustrons ce résultat dans le schéma n°12 avec I’exemple de I’enfant B.
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MO Ml

Schéma n°12. Evolution de la cinématique de la cheville avec changement de la pente dans la
deuxieéme partie de la phase d’appui apres traitement et persistance de I’aspect en double chameau a
M1.

Nous n’avons suivi que I’évolution angulaire dans le plan sagittal de la cheville. En effet, I’action
principale du muscle triceps sural est la flexion plantaire. Sutherland (1999) pense que c’est une
courbe-clé pour juger de ’efficacité de la toxine botulique apres injection des jumeaux. Nous avons
s¢lectionné 3 variables cinématiques pour suivre I’évolution apres le traitement:

e La dorsiflexion a 0% du cycle : cette valeur nous dit comment est le pied a I’attaque du talon

e La dorsiflexion au début du simple appui correspond au moment ou le triceps commence a

étre étirer.
e La dorsiflexion maximale lors de la phase d’appui correspond a I’étirement maximal du

triceps.

Pour le groupe toxine seule (4 membres inférieurs), ’amélioration est significative a M1 avec une
augmentation moyenne de la dorsiflexion de +5.79° a 0% du cycle (p=0.000045), +9.58° au début
du simple appui (p=0.005) et de +9.21° pour la dorsiflexion maximale (p=0.001). Pour le groupe
toxine+platres (8 membres inférieurs), ’amélioration est notée significative a M2 avec une
augmentation moyenne de la dorsiflexion de +18.61° (p=0.002) a 0% du cycle, de +16.19° au début
du simple appui (p=0.001) et de +23.36° (p=0.0001) pour la dorsiflexion maximale.

Avec I'utilisation d’électrogoniometres (€tude2D), Cosgrove (1994) est le premier a montrer une
amélioration des valeurs cinématiques de fagon significative aprés injection de toxine botulique au
niveau du triceps sural. Quatre semaines apres les injections, il note une augmentation moyenne de

11° de la dorsiflexion maximale avec p<0.05 sur une étude de 15 enfants (16 membres inférieurs).
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Sutherland (1999)5 ® dans une étude contrdlée en double aveugle, toxine botulique contre placebo,
avec injection des jumeaux, choisit de suivre 4 variables cinématiques : la dorsiflexion a 0%, la
dorsiflexion a 10% du cycle ce qui correspond au début du simple appui, les dorsiflexions
maximales a I’appui et a ’oscillation. Il faut une différence supérieure ou égale a 3° pour dire qu’il
y a une amélioration (la limite de 3° est donnée pour tenir compte des erreurs liées aux différentes
conditions d’enregistrements entre les sessions). Il montre dans le groupe toxine (10 enfants, 15
membres inférieurs), 8 semaines aprés les injections, une amélioration de +12.5° pour la
dorsiflexion maximale a I’appui (p=0.006) et de +6.2° pour la dorsiflexion maximale a I’oscillation
(p=0.006). Mais, il ne trouve pas de différence significative pour la dorsiflexion a 0%. Lors d’une
étude précédente, Sutherland (1996)°" n’avait déja retrouvé une amélioration significative que pour
la dorsiflexion maximale a ’appui et & Ioscillation chez 26 enfants IMC avec un équinisme
dynamique dans un délai moyen de 30 semaines aprés les injections. L’amélioration de la
dorsiflexion maximale a I’oscillation s’explique par la diminution de la dominance des fléchisseurs
plantaires ce qui permet une meilleure action de I’antagoniste, les muscles releveurs. Enfin, Boyd
(2000)" qui suit un groupe de 15 enfants avec un équinisme dynamique traité par toxine botulique
et platres lors d’une rétraction musculaire, choisit comme variables la dorsiflexion en milieu
d’appui et en milieu d’oscillation et la dorsiflexion maximale (étude sur 25 MI). L’évaluation se fait
a 3, 12 et 24 semaines. Apres 3 semaines, la dorsiflexion en milieu d’appui est améliorée de fagon
significative avec +10.2° (p=0.01), celle en milieu d’oscillation I’est a +5.89° (p=0.01) et enfin la
dorsiflexion maximale est améliorée sans caractere significatif avec +4.22° (p=0.07). Wissel
(1999)" utilise un autre critére pour suivre I’évolution cinématique de la cheville d’une population
de 10 enfants aprés injection de toxine botulique au niveau des jumeaux (nombre de membres
inférieurs non précisé) : ’amplitude articulaire compléte dynamique. Elle passe d’une moyenne de

14.4° 4 16.7°, 5 semaines apr¢s le traitement. L’ amélioration n’est pas significative.

Ces résultats montrent qu’un traitement de |’équinisme apporte une amélioration de la cinématique
sagittale de la cheville et ce, quelle que soit la phase du cycle. Le pied est moins en équin a I”attaque
au sol, le muscle triceps sural est devenu plus compliant et peut mieux étre étiré et enfin, les
muscles releveurs sont moins génés par la dominance des fléchisseurs plantaires lors de

Poscillation. La dorsiflexion maximale lors de ’appui semble étre une variable-clé.

Toutefois, I’existence d’une dorsiflexion dynamique a ’appui ne signifie pas que I’enfant pose le
pied au sol. En effet, I’augmentation de la dorsiflexion peut résulter soit de la baisse du talon vers le
sol soit de la projection en avant du tibia. Pour Viel®, le contact initial du pied dépend non

seulement de I’angulation de la cheville mais aussi du positionnement du genou et notamment de

- 144 -



I’importance de la flexion du genou. Ainsi, si la dorsiflexion est 4 0° et le genou en extension, le
contact se fait avec le talon. Si la dorsiflexion est a 0° et que le genou est fléchi, I’attaque se fait par
la pointe du pied (cf. schéma n°13). L’utilisation de la vidéo de fagon synchrone a 1’animation
tridimensionnelle nous aurait permis de répondre a cette question. Mais, pour des raisons
techniques, nous n’avons pu disposer du matériel vidéo. Pour essayer de répondre a cette question,
nous avons pris la mesure de la distance de la malléole externe par rapport au sol au niveau des
plate-formes sur 6 cycles et nous avons calculé la moyenne. Ces résultats sont rapportés dans
I’annexe n°4. On note sur les 12 membres inférieurs que 5 ont une diminution importante de cette
distance par rapport & MO. Ces données sont a interpréter avec précaution parce que :

e Une diminution de la distance ne signifie pas que le talon est posé complétement au sol. La
comparaison avec la prise de cette mesure en position statique debout n’est pas forcément
une aide. En effet, ’enfant peut ne pas poser les talons lors de I’enregistrement statique
debout.

e Les problemes de reconstruction tridimensionnelle avec parfois perte du marqueur ou

confusion avec le marqueur situé a la base du 2™ orteil rendent les mesures peu fiables.

Schéma n°13. Pose du talon au sol en fonction de la position du genou quand la dorsiflexion est &
0°.

En fait, pour répondre a cette question, 1’analyse clinique de la marche reste le meilleur moyen.

Pour le groupe toxine+plétres, I’amélioration de la cinématique de la cheville suit celle constatée en
clinique (dorsiflexion passive et cotation d’Ashworth). Pour le groupe toxine, il existe une
amélioration de la dorsiflexion passive mais elle n’est pas significative. La mesure de la
dorsiflexion passive de la cheville est utilisée par la plupart des auteurs lors de 1’évaluation du
traitement de la spasticité par toxine botulique. Sutherland (1996)”7 reconnait les limites de ces
données. La dorsiflexion passive est surtout intéressante & suivre quand il existe une rétraction
musculaire. La cotation d’ Ashworth est une cotation globale subjective et simple d’utilisation. Elle
est largement utilisée dans les ¢tudes évaluant la spasticité. Pourtant, elle n’est pas validée chez

I’enfant.
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4.1.1.2) La cinétique de la cheville

Pour la cinétique sagittale de la cheville, nos courbes de moments ont un profil en double bosse.
C’est Gage (1991) qui décrit en premier chez I’IMC cet aspect biphasique typique avec un pic
initial avant le milieu de P’appui et un pic durant la fin de la phase d’appui. Chez le sujet
hémiplégique, il attribue ce profil au mouvement clonique de la cheville. Mais cet aspect biphasique
est aussi présent chez les sujets sains a qui I’on demande de marcher sur la pointe des pieds : il est
donc important de comparer les données cinétiques avec la clinique (Boyd, 2000). Aprés traitement,
nous observons la persistance de 1’aspect en double bosse (comme pour la cinématique) mais la

hauteur du 1% pic diminue, celle du 2°™

pic augmente (cf. schéma n°14). Sutherland, dans ses
études tridimensionnelles ne rapportent pas 1’évolution de la cinétique de la cheville. Boyd (2000),
compte-tenu de 1’évolution des deux pics, choisit de suivre le quotient des hauteurs des 2 pics. Une
baisse du quotient signifie une amélioration. Nous avons calculé ce quotient aux différentes
¢valuations. La courbe que nous obtenons montre une baisse des quotients du moment de la
cheville. Pour le groupe toxine+platres, cette baisse est plus nette 8 M2 (diminution moyenne de 0.6
entre MO et M1 et de 1.91 entre MO et M2). Mais la diminution n’est pas significative. Pour le
groupe toxine, il existe aussi une baisse progressive mais non significative des quotients
(diminution moyenne de 0.24 entre MO et M1 et de 0.35 entre MO et M4). Boyd (2000) étudie
I’évolution de la cinétique chez 24 enfants (38 membres inférieurs) avec une diminution moyenne

du ratio de 0.68 a 3 semaines (p=0.001). L’absence de baisse significative des ratios pour notre

population est peut-€tre liée a notre faible effectif.

