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Résumé 

Introduction : La spasticité a un impact sur la fonction et sur la qualité de vie des patients qui 

en sont atteints. La rééducation par un kinésithérapeute est un des moyens de traitement des 

affections neurologiques, cependant il n’existe pas de réels moyens de diminuer la spasticité 

dans le champ de la kinésithérapie. La cryothérapie semble être la meilleure candidate pour 

remplir ce rôle. La cryothérapie par flux d’air a été retenu car elle est locale et permet donc de 

cibler un muscle ou un groupe musculaire spastique gênant. La littérature montre qu’elle semble 

efficace pour diminuer la spasticité. Il est retrouvé un temps d’application pour une séance ainsi 

que la température à atteindre afin d’avoir une efficacité. Néanmoins, aucune information sur 

un quelconque protocole d’application de la cryothérapie n’a été trouvée afin d’avoir une 

fréquence de séance et une durée de traitement.  

Méthode :  Ce mémoire propose un protocole dans le but de déterminer une fréquence de séance 

de cryothérapie par flux d’air. Les variables de l’étude sont la spasticité et la qualité de vie. La 

spasticité sera évaluée par les échelles d’Ashworth et de Tardieu et la qualité de vie par le 

questionnaire SF-36. Différents bilans seront effectués, dont un avant la réalisation protocole 

et tout au long de l’étude afin d’avoir un suivi des patients. Ce protocole est réalisé de façon 

multicentrique sur une durée 12 semaines. Cette étude devra comporter 384 patients. Ils seront 

randomisés par ordinateur dans trois groupes. Un groupe témoin ne recevant pas de cryothérapie 

(groupe A) et les deux autres groupes recevront 30 minutes de cryothérapie par flux d’air tous 

les jours (groupe B) et tous les deux jours (groupe C). Les trois groupes recevront une séance 

de kinésithérapie tous les deux jours de 45 minutes.  

Résultats attendus : Ce protocole recherche une diminution de la spasticité et une amélioration 

de la qualité de vie des patients dans les groupes B et C avec une diminution de la spasticité et 

une amélioration de la qualité de vie plus importante dans un de ces deux groupes. 

Discussion : Cette étude n’a pas pu être mise en place faute de temps et de moyen financier. 

L’auteur ne déclare aucun conflit d’intérêt. 

Conclusion : Si cette étude est réalisée elle permettra peut-être de développer une technique 

dans le champ de la kinésithérapie pour diminuer la spasticité. 

Mots-clés : Cryothérapie – Spasticité – Protocole – Kinésithérapie – Qualité de vie 



  



Abstract 

Introduction: Spasticity has an impact on the function and quality of life of patients affected 

by it. Rehabilitation by a physical therapist is one of the means of treatment of neurological 

conditions, however there are no real means of decreasing spasticity in the field of physical 

therapy. Cryotherapy seems to be the best candidate to fulfil this role. Air flow cryotherapy 

was selected because it is local and therefore allows to target a muscle or a spastic muscle 

group. The literature shows that it seems to be effective in reducing spasticity. The application 

time for a session and the temperature to be reached in order to have an efficiency have been 

found. Nevertheless, no information on any protocol of application of cryotherapy was found 

in order to have a frequency of session and a duration of treatment.  

Method: This thesis proposes a protocol to determine the frequency of airflow cryotherapy 

sessions. The variables of the study are spasticity and quality of life. Spasticity will be 

evaluated by the Ashworth and Tardieu scales and quality of life by the SF-36 questionnaire. 

Various assessments will be performed, including one before the protocol and throughout the 

study in order to follow up the patients. This protocol is carried out in a multicenter way over 

a period of 12 weeks. This study will include 384 patients. They will be randomized by 

computer in three groups. A control group will not receive cryotherapy (group A) and the 

other two groups will receive 30 minutes of airflow cryotherapy every day (group B) and 

every other day (group C). All three groups will receive 45 minutes of physical therapy every 

other day.  

Expected Results: This protocol sought a decrease in spasticity and an improvement in the 

quality of life of patients in groups B and C, with a greater decrease in spasticity and 

improvement in quality of life in one of these two groups. 

Discussion: This study could not be implemented due to time and financial constraints. The 

author declares no conflict of interest. 

Conclusion: If this study is carried out, it will perhaps make it possible to develop a technique 

in the field of physiotherapy to reduce spasticity. 