Moment flex dors./plant. Moment tlex. dors /plant

T ]
. | | ‘ |
N |
|'1_'| [

ler pic " :
y i Ter pic 2éme pic

I 2éme pic . K

MO M2

Schéma n°14. Evolution de la courbe sagittale du moment de la cheville pour I’enfant V. entre MO
et M2. Entre les deux évaluations, persistance de 1’aspect biphasique mais diminution du 17 pic et
augmentation du 2°™ pic 4 M2 entrainant une baisse du RMC.
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La courbe initiale de la puissance sagittale de la cheville montre un aspect triphasique chez nos
enfants. Gage (1991) avait décrit cet aspect :
e Le 1¥ pic est une absorption de puissance en début d’appui qui s’oppose a la flexion dorsale
de la cheville quand I’enfant attaque le début de cycle par les orteils.
e Le 2°™ pic est un pic de génération de puissance en milieu d’appui qui favorise la flexion
plantaire.
e Le 3°™ pic est un pic de génération de puissance en fin de phase d’appui qui favorise la
propulsion de la cheville.
Le 1% et le 2°™ pic sont inexistants dans les courbes de sujets normaux. Le 3°™ pic est présent mais
souvent moins amples chez nos enfants IMC par rapport aux sujets sains. Apres les traitements

réalisés, I’évolution va vers une baisse du 1 et 2°™ pic et une augmentation du 3™ pic. Si I’on suit

eme 3(‘:me

le ratio 27 pic/ pic, le ratio diminue montrant une diminution du travail des fléchisseurs
plantaires en milieu d’appui (aire sous la courbe de la puissance moins important) et une
amélioration de la force de propulsion de la cheville en fin d’appui. Nous illustrons ce phénomene

avec I’enfant G (Schéma n°15).
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Schéma n°15. Evolution de la courbe sagittale de la puissance de la cheville pour I’enfant G. entre
MO et M4. Entre les 2 évolutions, persistance de I’aspect triphasique mais diminution du 1* et 2°™
pic et augmentation du 3™ pic entrainant une baisse du RPC A MO, le pic d’absorption .

Pour le groupe toxine+platres, la baisse moyenne du RPC est nette mais non significative a M2 et a
M4 avec une différence respective de 3.22 et 3.19. Pour le groupe toxine seule, la baisse moyenne
du RPC est significative entre MO et M1 avec une différence de 0.43 (p=0.02). Boyd (2000), pour
ces 24 sujets, obtient une baisse moyenne du RPC de 0.38 (p<0.001).
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La courbe 1nitiale de la puissance sagittale de la cheville montre un aspect triphasique chez nos
enfants. Gage (1991) avait décrit cet aspect :
o Le 1¥ pic est une absorption de puissance en début d’appui qui s’oppose 4 la flexion dorsale
de la cheville quand I’enfant attaque le début de cycle par les orteils.
e Le 2™ pic est un pic de génération de puissance en milieu d’appui qui favorise la flexion
plantaire.
e Le 3°™ pic est un pic de génération de puissance en fin de phase d’appui qui favorise la
propulsion de la cheville.
Le 17 et le 2°™ pic sont inexistants dans les courbes de sujets normaux. Le 3™ pic est présent mais
souvent moins amples chez nos enfants IMC par rapport aux sujets sains. Aprés les traitements
éme

réalisés, I’évolution va vers une baisse du 1% et 2°™ pic et une augmentation du 3°™ pic. Si I’on suit

le ratio 2°™ pic/3°™ pic, le ratio diminue montrant une diminution du travail des fléchisseurs
plantaires en milieu d’appui (aire sous la courbe de la puissance moins important) et une
amélioration de la force de propulsion de la cheville en fin d’appui. Nous illustrons ce phénoméne

avec ’enfant G (Schéma n°15).

Puissance flex dors /plant.

2éme pic
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Schéma n°15. Evolution de la courbe sagittale de la puissance de la cheville pour I’enfant G. entre
MO et M4. Entre les 2 évolutions, persistance de 1’aspect triphasique mais diminution du 1% et 2°™
pic et augmentation du 3°™ pic entrainant une baisse du RPC A MO, le pic d’absorption .

Pour le groupe toxine+platres, la baisse moyenne du RPC est nette mais non significative a M2 et a
M4 avec une différence respective de 3.22 et 3.19. Pour le groupe toxine seule, la baisse moyenne
du RPC est significative entre MO et M1 avec une différence de 0.43 (p=0.02). Boyd (2000), pour
ces 24 sujets, obtient une baisse moyenne du RPC de 0.38 (p<0.001).
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Au total, les variables cinématiques et cinétiques de la cheville s’améliorent lors des différentes
évaluations apres traitement de 1’équinisme. Toutefois, 1’allure des courbes de la cinématique et de
la cinétique reste anormale avec persistance du dos de chameau pour la courbe cinématique de la
cheville et persistance de ’aspect biphasique pour le moment et triphasique pour la puissance
suggérant que:
e la toxine botulique entraine une parésie musculaire des muscles jumeaux diminuant ainsi la
contraction mais il existe toujours un réflexe d’étirement anormal.

e Les platres successifs ne permettent pas d’obtenir une compliance normale du muscle.

4.1.2) Les articulations sus-jacentes

Nous avons constaté dans le chapitre 3.7) de la deuxiéme partie que, pour chaque enfant, il existe
suite au traitement de ’équinisme un retentissement sur les articulations sus-jacentes. Dans le

tableau n°44, nous résumons le retentissement individuel des articulations sus-jacentes.

Enfant A. Augmentation de la flexion du genou gauche a I’apput a M1.

Enfant B. Augmentation de la flexion des 2 genoux a I’appui 2 M1 et M4. Accentuation de

I’antéversion du pelvis et de la flexion des hanches a M4

Enfant P. Augmentation de la flexion des 2 genoux a I’appui, diminution de I’antéversion du

pelvis et diminution de la flexion des hanches a M1 et M2.

Enfant V. Diminution de la flexion du genou droit 4 I’appui 8 M2. Augmentation de I’antéversion

du pelvis et de la flexion des hanches 4 M4.

Enfant L. Diminution de la flexion du genou & I’appui a M2. Diminution de ’antéversion du

pelvis et de la flexion des hanches a8 M1, M2 et M4,

Enfant G. Augmentation de la flexion du genou & Uoscillation & M2 et M4. Augmentation de

Pantéversion du pelvis et de la flexion des hanches a M4.

Tableau n°44. Retentissement sur les articulations sus-jacentes pour chaque enfant.

Nous remarquons :

¢ la variabilit¢ dans le sens de variation angulaire pour le genou lors de la phase d’appui,
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e des changements de ’angulation du genou lors de la phase d’appui pour 5 enfants et de
I’angulation du genou lors de la phase d’oscillation pour 1 enfant,

¢ la variabilité de ’apparition et de la durée du retentissement articulaire sus-jacent,

e le méme sens de variation du pelvis et des hanches avec, par exemple une diminution de

I’antéversion du pelvis accompagnée d’une diminution de flexion des hanches.

Ounpuu et al. ont noté, dans une étude de cas avant et un traitement chirurgical sur la cheville, que
le changement de la cinématique de la cheville entrainait une modification de la cinématique du
genou. Wissel (1999)° montre 1’amélioration de I’amplitude articulaire dynamique du genou
parallelement a celle de la cheville aprés traitement local de la spasticité des jumeaux par toxine
botulique chez 9 enfants. L’amplitude passe d’une moyenne de 36.5° a 43.3°, 5 semaines apres
I’injection mais 1’augmentation n’est pas significative. Lors de son étude de 1996, alors qu’il existe
une amélioration significative au niveau de la cinématique de la cheville, Sutherland®’ ne remarque
pas de changement significatif de la flexion maximale et minimale du genou pour sa population de
26 enfants (la valeur de p est respectivement de 0.907 et 0.578). Nous avons suivi, par ailleurs, la
moyenne sur 6 cycles de I’extension maximale du genou, la flexion minimale de la hanche et la
bascule minimale du pelvis a I’appui lors des différentes évaluations. Il n’existe pas de variation
significative . Cela s’explique par la démarche initiale différente de nos 6 jeunes patients. En effet,
Viel® propose une classification de la marche des sujets diplégiques spastiques selon la mobilité du
genou dans le plan sagittal. Il existe 4 aspects :
e La démarche en « Jump knee », particuli¢re au jeune enfant, avec une élévation importante
du genou a I’attaque du pas : I’excés de flexion du genou en début de cycle s’accentue entre
0 et 20%.
e La démarche accroupie ou « Crouch Gait» avec une flexion de genou excessive lors de
I’appui avec souvent une flexion de hanche et de cheville excessive.
e La démarche en recurvatum avec un recurvatum du genou en phase d’appui avec souvent au
méme moment un équinisme , une flexion de hanche et une antéversion du pelvis.
e La démarche en « Stiff knee » ou genou raide avec une insuffisance de flexion de genou en
phase oscillante responsable d’une géne lors du passage du pas.
Cette classification permet de grouper les enfants de fagon homogéne et ainsi de pouvoir les
comparer. Si un enfant a une démarche accroupie et si un autre a une démarche en recurvatum, ils
ne peuvent €tre comparer. Et effectivement, parmi nos 6 enfants, 3 ont initialement ont une
démarche en recurvatum, 2 en « crouch gait» et un en « Stiff knee ». Les 3 enfants avec un
recurvatum ameliorent la flexion du genou a I’appui. Les 2 enfants avec une démarche accroupie

diminuent leur flexion de genou a appui. L’enfant ayant une démarche en « Stiff knee » a une
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meilleure flexion de genou a Voscillation. Chaque enfant améliore donc leur démarche. Ainsi, pour
étudier le retentissement des articulations sus-jacentes suite a un traitement de 1’équinisme, il nous
faudrait une population homogene au niveau de I’aspect initial de la démarche et un plus grand
effectif pour affirmer ces tendances. Wissel® et Sutherland”’ ne précisent pas dans leur étude le
type de démarche de leurs enfants. Leur population comprend des enfants hémiplégiques et
diplégiques. La classification proposée pour les enfants hémiplégiques est encore différente avec 4

types de démarche (Gage®).

De plus, le retentissement sus-jacent ne se limite pas aux membres inférieurs. Nous avons vu que la
bascule antérieure du tronc est moins importante chez ’enfant P. Nous avons essayé de mesurer la
distance horizontale entre le sacrum et ’occiput mais les valeurs que nous avons obtenues ne sont
pas analysables. En effet, pour un enfant lors d’une méme session les valeurs sont trop dispersées. Il
serait plus judicieux dans une étude ultérieure de suivre la distance horizontale entre un marqueur
posé au niveau de T1 et un au niveau du sacrum pour connaitre les variations tridimensionnelles du

tronc.

4.2) Retentissement fonctionnel apres traitement de 1I’équinisme
4.2.1) Les parametres de la marche

Sutherland™ propose de suivre la vitesse de marche, la longueur du cycle et la cadence pour voir les
changements de capacité¢ de marche chez I’enfant IMC. De plus, la correction de I’équinisme
apporte une meilleure stabilité au sol de I’enfant IMC. On devrait donc avoir une augmentation du
simple appui et de la longueur du cycle (Viel®?). Or, la comparaison globale des paramétres dans
nos 2 groupes d’enfants ne montre pas de variation significative. En 1996, Sutherland®’ montre une
amélioration significative de la longueur du cycle, de la longueur du pas et de la vitesse pour ces 26
enfants mais en 1999°°, il ne retrouve pas de différence significative pour la longueur du cycle
(p=0.37), la cadence (p=0.61) et la vitesse de marche (p=0.40). La vitesse de marche de la
population étudiée par Wissel (1999)% ne varie pas significativement mais la longueur de pas passe
de 0.31£0.10 m 4 0.37+0.10 m (p<0.05). Enfin, dans une autre étude, Wissel (1999)** compare un
groupe d’enfants ayant regu une faible dose de toxine botulique (100U Allergan par membre
inférieur) avec un autre ayant regu de hautes doses (200 U Allergan par membre inférieur) : les 2
groupes ont une augmentation de leur vitesse et de leur longueur de cycle, avec une augmentation

significative que pour le groupe « hautes doses ».
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L’absence de variation significative dans notre groupe peut s’expliquer par le faible effectif de notre
groupe. Viel® suggére que la comparaison des paramétres de marche chez I’enfant est relative parce
que les parametres sont variables et fonction de I’age. Par contre, la comparaison des données chez
un méme enfant présente un intérét pour évaluer I’évolution. Effectivement, si on analyse
individuellement les parameétres de marche pour notre population, 4 enfants sur 6 voient leurs
parametres s’améliorer. L’enfant A. augmente sa vitesse de marche et la longueur de son cycle a
M4. L’enfant B. normalise sa vitesse liée a une diminution progressive de sa cadence entre M1 et
M4. L’enfant P.(M2 et M4) et ’enfant G.(M4) augmentent leurs vitesses de marche a cause d’une

¢lévation de leur cadence et de leur longueur de cycle.

4.2.2) L’évolution motrice fonctionnelle globale

Le retentissement fonctionnel est important & évaluer parce que 1’objectif principal du traitement de
I’équinisme est d’améliorer la fonction. L’EMFG est un test récent, précis et validé. 5 enfants sur 6
ont une ameélioration significative fonctionnelle avec I’EMFG. 4 font progresser le score de la
rubrique « Station debout » avec une moyenne de +9.6% [+2.5% ;+23.1%] et 5 font progresser le
score de la rubrique « Marche, course et saut » avec une moyenne de +7.76% [+4.1% ;+13.9%]. Les
épreuves correspondaient aux capacités habituelles de 1’enfant pour 4 familles. Pour ’enfant G, la
baisse de son état général baisse significativement son score 4 M2. L’utilisation des escaliers s’est
avérée peu pratique a cause d’une largeur étroite et d’une hauteur de rampe trop petite pour des

enfants grands.

Par rapport a la cotation d’Ashworth, a la mesure des amplitudes articulaires passives, a I’échelle
PRS, a I’analyse quantifiée de la marche (2D ou 3D), P’EMFG est peu utilisée pour évaluer le
traitement de la spasticité. Russel (1989)*, lors de la conception de I’échelle, avait validé I’échelle
pour ses capacités 4 détecter les changements de la fonction motrice. L’échelle n’était pas employée
pour évaluer un traitement ou un appareillage. Or, la pratique montre les capacités de 'EMFG a
tester 'utilité de I’appareillage : c’est le cas de nos enfants B. et P. porteurs de chaussures
orthopédiques et de ’enfant A. se déplagant avec un rollator. L’EMFG n’a pas fait I’objet d’études
en double aveugle randomisées dans le cadre de I’évaluation d’un traitement par toxine botulique.
Cependant, "'EMFG apparait utile pour détecter les variations motrices chez les enfants diplégiques
traités au niveau des membres inférieurs avec une incapacité modérée & sévere et chez les enfants

quadriplégiques avec une incapacité [égére. Elle semble moins sensible pour les enfants diplégiques
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avec une atteinte 1égére et pour les enfants quadriplégiques avec une atteinte modérée ou sévere
(Boyd 1999)'. Uhbi (2000)°', dans une étude randomisée en double aveugle toxine botulique
contre placebo, montre une amélioration significative du score de la rubrique « Marche, course et
saut » chez 7 enfants sur 22 du groupe toxine 12 semaines apres les injections contre 1 enfant sur 18
du groupe placebo. Les scores des autres rubriques de "EMFG (« Couché et retournement »,
« Position assise », « Quatre pattes et & genoux » et « Station debout ») et le score total cible ne
changent pas de fagon significative. Flett (1999)*° compare la toxine botulique et utilisation de
plétres successifs pour le traitement de I’équinisme dynamique. Il utilise, comme dans notre étude,
les rubriques D et E de PTEMFG pour suivre 1’évolution a M2, M4 et M6. A chaque évaluation par
rapport au score basal, il existe une amélioration significative des scores des 2 rubriques pour les 2

groupes d’enfants (20 au total).

L’amélioration des scores n’est pas forcément parall¢le a I’amélioration clinique avec pour I’enfant
P. une progression positive du score de la rubrique E qu’a M4. Le score est enfin augmenté alors
que les amplitudes articulaires de la cheville sont moins bonnes. De plus, nous avions supposé que
I’évaluation M2 pour ’enfant P. avait été réalisé trop t6t devant une stagnation de la rubrique E et
un retour au score basal pour la rubrique D. Pour les enfants V. et L., les scores augmentent encore
a M4 alors que cliniquement, la spasticité revient a son état basal et les amplitudes articulaires
diminuent. Uhbi®' avait une amélioration significative 12 semaines aprés les injections mais pas 6
semaines aprés. Cela suggére qu’il faut un certain délai pour que I’enfant IMC s habitue a ses
nouvelles possibilités motrices. Ce gain fonctionnel peut persister méme si la spasticité ou si la.
rétraction musculaire réapparait (enfant P. V. et L.). On souligne, ainsi, I’importance de la
rééducation pour aider I’enfant a retirer le meilleur bénéfice fonctionnel. Or, nos 6 enfants n’avaient
pas le méme rythme de séances de rééducation. L’enfant G. est en demi-pension dans un centre de
rééducation, ’enfant B. a 1 séance par semaine, les enfants P., V. et L. ont 2 séances par semaine et
I’enfant A. a 3 séances par semaine. Pourtant, alors que I’enfant G. sollicité quotidiennement, son
score ne s’améliore pas. Le retentissement fonctionnel dépend aussi de la motivation de I’enfant
(certains s’entrafnaient a la maison pour certains items), de la sollicitation de I’entourage et de leur

implication lors de la réalisation des tests.

Comme Flett”, nous n’avons utilisé que les rubriques D et E pour évaluer nos traitements.
L’équinisme dynamique affecte la station debout et la marche. Uhbi®!, qui fait passer I’ensemble du

1.2 montrent

test, ne voit que le score de la rubrique E se modifier de fagon significative. Drouin et a
que seuls ces 2 rubriques sont importantes pour tester la démarche et la station debout. 11 existe, par

. , . . s - 25
ailleurs, une corrélation entre la vitesse de marche, la cadence et les score de "EMFG (Drouin’
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,Damiano®!). La cadence est prédictive du score EMFG. Plus la cadence est basse, plus le score de
PEMFG est bas : I’enfant A. a la cadence la plus basse et le score de ’EMFG le plus bas. Par
contre, ’EMFG n’est pas informative pour la notion d’endurance. Ce n’est pas une échelle
qualitative. Ainsi, des enfants ont montré des progres qualitatifs dans la réalisation de I’item mais

cela n’est pas apparu sur le score de I'item méme.