Keywords: Cryotherapy - Spasticity - Protocol - Physiotherapy - Quality of life 

  



  



Glossaire

AMM : autorisation de mise sur le marché 

ANSM : agence nationale de sécurité des 

médicaments et des produits de la santé 

AVC : accident vasculaire cérébral 

BIT : baclofène intrathécale  

bpm : battements par minute 

CCE : cryothérapie corps entier 

CCP : cryothérapie corps partiel 

CCPPRB : comité consultatif de protection 

des personnes dans la recherche 

biomédicale 

CNIL : commission nationale de 

l’informatique et des libertés 

CONSORT : Consolidated Standards of 

Reporting Trials 

CPP : comité de protection des personnes 

FC : fréquence cardiaque 

FCE : fréquence cardiaque d’entraînement 

FCL : fréquence cardiaque limite 

LCR : liquide céphalorachidien 

MANOVA : analyse de la variance 

multivariée 

MI : membre inférieur 

MK : masseur-kinésithérapeute 

MS : membre supérieur 

PA : potentiel d’action 

PC : paralysie cérébrale 

RIPH : recherche impliquant la personne 

humaine

SEP : sclérose en plaques 

SLA : sclérose latérale amyotrophique 

TCC : traumatisme crânio-cérébraux 

TVP : thrombose veineuse profonde 
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Introduction 

I. Le thème 

A. Constat 

La cryothérapie semble efficace contre la spasticité. 

Les étirements apparaissent souvent comme un traitement de la spasticité. Or, il m’a un jour 

été expliqué en stage que les étirements n’étaient pas utiles contre la spasticité en elle-même. 

Ils permettent uniquement d’entretenir les capacités d’extensibilité des muscles, de limiter la 

rétraction musculaire, permettant donc aux patients d’entretenir leurs amplitudes articulaires. 

Ainsi, ces derniers ne sont pas limités par les pertes de capacités d’extensibilité de leurs 

muscles. Les étirements peuvent aussi avoir un effet soulageant mais qui n’est pas toujours 

immédiat. D’ailleurs, il peut même parfois être douloureux pour certains patients d’étirer leurs 

muscles spastiques. Malgré tout, quelque temps après les étirements, un certain nombre de 

patients ressentent une sensation de bien-être et/ou une diminution de la douleur liées à la 

séance d’étirements. 

Je me suis donc demandé quels autres moyens kinésithérapiques existent pour diminuer la 

spasticité. J’ai fait quelques recherches et j’ai notamment trouvé la cryothérapie. Cette 

technique m’a paru intéressante car déjà couramment utilisée en kinésithérapie et elle présente 

les avantages d’être peu couteuse et simple d’utilisation pour la plupart des modalités de 

réalisation.  J’ai donc échangé avec des kinésithérapeutes sur le sujet lors de stages et il m’a été 

confirmé que la cryothérapie semble en pratique avoir un effet sur la spasticité sans qu’il soit 

néanmoins possible d’expliquer ni comment ni pourquoi. 

Ce choix me parait judicieux pour la kinésithérapie car il pourrait peut-être amener à des 

protocoles de cryothérapie, par exemple en structure avec de la cryothérapie corps entier (CCE) 

ou encore, à domicile, avec des packs de froid pour que les patients puissent être autonomes sur 

la prise en charge de leur spasticité. 

Cette recherche me permettra peut-être d’améliorer ma future pratique professionnelle dans 

la prise en charge de la spasticité car cette dernière est présente dans de nombreuses pathologies 

neurologiques. Ce choix est aussi pertinent à mon sens car, si les étirements ne sont pas 
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réellement efficaces, je ne connais pas d’autre moyen kinésithérapique pour diminuer la 

spasticité. 

Cependant, mon idée est de traiter la spasticité uniquement lorsqu’elle est gênante pour le 

patient. En effet, elle peut parfois être utile et avoir un intérêt fonctionnel, comme pour la 

marche par exemple. 

B. Question de départ 

Au vu du constat qui a été fait, il semble intéressant de se poser la question suivante :  

Quels sont les effets de la cryothérapie sur la spasticité ? 

Tout d’abord, ce mémoire abordera les différents aspects de la question de départ, avec 

l’état actuelle des connaissances sur la spasticité et sur la cryothérapie ainsi que les effets de 

cette dernière sur la spasticité. Par la suite, une question de recherche sera formulée et une 

réponse sera apportée sous la forme d'un protocole de recherche. Les résultats attendus à cette 

étude seront ensuite exposés. Puis une discussion sur ce protocole et les hypothétiques résultats 

seront présentés. En conclusion, ce mémoire exposera l'intérêt de ce travail sous trois 

perspectives : celle de l'étudiant en masso-kinésithérapie, celle du masseur-kinésithérapeute et 

celle de la profession de masseur-kinésithérapeute. 

II. La spasticité 

A. Définition 

Depuis plusieurs dizaines d’années, il existe différentes définitions pour la spasticité. En 

effet, plusieurs auteurs ont fait une proposition en fonction de leurs travaux, certains se basant 

sur la clinique et d’autres sur la littérature. Les différentes définitions proposées ici sont celles 

retrouvées dans la littérature. 

La définition la plus connue et la plus admise est celle de Lance en 1980 : « La spasticité 

est un désordre moteur, caractérisé par une augmentation vitesse-dépendante du réflexe ostéo-

tendineux, résultant d’une hyperexcitabilité du réflexe d’étirement, comme une composante du 

syndrome de parésie spastique ». [1] Cependant, cette définition n’a jamais été vraiment 

validée. [2] 
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Tableau 1 : Caractéristiques du syndrome du motoneurone supérieur [2] 

Caractéristiques positives Caractéristiques négatives 

Augmentation des réflexes tendineux avec 

irradiation  

Clonus  

Signe de Babinski positif   

Spasticité (augmentation, en fonction de la 

vitesse, de la résistance au mouvement 

passif)  

Spasme des fléchisseurs  

Spasme des extenseurs  

Réflexe de masse  

Modèles dyssynergiques de co-contraction 

pendant le mouvement.  

Réactions associées et autres dystonies 

spastiques stéréotypées dyssynergiques 

Faiblesse musculaire 

Perte de dextérité   

Fatigabilité 

 

C’est pourquoi, en 2005 Pandyan et al. ont montré par une revue de la littérature que toutes 

les caractéristiques de la définition de Lance n’étaient pas vérifiées. Ils ont donc proposé une 

nouvelle définition : « un trouble du contrôle sensori-moteur, résultant d’une lésion du 

motoneurone supérieur, se présentant comme une activation involontaire intermittente ou 

soutenue des muscles ». Cette définition permet donc d’élargir le terme de spasticité pour 

décrire les « caractéristiques positives » du syndrome du motoneurone supérieur, qui 

caractérisent une augmentation de l’activité motrice involontaire, à la différence des 

« caractéristiques négatives » qui caractérisent une diminution de l’activité motrice 

involontaire. [2] 

Malgré tout, en 2009, Malhotra et al indiquent que cette dernière définition peut être 

pertinente cliniquement. Mais le terme de spasticité perdra son utilité si les chercheurs ne 

trouvent pas l’aspect particulier mesuré ou étudié pour concorder avec la définition. [3] 

En 2018, Dressler et al. ont proposé une définition basée sur « la terminologie actuelle des 

troubles du mouvement et de la thérapie par la toxine botulique ». Ils proposent : « La spasticité 



4 

 

décrit une hyperactivité musculaire involontaire en présence d'une parésie centrale. 

L'hyperactivité musculaire involontaire peut consister en une spasticité stricto sensu, une 

rigidité, de la dystonie et des spasmes ou un mélange de ces éléments. Des complications sous 

forme de douleurs et de contractures peuvent survenir. » Ils définissent ensuite la spasticité 

stricto sensu : « La spasticité stricto sensu décrit une hyperactivité musculaire involontaire 

déclenchée par des mouvements articulaires passifs rapides. Le phénomène du couteau de 

serrage peut se produire. », la rigidité : « La rigidité décrit une hyperactivité musculaire 

involontaire déclenchée par des mouvements articulaires passifs lents. La rigidité est causée par 

une hyperactivité neuronale. D’autres facteurs mécaniques, notamment la viscosité musculaire, 

peuvent y contribuer. », la dystonie : « La dystonie décrit une hyperactivité musculaire 

involontaire spontanée. La dystonie se caractérise fréquemment par des co-contractions dans 

les groupes de muscles antagonistes. Elle s’aggrave souvent lors de l’activation volontaire des 

groupes musculaires dystoniques ou d’autres groupes musculaires non dystoniques. Ce 

phénomène peut être appelé dystonie induite par l’action ou dystonie dynamique. », et les 

spasmes : « Les spasmes sont des mouvements involontaires complexes généralement 

déclenchés par des stimuli sensoriels ou acoustiques. Ils peuvent être douloureux en raison de 

l’intensité des contractions musculaires, mais aussi en raison d’une affection supplémentaire 

des voies. ». Ils expliquent que leur définition a un intérêt sur la thérapie par toxine botulique 

car elle permet de savoir quelle composante de la spasticité est présente et donc si la toxine 

botulique a un intérêt. [4] 