En pratique, I’EMFG est un test pouvant se réaliser en pratique quotidienne. Son temps de passation
est relativement court. Toutefois, sa pratique demande un matériel standardisé et une équipe
habituée a son utilisation. La grande précision des items nécessitent de faire le test avec le guide et

d’acquérir une certaine experience.

L’EMFG est une situation de test : elle peut rendre mal a I’aise I’enfant ou par contre le motiver.
Par ailleurs, les items ne reflétent pas toujours le cadre quotidien (comme I’utilisation de nos
escaliers). Il nous semblait donc important d’évaluer de fagon subjective 1’amélioration des
possibilités fonctionnelles de nos enfants. L’amélioration ressentie reste modérée dans son
ensemble. Les enfants n’ont exprimé aucune difficulté pour I'utilisation des EVA mais il s’agit d’un
-outil non validé pour cette pratique. Un score fonctionnel subjectif ou un questionnaire sont souvent
utilisés dans la littérature (plus que la réalisation de ’EMFG). Mais, aucun n’est validé. 11 serait
intéressant de développer et de valider une échelle d’évaluation subjective qui serait facile a utiliser

au quotidien.

4.3) Rdle de la toxine botulique dans le traitement de I’équinisme

4.3.1) Efficacité de la toxine botulique sur la spasticité de ’'TMC

Dans la littérature, on dénombre 6 études en double aveugle contre placebo. Les études de Koman
(1994)%, de Corry (1997)", de Sutherland (1999)%, de Koman (2000)* et de Uhbi (2000)°! ont
pour objectif de démontrer I’efficacité de la toxine botulique sur la spasticité chez 'IMC. Barwood

(2000’ a pour but de montrer ’efficacité de la toxine botulique dans Pantalgie postopératoire.
Koman (1994)*° étudie une population de 12 enfants agés de 4 a 11 ans avec un équinisme

dynamique (4 hémiplégiques, 8 diplégiques) traités avec une injection de 1U Allergan/kg/membre

inférieur répétée aprés 2 semaines. I’évaluation comporte 1’échelle PRS avec une observation
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filmée et la mesure des amplitudes articulaires. A 2 semaines, 5 enfants sur 6 sont améliorés dans le

groupe toxine contre 2 enfants sur 6 dans le groupe placebo.

Corry (1997)" réalise des injections au niveau du membre supérieur chez 14 enfants agés de 4 4 19
ans (12 hémiplégiques, 1 quadriplégique, 1 triplégique). Il utilise a la fois la toxine Botox® et la
toxine Dysport®. L’¢valuation comprend la mesure des amplitudes articulaires, la cotation
d’ Ashworth et des tests fonctionnels pour la main. Il existe une amélioration clinique (augmentation
de I’extension du coude et du pouce, diminution de la spasticité des fléchisseurs du coude et du
poignet) et une amélioration fonctionnelle pour 6 enfants sur 7 dans le groupe toxine contre 2

enfants sur 7 dans le groupe placebo.

Sutherland (1999)® utilise des parametres objectifs pour montrer Uefficacité de la toxine botulique
Botox® (2-4U Allergan/kg/muscle) sur 1’équinisme dynamique : cinématique 3D et EMG. Sa
population de 19 enfants comprend 10 hémiplégiques, 9 diplégiques, 1 quadriplégique (dge de 2 a
13 ans). La dorsiflexion maximale a ’appui est augmentée pour 9 enfants sur 10 dans le groupe
toxine contre 2 enfants sur 9 dans le groupe placebo. La dorsiflexion maximale a I’oscillation est
augmentée pour 7 enfants sur 10 dans le groupe toxine contre 1 enfant sur 9 dans le groupe placebo.

11 n’existe pas de différence significative pour les paramétres de la marche et 'EMG.

Koman (2000)* a un effectif important de 145 enfants (4ge de 2 a 16 ans) pour son étude. Le
traitement consiste a une injection de toxine Botox® a raison de 4U Allergan/kg dans le triceps. On
dénombre 82 enfants diplégiques et 32 enfants hémiplégiques. L’évaluation comporte une échelle
PRS, la mesure de la dorsiflexion passive et des mesures électrophysiologiques (la réponse M et le
réflexe H). Avec I’échelle PRS, il est noté une amélioration chez 61% des enfants du groupe toxine
contre 25% des enfants du groupe placebo. Il n’y a pas de différence significative entre les 2
groupes pour la dorsiflexion passive de la cheville. II existe une dénervation partielle dans le groupe

toxine montrée par une diminution significative de la réponse M. Le réflexe H ne varie pas.

Uhbi (2000)°" suit 40 patients agés de 3 4 16 ans (12 hémiplégiques et 28 diplégiques) qu’il traite au
niveau du triceps et parfois en plus au niveau des ischiojambiers avec la toxine Dysport® (15U/kg
pour les enfants hémiplégiques, 25 U/kg pour les enfants diplégiques). Les outils d’évaluation sont
I’échelle PRS, ’'EMFG, la dorsiflexion passive et un index de dépense énergétique. Avec 1’échelle
PRS, 10 enfants sur 20 sont améliorés dans le groupe toxine contre 2 enfants sur 18 dans le groupe

placebo. Le score de P’EMFG est augmenté pour 7 enfants sur 19 du groupe toxine contre 1 enfant
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sur 15 du groupe placebo. Il n’y a pas de différence significative entre les 2 groupes pour la

dorsiflexion passive et I’index de dépense énergétique.

Barwood (2000)° injecte la toxine botulique Botox® ou un placebo au niveau des muscles
adducteurs 15 jours avant une ténotomie des adducteurs pour subluxation de hanches chez 16
enfants agés de 2 a 10 ans. Une évaluation de la douleur en post opératoire est réalisée. Les doses
d’antalgiques, la durée de I’hospitalisation, I’existence de vomissements sont prises en compte.
L’utilisation de la toxine botulique permet une diminution du score douleur, des doses moins

élevées d’antalgiques et une durée d’hospitalisation €écourtée pour le groupe toxine.

La derniere publication est originale par rapport aux études menées jusqu’a maintenant. Elle ouvre
d’autres perspectives dans I’indication de la toxine botulique chez I’enfant IMC. Les cinq premiers
articles montrent 1’efficacité de la toxine botulique de type A dans le traitement de la spasticité de
I’enfant IMC au niveau du membre inférieur et du membre supérieur. Quatre études portent sur
I’évaluation du traitement de 1’équinisme dynamique. Les auteurs précisent bien ’absence de
rétraction musculaire. Sutherland®® prouve I’efficacité de la toxine avec des parametres objectifs.
Parmi ces 4 publications, trois utilisent la toxine Botox®, et une étude, la toxine Dysport®. De ce
fait, Botox® a pu obtenir I’A.M.M. pour le traitement de 1’équinisme dynamique chez des enfants
de plus de 2 ans. L’efficacité est montrée pour des doses allant de 1 U Allergan/kg/muscle (dose
faible) a 4 U Allergan/kg/muscle (dose moyenne actuellement recommandée pour le membre
inférieur (Graham, 2000°%). De plus, Suputtitada (2000)> montre chez 10 enfants IMC
I’amélioration du score d’Ashworth et du score de I’échelle PRS en traitant avec de faibles doses de
toxine (0.5U Allergan/kg/muscle pour un score d’Ashworth égal & 3 et 1 U Allergan/kg/muscle
pour un score d’Ashworth €gal a 4). 1l précise que le traitement est suivi d’une rééducation et de
port d’orthéses pour la marche. Wissel (1999)** fait une étude inverse pour savoir si I’injection de
plus fortes doses (200 U Allergan injectés par muscle) que celles préconisées (100U Allergan
injectés par muscle) apporte un gain sﬁpplémentaire et si cela n’entraine pas plus d’effets
indésirables a court terme (suivi de 12 semaines). Il montre un effet dose pour le score d’ Ashworth
et les parametres de la marche. Il n’y a pas plus d’effets indésirables avec de plus fortes doses. La
dose optimale reste donc encore a étre déterminé. Il existe aussi une relation avec 1’Age : Koman
(1993)*®, Cosgrove (1994)", Boyd (1997)" et Wissel (1999)% relatent que le gain est plus
important si le sujet est jeune, notamment s’il est 4gé¢ de moins de 5 ans. La réponse est aussi
meilleure si I’équinisme est pur. Enfin, la toxine botulique change [I’histoire naturelle de
I’équinisme : les traitements chirurgicaux sont différés, les orthéses sont mieux supportés ou moins

nécessaires (Koman 1999*! et Garcia Ruiz 2000%).
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4.3.2) Efficacité de la toxine botulique Dysport®