Il est donc complexe de trouver une définition qui convienne pour tout. Cependant, pour la 

poursuite de ce mémoire, il est important de s’attacher à une définition de la spasticité qui fait 

appel à des notions permettant de la mesurer. Dans la clinique, la spasticité se manifeste surtout 

par une augmentation de la résistance musculaire lors de l’étirement. [5] Aussi, la définition de 

Lance est celle qui sera conservée. De plus, elle est aussi la plus communément admise par la 

communauté scientifique. [1] 

B. Épidémiologie 

La spasticité se retrouve dans de nombreuses pathologies : accidents vasculaires cérébraux 

(AVC), sclérose en plaques (SEP), traumatismes crânio-cérébraux (TCC), lésions médullaires, 

paralysie cérébrale (PC), sclérose latérale amyotrophique (SLA), la paraparésie spastique 
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héréditaire. [6–9] Le Tableau 1 indique la prévalence de la spasticité dans certaines pathologies 

aux États-Unis d’Amérique. 

Tableau 2 : Prévalence de la spasticité aux États-Unis d'Amérique chez l'adulte 

Pathologies Prévalences 

AVC 50 % à 68 % [7] 

SEP 67 % [6] 

TCC 30 % à 55 % [7] 

Lésions médullaires 46 % à 48 % [7] 

PC 85 % [6] 

Suite à des recherches, des chiffres de prévalence ont été trouvés mais pas pour toutes les 

pathologies et aux États-Unis d’Amérique. 

En ce qui concerne la SLA, en France, il y a une prévalence de la spasticité de 36 %. [10] 

C. Physiopathologie de la spasticité 

La spasticité est un phénomène encore très mal connu dans son entièreté. Des recherches 

dans la littérature ont néanmoins permis de faire un état des connaissances actuelles. 

1. Différents éléments à prendre en compte en amont 

a. Les réactions associées 

Dans la littérature, sont retrouvés des symptômes associés par les praticiens à la spasticité 

mais ne rentrant pas dans la définition de Lance. Selon les auteurs, la spasticité peut donc être 

cantonnée à la définition stricte de Lance ou étendue à d’autres symptômes associés. [11] Il est 

donc important de distinguer les réactions associées de la spasticité décrite par la définition de 

Lance. 

Le clonus 

Le clonus est une contraction involontaire et rythmique alternées à une fréquence 

relativement basse (3-8 Hz), après un étirement musculaire suffisamment rapide pour 

provoquer un réflexe d'étirement. [12,13] Le clonus est principalement observé chez des 

patients atteints de spasticité, et des réflexes d’étirements exagérés chez des patients présentant 

un clonus. [5] Cependant les clonus sont rares chez les patients présentant une spasticité sévère, 
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surtout lorsque qu’une rigidité musculaire est très prononcée. [5] Une explication de ce 

phénomène serait que les mécanismes physiopathologiques du clonus et de la spasticité soient 

partiellement identiques et permettent donc le développement de la spasticité et du clonus. [12] 

Différentes études ont montré des résultats contradictoires. C’est pourquoi il est possible que 

les deux mécanismes physiopathologiques soient liés, et ce, à différents degrés chez différents 

patients, et se manifestent donc différemment. [12] Il faut donc rester prudent quant à 

l’association de la spasticité et du clonus. 

Les spasmes ou réflexes de flexion 

« Les spasmes sont des contractions musculaires involontaires, qui durent de quelques 

secondes à quelques minutes et sont généralement provoqués par un stimulus sensoriel, bien 

que dans certains cas aucun stimulus sensoriel clair ne puisse être déterminé. » [12] Les réflexes 

de flexion sont souvent observés chez les patients atteints de spasticité. [14] Cependant, ils se 

distinguent de la spasticité par des contractions plus longues et une force de contraction plus 

importante pouvant parfois être si forte qu’elle provoque de la douleur. Les spasmes se 

distinguent aussi par le fait qu’ils soient déclenchés par des afférences d’origine cutanées plutôt 

que musculaires. [12] Les réflexes de flexion sont principalement observés chez les patients 

ayant une lésion médullaire mais rarement chez les patients victimes d’un AVC, même dans les 

cas où l’exagération du réflexe d’étirement et la raideur musculaire sévère sont importants. [15] 

La physiopathologie des spasmes est donc clairement distincte de celle de la spasticité. 