Dans le chapitre précédent, la plupart des études nommeées ont employ¢ la toxine botulique Botox®.
Son efficacité n’est plus a démontrer. Pour notre étude, nous avons utilisé la toxine Dysport® a la
dose de 10 ou 15U Speywood/kg. Dans le groupe toxine seule (4 membres inférieurs non rétractés),
on note & M1 une baisse de la cotation d’Ashworth et du ratio de la puissance de la cheville
(p=0.02), une amélioration significative des valeurs cinématiques et du score de 'EMFG. Le
bénéfice ressentie est encore présent a M4 mais est moindre. Suite & I’injection de toxine botulique,
les effets indésirables sont peu nombreux, transitoires et essentiellement locorégionaux. Deux
enfants signalent une fatigue générale. La douleur au site d’injection est présente pour nos 6 enfants
malgré une anesthésie locale par pommade Emla®. Koman (2000)* rapporte seulement un cas de
douleur au niveau du site d’injection sur 72 enfants ayant regu la toxine botulique. Lespargot
(1994)* utilise des doses entre 0.2U et 7.5U Speywood/kg chez 12 enfants : le résultat est positif
chez 10 enfants avec une durée de 3 4 6 mois. Les muscles injectés sont variés : les muscles du
visage, du cou et des membres inférieurs. Un échec est expliqué par des doses faibles (muscle de la
langue). Cosgrove (1994)"° démontre 'efficacité de la toxine pour 25 enfants sur 26 en se basant
sur des paramétres objectifs (cinématique 2D avec des électrogoniomeétres): les injections
concernent le triceps sural et les ischiojambiers et les doses sont comprises entre 5 et 28 U/kg. La
durée de I’efficacité du traitement va de 2,5 & 4 mois. Densilic (1995)* traite des formes
dyskinétiques surtout du membre supérieur avec succés pour 12 enfants sur 13. La durée
d’amélioration est de 4 mois au maximum. Mais c’est surtout I’étude d’Uhbi® qui prouve
Pefficacité de la toxine Dysport® avec des doses supérieures aux notres pour ces sujets diplégiques
avec 25 U Speywood/kg. Les injections concernent le triceps sural et parfois les ischiojambiers en

plus. Dans la littérature, nous n’avons pas trouvé des études se consacrant seulement a 1’équinisme.

4.4) Role des plétres progressifs dans le traitement de 1’équinisme

Les platres progressifs sont proposés habituellement dans le cas de rétraction musculaire. Dans le
groupe toxine+platres, 4 M2, le gain moyen des amplitudes articulaires est pus important genou
fléchi avec +10.62° (+6.88° genou tendu). Par ailleurs, un équinisme persiste genou tendu mais est
réductible genou fléchi pour I’enfant P (membre inférieur droit). Ceci suggere que I’étirement est

surtout bénéfique au muscle soléaire. En effet, les bottes n’immobilisent pas le genou. Les muscles
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jumeaux sont biarticulaires et le muscle soléaire est monoarticulaire. Pour étirer les muscles
jumeaux en permanence, il faudrait bloquer le genou en extension. Les bottes suropédicuses
permettent seulement 1’étirement permanent du muscle soléaire. Ainsi, la rééducation est important
pour réaliser des €tirements des muscles jumeaux. Nos 4 enfants ont présenté des douleurs a Ia fin
de la série des platres pendant 1 4 2 semaines. Deux enfants ont mal supportés psychologiquement
Ie port des platres. C’est la raison pour laquelle ils ne souhaitent pas renouveler le traitement.
Cottalorda (1997)%, dans sa série de 28 élongations du muscle triceps sural par botte suropédieuse,
avait relevé un cedeme résolutif en 24 heures chez 2 enfants, une Iésion cutanée superficielle (n=1),
un phénomeéne de macération du pied liée & une transpiration excessive (n=1) et une escarre (n=1).
La dorsiflexion passive initiale était de 0° [-20° ;+10°] genoux tendus et de 5° [-15° ;+15°] genoux
fléchis. Apres traitement, la dorsiflexion passive était de 23° [ +10° ;+30°] genoux tendus et de 27°
[ +10°/4+35°]. Avec un recul moyen de 21 mois, pour 16 élongations, les résultats restent bons avec

une dorsiflexion de 10° [0°/+20°] genoux tendus et de 17° [+5° ;+25°] genoux fléchis.

Par ailleurs, nous retrouvons dans la littérature ’utilisation des platres dans le cadre d’une spasticité
isolée des jumeaux sans rétraction. Flett (1999)* propose de comparer un groupe de 20 enfants
ayant un équinisme dynamique. Il précise comme critére d’exclusion I’existence d’une rétraction
musculaire. C’est une étude prospective randomisée avec 10 enfants traités par injection de toxine
botulique (Botox® 4-8U/kg) et 10 enfants bénéficiant d’une série de 2 platres d’une durée de 2
semaines chacun. L’évaluation comporte une cotation d’Ashworth, la mesure des amplitudes
articulaires passives de la cheville, I’échelle PRS et 'EMFG. Pour chaque groupe, il existe une
am¢lioration pour chaque paramétre qui, de plus, est significative pour la cotation d’ Ashworth et
PEMFG. Mais il n’y a pas de différence entre les 2 groupes d’enfants. En matiére de coiit (en
Australie), la réalisation de plétres quand on traire un membre inféricur est plus avantageux ; le cofit
est similaire si ’on traite les 2 membres inférieurs. Les platres ont donc un effet similaire par
rapport a la toxine botulique pour traiter un équinisme dynamique lié a la spasticité des jumeaux.
Corry (1998)'° avait obtenu le méme résultat avec une étude semblable. Toutefois, dahs le groupe
toxine, I’amélioration des amplitudes articulaires passives était plus durable. Par ailleurs, Corry'® ne
précise pas dans ses critéres d’exclusion la présence de rétraction musculaire. Au vu des données de
’examen clinique, un ou plusieurs présentaient un léger équinisme de 5° genoux tendus réductible
genoux fléchis. Enfin, Bertoti (1986)° souligne I’intérét des platres bivalvés chez des enfants
spastiques avec un équinisme dynamique. En comparant, 1 groupe porteurs des plétres et 1 groupe
sans plétres, elle a montré I’amélioration de la longueur du cycle dans le groupe platres. Le
traitement €tait associé¢ a une rééducation ou le thérapeute réalise un travail des transferts d’appui,

de mobilisation proximale des membres inférieurs et d’équilibre. En fait, les plitres permettent
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d’avoir une stabilité de la cheville et de I’appui au sol : cela facilite les exercices d’équilibre et de

mobilisation proximale.

4.5) Valeur du traitement combiné toxine botulique et platres progressifs

Nous constatons dans le groupe toxine+platres que I’amélioration n’est significative & partir de M2
pour les critéres cliniques (cotation d’ Ashworth et dorsiflexion passive) et pour les critéres objectifs
(données cinématiques). Dans le groupe toxine seule , cette amélioration avait ét€ notée dés M1. Par
ailleurs, sur le plan fonctionnel, les scores de ’EMFG montrent un bénéfice moteur non seulement
présent & M4 mais aussi plus important par rapport a M2. Pour le groupe toxine seule,

I’amélioration fonctionnelle était maximale & M1, présent 8 M4 mais diminuée par rapport a M1.

Ces observations suggerent que :

1) Les platres permettent d'accroitre 1’action de la toxine botulique.

2) Et/ou les pltres ont un role propre dans la diminution de la spasticité (Corry"® et F lett™).

3) La toxine botulique favorise I’allongement mécanique : la diminution de la contraction des
muscles spastiques permet au muscle de se détendre et ainsi, le muscle se laisse mieux €tiré.
L’enfant P. avait mal toléré ces plitres précédents & cause de douleurs obligeant leur
ablation. Or, avec 'injection de toxine botulique préalable, le patient n’a allégué aucune
douleur lors du port des platres.

4) Le gain fonctionnel est plus durable soit par un prolongement de I’action de la toxine
botulique favorisé par l’élongatidn mécanique, soit par le role des platres dans la rééducation

pour corriger et travailler le schéma de marche (Bertoti’).

Par ailleurs, la moyenne d’4ge de notre population est de 8.7+£0.7 ans. Habituellement, la toxine
botulique est surtout efficace chez les enfants de moins de 5 ans (Koman (1993)*®, Cosgrove
(1994)", Boyd (1997)"° et Wissel (1999)%). Les limites de I’efficacité de la toxine chez les enfants
de plus de 5 ans sont slirement liées a I’existence de rétraction. Nous montrons les effets bénéfiques

de la toxine botulique chez des enfants agés et rétractés avec 1’association de plétres.

Gagnaire (1997)*® avait trouvé un bénéfice prolongé de 4 4 7 mois chez des enfants traités par
toxine botulique et par platres de fagcon concomitante par rapport aux enfants traités par toxine
seule. Les platres avaient €ét¢ mis soit pour une rétraction musculaire soit pour aider au controle

postural de la marche. Boyd (2000) suit une population de 25 enfants avec un équinisme
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dynamique traité par Botox®. Dix d’entre eux ont des platres successifs pour traiter une rétraction
musculaire. L’¢évaluation a 3 semaines est réalisée pour I’ensemble de la population. Les
évaluations a 12 et 24 semaines dissocient les 2 sous-groupes. Pour le groupe toxine+platres, Boyd
montre alors une amélioration significative de la cinématique a 12 et 24 semaines : dorsiflexion
maximale, dorsiflexion en milieu d’appui et dorsiflexion en milieu d’oscillation. Pour le groupe
toxine seule, Boyd ne retrouve une amélioration significative que pour la dorsiflexion en milicu
d’oscillation a ces 2 évaluations. Ces 2 études suggérent une efficacité¢ prolongée lors d’un
traitement combiné toxine+platres. Les résultats de notre étude doivent étre conforter avec un plus
grand effectif d’enfants. Une étude intéressante serait de suivre une population d’enfants avec un
équinisme dynamique lié qu’a la spasticité du muscle triceps. En traitant un groupe d’enfants par
toxine botulique seule et un autre par toxine botulique+plétres, on pourrait répondre aux questions
suivantes : le traitement toxine+platres est-il synergique en cas de spasticité isolée ? S’il existe une
amélioration, est-elle plus importante dans le groupe toxine+platres ? Le traitement combiné
permet-il de prolonger le bénéfice clinique et fonctionnel ?. L’amélioration du traitement combiné
doit étre largement supérieur a cause de la lourdeur du protocole des platres par rapport a une seule
injection et au coiit augmenté du traitement. Corry'® et Flett”, en comparant toxine seule et platres
seuls, n’avaient pas montré de différence entre les deux traitements mais la supériorité de la toxine
avait ét¢ démontrée par la simplicité d’utilisation et les effets indésirables peu nombreux. Ce
résultat avait ¢t approuvé par les familles. Enfin, une question doit étre débattue :quel est le

moment idéal pour la pose des platres par rapport a I’injection et queile est leur durée optimale ?
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5) Conclusion et perspectives

La toxine botulique de type A fait partie de I’arsenal thérapeutique pour le traitement local de
la spasticité des jumeaux chez les enfants IMC. Son efficacité a été maintes fois démontrée.
Son utilisation est prometteuse pour son utilisation sur les autres muscles des membres
inférieurs mais aussi sur les membres supérieurs. Il semble que le renouvellement a intervalles
réguliers permette de changer I’histoire naturelle de la spasticité et de retarder ainsi la mise en

ceuvre de la chirurgie. Les doses optimales efficaces ne sont pas encore bien déterminées.