La dystonie spastique 

On observe chez certains patients des contractions permanentes ou un défaut de relaxation 

de certains muscles. [14] Le terme de « dystonie spastique » a été employé pour la première 

fois par Denny-Brown en 1966. [16] Il a utilisé ce terme chez le singe pour désigner l'activité 

musculaire tonique des muscles du bras, suite à une lésion motrice centrale. Denny-Brown a 

observé que l’activité persistait alors que les racines dorsales des sujets étaient sectionnées. Il a 

alors conclu que le réflexe d’étirement n’était pas impliqué. [17] La dystonie spastique est aussi 

observée chez l’homme au niveau du membre supérieur. Elle contribue à la posture 

hémiplégique chez les patients victime d’un AVC ou d’une paralysie cérébrale. [16,18,19] 

Cependant, lors d’un AVC, il n’est pas rare que les noyaux gris centraux soient touchés. La 

dystonie spastique peut donc être le résultat d’une diminution du contrôle volontaire des 

muscles due à une lésion cortico-spinale et d’une hyperactivation involontaire liée à une lésion 
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des noyaux gris centraux. [12] Aujourd’hui, il n’y a pas d’élément probant sur les causes de la 

dystonie spastique à l’exception des travaux de Denny-Brown chez le singe, mais qui doivent 

encore être confirmés chez l’homme. [12] Aussi, la dystonie spastique n’est pas causée par une 

hyperactivation du réflexe d’étirement et n’est donc pas liée à la spasticité. 

b. Nature de la réponse à l’étirement 

Il est intéressant de prendre en compte la nature de la réponse à l’étirement avant de 

comprendre la physiopathologie de la spasticité.  

Tout d’abord, lorsque la vitesse de mobilisation d’un segment est en dessous du seuil du 

réflexe d’étirement des muscles qui sont étirés lors de ce mouvement, alors la résistance est 

causée par les propriétés élastiques du muscle, du tissu conjonctif, des tendons et de 

l’articulation. [20–24] Cette résistance est peu sensible à la vitesse de l’étirement 

comparativement à la résistance produite par le réflexe d’étirement. [20] La résistance varie 

aussi en fonction de la position de l’articulation car la position impacte le degré d’étirement du 

muscle. [21,22,25] Cette résistance est appelée rigidité passive. [23,24] 

Ensuite, si le patient n’est pas complètement détendu, une formation de ponts entre les 

filaments d’actine et de myosine entraveront l’étirement par l’activation neuronale, ce qui 

augmentera aussi la résistance. Cette raideur est appelée raideur extrinsèque. [26] Il est 

important de souligner qu’en pratique la raideur extrinsèque est difficile à distinguer de la 

raideur médiée par le réflexe d’étirement. [27] 

Enfin, lorsque la mobilisation du segment, qui va dans le sens d’étirement d’un muscle, 

atteint un certain seuil, une réponse réflexe d’étirement sera provoquée et aboutira à une 

résistance au mouvement. C’est cette raideur médiée par le réflexe qui est évaluée en clinique. 

[12] 

c. Spasticité et lésion du tractus pyramidal 

Comme abordée plus haut, la spasticité est présente dans bon nombre de pathologies suite 

à des lésions spinales ou corticales (cf. Partie B).  

Très souvent, la spasticité est associée à une lésion du tractus corticospinal. Or, Tower en 

1904, a constaté qu’une lésion sélective du tractus pyramidal produit une parésie flasque sans 

spasticité. [28] Par la suite, ce phénomène a été étudié par Lawrence et Kuypers en 1968. Ils 
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ont identifié qu’une lésion complète unilatérale ou bilatérale des voies cortico-spinales du singe 

avait pour conséquence une parésie sévère alors qu’une lésion des voies du tronc cérébral 

provoquait une hyperréflexie et peu de parésie. [29,30] Leurs travaux ont été confirmés chez le 

singe, mais aussi chez le rat par d’autres auteurs. [31,32] 

Chez l’humain différentes expérimentations ont été menées où les lésions du tractus 

pyramidal seules concordent avec les expérimentations sur l’animal. [33,34] La faible 

occurrence de la spasticité chez les patients ayant subi un AVC présentant une parésie ou une 

paralysie sévère comme signe d’une lésion pyramidale va dans le même sens. [35] 

Il semble donc que la lésion du tractus pyramidal est insuffisante à elle seule pour expliquer 

la physiopathologie de la spasticité. 