L’association a des pldtres progressifs a montré un effet synergique : d’une part, la toxine
botulique en diminuant les contractures aide & une meilleure tolérance des platres. D’autre
part, les plitres semblent majorer I’efficacité de la toxine botulique. Le gain fonctionnel est
prolongé. Enfin, le traitement combiné apporte une amélioration chez nos enfants agés. 1l
reste 4 déterminer le moment de mise en route du traitement par plétres et la durée apportant

un effet optimal.

Le retentissement sur le genou, sur les hanches et le pelvis aprés le traitement de 1°‘équinisme

de la cheville dépend du statut neurologique et orthopédique sus-jacent initial.

Par ailleurs, méme si on perturbe le schéma moteur habituel en améliorant les possibilités de
dorsiflexion de la cheville, les enfants obtiennent progressivement un gain fonctionnel aidé

par la rééducation.

Il faut prolonger cette étude pour confirmer nos résultats sur un plus grand effectif. Nous
avons vu que d’autres études seraient particuli¢rement intéressantes a mener notamment celle
comparant la toxine botulique a un traitement combiné toxine+platres pour voir si la synergie
que nous avons constaté chez des enfants spastiques rétractés se retrouve aussi dans le ces
d’une spasticité isolée du triceps. Enfin, [’évaluation de la spasticité en neurologie infantile est
particuliérement ardue. Il serait intéressant de définir les outils d’évaluation utilisables au
quotidien. Il est nécessaire de valider la cotation d’ Ashworth pour la population pédiatrique,
la sensibilit¢ de 'EMFG dans e cadre de I’évaluation du traitement par toxine botulique et

des échelles d’auto évaluation.
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Annexes
Annexe n°1

Questionnaire.

A remplr powr toi et tey parenty aw quatrieme
moisy aprés Uinjection. Tw mettrasy une croix
dony les cases blewes. A certaines questions; tes
parenty env mettrons une dons ley cases rouges.

La guestion 8 est destinée a tovw kiné : lors
d une séance ovec Wi, prétes lui ces
questionnaive powr qu i puisse répondre.

Question 1 :Sur la droite du dessin, peux-tu mettre une fleche pour montrer combien
fu as mal ? Mets en une autre a gauche pour montrer combien tu as eu peur lors de

la pigiire.

J’ai eu tres, treés peur Jai eu tres, trés mal

Je n’ai pas eu peur du tout Je n’a1 pas eu mal du tout
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Question 2 : Si tu eu mal, combien de temps cela a duré :

Seulement au moment de la piqfire ?

Durant quelques heures ?

Toute la journée ?

Pendant quelques jours ?

Beaucoup plus longtemps ? Peux-tu préciser ?

Question 3 :As-tu remarqué des effets bizarres au niveau des injections ?

Rien,

Envie de gratter,
Une rougeur,
Un bley,

Des boutons,
Autres. Précise :

Question 4 : Les premiers jours apres la pigiire, as-tu remarqué quelque chose
d’inhabituel ?

Rien,

Une lourdeur d’une ou des 2 jambes,
Une faiblesse d’une ou des 2 jambes,
Une raideur au nivaux des jambes,
Une fatigue,

Autres. Précise :

Question 5 : As-tu remarqué une amélioration suite au traitement ?
Non
Out
Si oui, a partir de quelle date :

Les premiers jours apres le traitement,
La premiere semaine,

La deuxiéme semaine,

La troisiéme semaine,

La quatrieme semaine,

Plus tard, Précise :
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Question 6 : Peux-tu indiguer en mettant une fleche bleue sur les graphes qui suivent
comment tu trouves maintenant ta marche, ta course, ton saut, ta montée d’escalier et
enfin la fréquence de tes chutes. Tes parents pourront ajouter une fleche rouge.

Ta marche :
Je marche beaucoup mieux,

Je marche comme avant,

Je marche beaucoup plus mal.

Ta course :
Je cours beaucoup mieux,

Je cours comme avant,

Je cours beaucoup plus mal.

- 169 -



Ton saut pieds joints :

Ta montée d’escalier :

Je saute beaucoup mieux,

Je saute comme avant,

Je saute beaucoup plus mal.

Je monte beaucoup mieux,

Je monte comme avant,

Je monte beaucoup plus mal.
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Tes chutes :

Je ne chute plus,

Je chute comme avant,

Je chute beaucoup plus souvent.

Question 8 (pour ton kinésithérapeute):

Pouvez vous dire en quelques lignes quels effets bénéfiques ou néfastes avez vous
ressenti avec le traitement par toxine (mobilisation, évolution neuro-motrice,...) d
partir de quelle date et pendant combien de temps ?

Question 9 : Combien de temps a agi le traitement ?

Moins de 2 semaines,
i 1 mis environ,
[ 2 mois environ,
3 mois environ,
[l agit encore maintenant.
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Question 10 : Ce traitement a t il répondu a tes attentes ?

Completement

A moitié

Pas du tout

Question 11 :
Si l'on devait refaire le traitement, serais-tu d’accord ?

[ Non

[ Ou

Pourquoi ?

Question 12 (pour tes parents) :
Lors de la passation des tests en ergothérapie, pensez-vous qu'il s’agissait de ses
performances habituelles ?

'/ Non

[ Oui

St non, précisez :
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Question 13 :
Si toi ou tes parents ou d’autres personnes de lon enfourage (maitre copains, autres)
avez d'autres observations, vous pouvez les noter ci-dessous.

-173 -



Question 2 : Si tu eu mal, combien de temps cela a duré .

L. Durant quelques heures ?

[ Toute la journée ?

[ Pendant quelques jours ?

LU Beaucoup plus longtemps ? Peux-tu préciser ?

Question 3 :As-tu remarqué des effets bizarres au niveau des injections ?

! Rien, 0
[ Envie de gratter,
Une rougeur,

L Un bleu,

0 Des boutons,

O Autres. Précise :

(U L s

Question 4 : Les premiers jours aprés la pigiire, as-tu remarqué queligue chose
d’inhabituel ?

Rien,

Une lourdeur d’une ou des 2 jambes,
Une faiblesse d’une ou des 2 jambes,
Une raideur au nivaux des jambes,
Une fatigue,

Autres. Précise :

g

Llroiar

D U

Question 5 : As-tu remarqué une amélioration suite au traitement ?
L) Non U
[ Oui [

Si oui, & partir de quelle date :

[ Les premiers jours apres le traitement, il
C La premiére semaine, O
[ La deuxiéme semaine, 0
L La troisieme semaine, 0
e La quatriéme semaine, O
£ Plus tard, Précise : dJ

- 168 -



Question 6 : Peux-tu indiguer en mettant une fleche bleue sur les graphes qui suivent
comment tu trouves maintenant ta marche, ta course, ton saut, ta montée d’escalier et
enfin la fréquence de tes chutes. Tes parents pourront ajouter une fleche rouge.

Ta marche

Je marche beaucoup mieux,

Je marche comme avant,

Je marche beaucoup plus mal.

Ta course :
Je cours beaucoup mieux,

Je cours comme avant,

Je cours beaucoup plus mal.
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Ton saut pieds joints :

Je saute beaucoup mieux,

Je saute comme avant,

Je saute beaucoup plus mal.

Ta montée d’escalier :
Je monte beaucoup mieux,

Je monte comme avant,

Je monte beaucoup plus mal.
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Tes chutes :

Je ne chute plus,

Je chute comme avant,

Je chute beaucoup plus souvent.

Question 8 (pour ton kinésithérapeute):

Powvez vous dire en quelques lignes quels effets bénéfiques ou néfastes avez vous
ressenti avec le fraitement par toxine (mobilisation, évolution neuro-motrice,...) d
partir de quelle date et pendant combien de temps ?

Question 9 : Combien de temps a agi le traitement ?

C Moins de 2 semaines, O
L 1 mis environ, U
L 2 mois environ, 0
[ 3 mois environ, O

L

C 11 agit encore maintenant.
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Question 10 : Ce traitement a t il répondu a tes attentes ?

Completement

A moitié

Pas du tout

Question 11 :
ST lon devait refaire le traitement, serais-tu d’accord ?

Pourquoi ?

Question 12 (pour tes parents) :
Lors de la passation des tesis en ergothérapie, pensez-vous qu'il s agissait de ses
performances habituelles ?

L/ Non

L Owm

Si non, précisez :
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Question 13 :
Si toi ou tes parents ou d’autres personnes de ton entourage (maitre copains, autres)
avez d autres observations, vous pouvez les noter ci-dessous.
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Annexe n°2
EVALUATION MOTRICE

FONCTIONNELLE GLOBALE
EMFG

FEUILLE DE COTATION
Nom de l'enfant : N° de dossier :
Date de naissance : / /. Date d’évaluation : [/
année / mois [/ jour anée / mois / jour
Diagnostic : Incapacité: O 3 (O

Lsgire Modérée Sévire

Nom de 'examinateur :

Conditions d’examen : (par ex. : salle, vétements, heure, témoins...)

L’EMFG est un outil d’observation standardisé, congu et validé pour mesurer le changement dans la
motricité fonctionnelle globale au fil du temps chez les enfants IMC.

SCHEMA DE COTATION 0 = n'ébauche pas
1 = ébauche
2 = accomplit partiellement
3 = accomplit

Sauf indication autre, "ébauche” est défini comme 'accomplissement de moins de 10% du geste.
”Accomplit partieflement” est défini comme Paccomplissement de 10% & moins de 100% du
geste.
Le schéma de cotation doit servir d'indication d'ordre général. Cependant, la plupart des items ont
des indications spécifiques pour chaque cotation, il est impératif gu’on utilise les consignes

! . I ;

Pour tout renseignement, contacter :

- Dianne Russell, MSc, Research Coordinator, Neurodevelopmental Clinical Research Unit, McMaster
University, OT/PT Building T-16, Room 126, 1280 Main Street West, Hamilton, Ontario, Canada L8S4K 1.
- Docteur Carole Bérard, Service de Rééducation Pédiatrique 'Escale 6F, Centre Hospitalier Lyon Sud,
69495 Pierre-Bénite Cedex, France.

© Gross Motor Measures Group, Neuradevelopmental Research Unit, McMaster University, Hamifton, ON, Canada, L.8S4KY.
Version frangaise publiée sous licence par Handicap Intemnational, ERAC - 14, avenue Berthelot, 69361 Lyon Cedex 07, France.
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Cocher (x) la cotation correspondante

ftem A : COUCHE ET RETOURNEMENTS COTATION

1. D.DOR, TETE EN LIGNE MEDIANE : 1006 LA TETE 51 GHOANT LES EXTRMTES SPETRES ... o000 1.
2. D.DOR: AVENELES AR EN LIHE MEDINE, DOETS Qi SE TOUCHENT o 10 0 30 2.
3.  D.DOR:sustummass o300 .0 3 3.
4.  D.DOR: nzomwawnoeer i caoy D naws ot Lo o3 0 3 4.
5. D.DOR: azon annceer te ginoo G oans Toure L'aveumae o3 3 3 5.
6.  D.DOR : 1ewLenere SIPERER D, Lo AN FRANGHT LA LIGHE MEDWHE £ DRECTION DN JOLET o83+ 03 0 6.
7. D.DOR: 1o £ veuee SPERELR G, LA MAR FRANGHT LALIGNE VEDANE EN DRECTION SN JOUET e o033 0 0 7.
8.  D.DOR : srevoue exoven enpassanr AR LE oot D o0 0 00 300 8.
9. D.DOR 2 screvoumse e oven enPassanT par1e cotE G o010 0 30 9.
10. D VEN: v vere orome o313 003 10.
11, D.VEN EN APPUI SUR LES AVANT-BRAS : 15ve ua e ooor, cne envexmeon romeesécoute usn. . 03 103 2003 33 11,
12.  D.VENEN APPUI SUR LES AVANT-BRAS  ronsucoms skuavanraus D, moesmenems st vasewn . 03 103 200 O3 12,
13.  D.VENEN APPUI SUR LES AVANT-BRAS : sous cucoms sauavnrans G rocnesmenrieus omosvesow . o3 13 20 33 13,
14.  D.VEN: strerome senoon v passa pag e core D o130 00 14
15.  D. VEN : s revoume e noor en passanT par £ coTE G o113 0 0 15
16.  D. VEN: svore A D sr o0 by s servant o s e o 100 200 300 16.
17.  D.VEN: pvore G str 90" o SE SRVANT 0 SES EXTRIMTES o013 0 80 17.

TOTAL RUBRIQUE A

item B : POSITION ASSISE COTATION

18. D.DOR, MAINS TENUES PAR L'EXAMNATELR : s me asariarosmovasseaecoomaceuaree . oL 103 203 33 18.
19. D.DOR: sromesnte core D, Armenr ia rosmon assse o 1 0 0 19
20. D.DOR: st 1o St cotE G ATTENT LA POSTION ASSE o 3 00 83 20.
27, ASSSSIR TARS, SOUTENU AU NVEAU DU THORAX PAR LE THERAPEUTE : e eremome aruassmaasnees. o3 10 203 300 21
22.  ASSS SR TAPS, SOUTENU Al NVEAU DX THORAX PAR LE THERAPEUTE : et smcienee menrumaronnsmes. oL 13 203 33 22,
23.  ASSIS SUR TAPIS, LE/LES MEMBRE(S) SUPERIEUR(S) EN APPUL : wermreosmonsseoss.. o3 10 203 33 23.
24, ASSIS SUR TAPLS : wAnTENT LA POSTION 3 SECONDES, SANS APRS 06S MEMERES SFERENS o0 0 0 :0 24
25, ASSIS SUR TAPIS, UN PETIT JOUET DEVANT LA : s revoxenava, Tovere merer enemeesesnsmmioesis, . 0L 103 203 33 25.
26.  ASSIS SUR TAPIS : voucr un souer rusck A o5 oessere sovcort Dier v asrosroeoearr . o0 103 20 33 26.
27. ASSIS SUR TAPIS © Toucs ue J0uEt PLack A 45" DErRes: SON 00TE GEY REVIENT AL PONT DE DEPAKT o013 0 0 27.
28.  ASSIS LATERAL D 2 mANTINT LA POSTION, SANS APPLS DES MEMERES SIPERELRS 5 SECONCES o313 03 0 28
29.  ASSIS LATERAL G : MANTENT LA POSTION, SANS APPLECES MEMBIES SPERELSRS 5 SECONDES od 3 0 0 29
30.  ASSIS SUR TAPIS : s coue e DECUBTUS VENTRAL AVEC CONTROLE 0U MOUVEMENT o0 13 23 30 30
31, ASSIS SUR TAPIS, PIEDS EN AVANT : AT LA RiSmon. fonTs trAses s passinT LA D o030 000 31.
32.  ASSIS SUR TAPIS, PEDS EN AVANT : amawriarosmonasoarsomsumenssuremaG o3 10 203 333 32,
33.  ASSIS SUR TAPIS : avore sim 90" SArS L'ADE 0ES VEMERES SFERELRS o3 10 20 303 33.
34,  ASSIS SUR UN BANC : manment La rosmon, tes veres spaess £7 s s Lewes; ossoonss . o3 108 203 303 34,
35.  DEBOUT : ATIENT LA PoSTION ASSSE SIR UNPEFTT BANC o0 0 200 33 35.
36. AU SOL : AT POSIION ASSSE SUR L84 PETIY BANG o3 0 20 33 3.
37,  AUSOL : ATIENT LA POSTION ASSSE SUR LH GRAND BANC o3 0033 37

TOTAL RUBRIQUE B
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Cocher (x) la cotation correspondante

Item C:QUATRE PATTES ET A GENOUX COTATION
38. D.VEN: mwtavavaTsrIng0 o003 303 3s8.
39. 4 POINTS D'APPUN : MANTENTLE F0IDS D1 CORPS S0 LES MARE ET LES CENOLE 10 SECONDES o3 00 30.
40. 4 POINTS D'APPUL : ATrent La POSTION ASISE, SANS AP 0ES MEWERES SPEREIRS o313 03 40.
47, D.VEN': ATTENT LA FOSTION 4 FONTS DAPRA, LE PODS DU CORPS SURLES WANS 7 LES GENOUL o010 :0:0 4.
42. 4 POINTS D’APPUE : Towte vewere suptneun. [ By AVANT, LA AN AJ DESSLS DUMVEAU DE LEPALE o310 00 42
43. 4 POINTS D'APPUI - To0tE Mere SIPEREUR (G EN AVANT, LA MAB AL DESSUS DU MVEAL D€ LEPRLE o310 00 43.
44, 4 POINTS D'APPUI © AvancE A 4 PATTES OuPAR ACOLPS SIR 1m 80 o0 0 0 44
45, 4 POINTS D'APPUL & AvANE A 4 PATIES AVE MONVEMENTS ALTERES SR T B0 o013 200 4s5.
46, 4 POINTS D'APPUL : boNTE 4 MARDES SUR LES MANS ET LES GNOUVPEDS o310 20 30 4.
47. 4 POINTS DYAPPUI : cesrmn v ARERE « MARCHES SR LES MANS ET LES GENOLVPEDS o0 .0 00 47.
48.  ASSIS SUR LE TAPIS : st 46T A conousen s aunt ces s, ats sanTenT La poson, s s pess, tosecooes . oL 103 20 (01 48.
49.  AGENOUX: armwes cevaen svavt, cov G ox avar v saom s s, s wmenTua osmonsus smunesus, osooess . 0L 100 203 30 49,
S0O.  AGENOUX: areic cevaen svan, caouD o avarnsapwnr s s, s e posmonses wmoess. oseoees . 0L 13 20 33 50,
57, AGENOUX : avance o6 105AS SUR LES GNOUX, SANS APPU DES HEMRES SLPERELRS o 3 00 51,
TOTAL RUBRIQUE C ::]
item D : STATION DEBOUT COTATION
52.  AUSOL: s HSSE 0eo0uT Bt SE TENANT A UN GRAND BARC o0 2030 52
53, DEBOUT 2 susTENT LA POSTN, SANS AP DES MEMERES SUPERELRS, 3 SECONDES o1 10 20 s 53.
54.  DEBOUT : onse tov Ay cRand 8anG, D s 1eve e pen D, 3 seoovees o003 003 54
55. DEBOUT : ouse Towwir As G0 4, DU W Leve LE e G, 3 sccontes o0 10 0 3 55.
56.  DEBOUT 2 wiamenT LA POSTION, SANS APPUI DES WEMERES SUPERELRS, 20 SEQONDES o0 3O .00 56
S57. DEBOUT : ove s e G SANS APPUDES MEMERES SLPERELRS, 10 SECORDES 3.0 .00 57
58. SDEB : ovetz me D, sats A 06 vEMERES SPERELRS, 10 SECONDES o0 13 00 33 58
59.  ASSIS SUR LE PETIT BANC : ATTENTLA STAON DEBOUT SANS SADER DES MEMERES SLPERELRS o310 03 50
60.  AGENOUX : ArrenT ua sTanos oesour ey passw panLe oevaLer ssvant, avu G evaver sus somoesws . o1 10T 200 33 60.
61. A GENOUX : arventLa stanon oeaout eneasst pan L2 cvevae s, gy D v sus saomoesus . o3 103 203 507 61,
62.  DEBOUT : seamsse A1s0urA LA RISTION ASSIE Ay SOL AVEC CONTRLE DES MOUVEMENTS, SAVG AP DES HS. o0 .3 03 62
63.  DEBOUT ; uanTENT LA POSTION, SANS APPU 0ES MEMSES SPRELRS § SEC0NOES o013 033 63
64.  DEBOUT © raueSse tN ORET Al SOL, SAVS APPL DES MEMERES SFERELRS, REVIENT ER STATION SEROUT o3 O 0 0 64

TOTALRUBRIQUED | |

-176 -



Cocher (x) la cotation correspondante

ltem E:MARCHE, COURSE ET SAUT COTATION

65. DEBOUTLES 2 MAINS SUR LE GRAND BANC : s oerace oo, spas sria D o0 13 20 3

66. DEBOUT LES 2 MAINS SUR LE GRAND BANC : s oemacz rsnssen, seas SR aG o310 03 30
67.  DEBOUT LES 2 MAINS TENUES : wasoee 10mas e avait o0 20 30
68. DEBOUT 1 MAIN TENUE : mace 10pasen avant o 0 200 0
69. DEBOUT : muoe 1opasen avant o313 0 3
70.  DEBOUT : sa0 10 PAS EN AVANT, SARRETE, YOURE OF 181, REVENT o3 -0 ;0
71. DEBOUT : waoe 1orasen srese o0 0 0 500
72.  DEBOUT : AR 10 PAS EN AVANT, KORTANT LI GROS BT DES 2 MANS o0 0 3
73, DEBOUT : ancsE €6 AVANT 10 PAS ENCHANES ENTRE 2 LIGNES PARALLLES ECARTEES DE 20 om o 0 20 50
74, DEBOUT : sancrss BN AVANT 10 PAS ENCHANES SLR (NE LIGHE DRONTE LAREE T 2 o o3 10 0 0
75.  DEBOUT : snuanee LN BATON A HAUTELR DE GENOU EN COMMENCANT PAR LE PED D) o310 20 3
76.  DEBOUT : musses (v axron A HATELR 0E GENOU EN CMMBONT PAR L P G o313 200 0
77. DEBOUT : gt iR 4m 50, SARRETE S SevENT o +3 20 0
78.  DEBOUT : oosee e coue oe pep, avee Le pep D) pares v BaLLoN o010 23 3
79.  DEBOUT : oonws uvcoue oe Pen, avec e e G s v satson o3+ 0 3
80.  DEBOUT : sasfe 30 cm N HAUTELR, LES DELDX PEDS SMULTANERENT o0 3 0 3
81, DEBOUT : S 30 mEN AVANT, LES OELK REDS SMULTANGMENT o300 .0 .3
82. DEBOUT SUR LE PIED D : susme Aciooene sz e D 10 7o ALNTERER DN GROLE 06 600 o0 10 20 50
83. DEBOUT SUR LE PIED G : swme Acuooesen SRoe pen G 10 P05 ALNTERELR 00N CEROLE DE 60 o .3 3 0
84.  DEBOUT SE TENANT A UNE RAMPE : MONTE 4 MARDIES, S TENANT A (NE RAVPE EN ALTERNANT SES AS o 13 00 3
85.  DEBOUT SE TENANT A UNE RAMPE : cestmo anores, s e Aveswse v sesmss . oL 1(3 200 373
86.  DEBOUT : WaiTe 4 MARHES 86 ALTERNANT SESPAS o0 0 53
87.  DEBOUT : oescean 4 MaroHes e ALTERNANT SE5 PAS o0 0 203 303
88.  DEBOUT SUR UNE MARCHE DE 15 cm DE HAUT : sum e vawwoe, oescevens s o3 103 2000 300

TOTAL RUBRIQUE E

Cette évaluation était-elle conforme aux capacités habituelies de Penfant ?  Oui 33 non (3

COMMENTAIRES :
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EMFG

RESUME DE COTATION
RUBRIQUE  CALCUL DES COTATIONS EN % PAR RUBRIQUE  ZONE CIBLE
indiaqué en cochant X
A umement T X100 ————— % AD
B. Position assise Towl rggrique B. 50— X 10=——o« % B.OO
C. g;ugtg;;‘):&es Total r:é)nque C_ X 100 = % .0l
D. Station debout 1R MbIQUED_ 100 p.0J
E. ma;can% course Total ;u?nque E_ S 100 < % E03
SCORE TOTAL _ . %A + %B + 9%C + %D + %E
- Nombre total de rubriques
- + _+ : + _+ —- %

Somme des cotations en % pour chaque rubrique
SCORE TOTAL CIBLE identifiée comme zone cible
Nombre de zones cible

= = %
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Annexe n°4

Distance malléole externe-sol en mm.
(Moyenne sur 6 cycles)

M0 (M1 M2 (M4
Enfant G. MI droit 106 197 |53 |60
Enfant G. MI gauche (97 |96 |59 |57
Enfant L. MI droit 61 |66 |65 |72
Enfant L. MI gauche |52 |55 |55 |90
Enfant V. MI droit 99 1102162 |68
Enfant V. MI gauche (93 |80 |61 |67
Enfant P. MI droit 61 |62 |63 |64
Enfant P. MI gauche 58 |64 |68 |60

Enfant B. MI droit 56 |62 55
Enfant B. MI gauche |57 |65 53
Enfant A. Ml droit 66 |69 68
Enfant A. MI gauche |71 (56 70

Nous soulignons en caractere gras la distance quand elle est particuliérement basse par rapport &
MO,
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Résumé de la these

Nous avons suivi 6 enfants (moyenne d’dge de 8.7+0.7 ans) atteints d’une maladie de Little
posant le probléme d’un équinisme dynamique bilatéral. Une injection de toxine botulique de
type A vise a réduire la contraction des muscles jumeaux spastiques (n=6 enfants). En cas de
rétraction musculaire, il est associé la réalisation de platres successifs dans un but d’allongement
(n=4).

L’évaluation du traitement 8 MO, M1 et M4 comporte un examen clinique (dorsiflexion passive
de la cheville, cotation d’Ashworth pour les muscles jumeaux), une évaluation motrice
fonctionnelle globale (EMFG), une analyse de la marche (données cinématiques et cinétiques,
paramétres de la marche) et un questionnaire d’auto évaluation. Elle est en plus réalisée a M2 en
cas de traitement combiné toxine botulique et platres successifs (n=4).

Il existe une amélioration objective de la dorsiflexion passive et active de la chevﬂle
significativement a partir de M1 pour le groupe toxine seule (4 membres inférieurs), et & partir
de M2 pour le groupe toxinet+plitres (8 membres inférieurs). Il existe une amélioration
significative des scores de I’EMFG pour 5 enfants sur 6. Le gain fonctionnel augmente encore a
M4 pour le groupe toxine+platres. Le taux moyen de satisfaction globale des patients vis a vis
du traitement est de 51% [22 ;70%].

Les résultats montrent I’efficacité de la toxine botulique chez des patients agés et rétractés lors
de I’association avec des platres successifs. La synergie de ce traitement permet un bénéfice
fonctionnel prolongé. '

Titre en anglais

EFFECTS ON EQUINISM OF BOTULINUM TOXIN TYPE A AND SERIAL
CAST IN CHILDREN WITH SPASTIC DIPLEGIC CEREBRAL PALSY

THESE : MEDECINE SPECIALISEE — ANNEE 2001

MOTS CLEFS: Toxine Botulique; Infirmité Motrice Cérébrale ; Equinisme; Platres
chirurgicaux ; Marche

INTITULE ET ADRESSE DEL’UFR. :
FACULTE DE MEDECINE DE NANCY

- 9, avenue de la forét de Haye
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