d. Le choc spinal et apparition de la spasticité 

Suite à une lésion spinale chez les animaux et les humains, il existe une dépression de 

l’excitabilité des circuits spinaux pendant une période variable, c’est le phénomène de « choc 

spinal ». [36] Les mécanismes de mise en place du choc spinal ne sont pas encore parfaitement 

connus. Mais il semblerait qu’il y ait l’implication d’une perte de l’excitation descendante, 

d’une augmentation de l’inhibition spinale, d’une diminution des courants entrants persistants 

dans les motoneurones spinaux car il y a une perte de l’innervation sérotoninergique, d’une 

diminution du métabolisme neuronal et d’une rétraction des dendrites et des synapses. [36] Le 

développement de la spasticité chez les patients blessés médullaires est peut-être lié au 

soulagement progressif du choc spinal et au développement progressif de l’hyperréflexie 

d’étirement. [12] En clinique, la spasticité se manifeste généralement un à douze mois après la 

lésion de la moelle épinière chez les patients blessés médullaires. [36] Cependant chez les 

patients ayant subi un AVC ou une lésion supraspinale le choc spinal n’est pas observé et il faut 

malgré tout plusieurs semaines pour noter l’apparition de la spasticité chez ces patients. [35] Il 

n’y a donc pas de lien entre le développement de la spasticité et le fait qu’il n’y ait plus de lien 

entre l’encéphale et la moelle épinière. 
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2. Mécanismes identifiés ayant un rôle dans la spasticité 

a. Diminution de l’inhibition réciproque 

Lors de la contraction d’un muscle ou d’un groupe musculaire, le muscle ou le groupe 

musculaire antagoniste est relâché. C’est le phénomène d’inhibition réciproque. [37] Il a été 

montré, chez le sujet sain, que les interneurones recevant des afférences des fléchisseurs 

dorsaux de la cheville, et se projetant sur les motoneurones des fléchisseurs plantaires, avaient 

une activité permettant d’assurer la relaxation du soléaire. [38] Il a ensuite été constaté une 

diminution de cette inhibition chez les patients atteints de spasticité ayant subi un AVC ou ayant 

une SEP, une lésion médullaire ou une paraparésie spastique héréditaire. [39–41] Cette 

diminution de l’inhibition réciproque entraîne donc probablement une contraction réflexe des 

antagonistes aux mouvements et cette contraction peut certainement être qualifiée de spasticité. 

b. Diminution de l’inhibition présynaptique et dépression 

post-activation (ou homosynaptique) 

Il a été observé une diminution de l’amplitude du réflexe H lors de la réalisation de vibration 

sur le tendon calcanéen chez des sujets sains. [42] Par la suite, plusieurs auteurs ont rapporté 

que cette diminution d’amplitude du réflexe H chez des patients atteints de spasticité était moins 

importante. Ils ont alors justifié cette observation par une diminution de l’inhibition 

présynaptique des fibres Ia. [43–46] En effet, l’inhibition présynaptique est un mécanisme du 

système nerveux central qui lui permet de contrôler les boucles d’activation, en particulier pour 

le réflexe d’étirement, lors de l’inhibition présynaptique des afférences Ia. [47,48] L’inhibition 

présynaptique des afférences Ia reçoit autant des afférences provenant du même muscle 

(afférences homonymes) que d’autres muscles (afférences hétéronymes). [49] L’hyperréflexie 

myotatique pourrait donc être la conséquence d’une diminution de l’inhibition présynaptique 

Ia. [14] De plus, Delwaide et Pennisi en 1994, ont proposé ceci car le baclofène, qui est un 

médicament antispastique, augmente l’inhibition présynaptique. [46] Cependant, il est 

maintenant connu que d'autres mécanismes sont impliqués. [14] 

En effet, la diminution de l’amplitude du réflexe H est explicable aussi par une dépression 

post-activation. [14] Une importante dépression du réflexe H est mesurée lors de la stimulation 

des afférences Ia homonymes, 1 à 2 secondes avant que le réflexe H soit déclenché. [50] Chez 

les patients hémiplégiques suite à un AVC, il a été constaté que la dépression post-activation 
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est réduite aux membres supérieurs et inférieurs. [51] Ce phénomène reflète les changements 

dans la libération des neurotransmetteurs synaptiques associés à la paralysie et à l'inactivité. 

[14] L’inhibition du réflexe H, dans le muscle soléaire pour le membre inférieur [52] ou le 

fléchisseur radial du carpe pour le membre supérieur [53], a été constatée lors de la stimulation 

des muscles antagonistes (tibial antérieur ou extenseurs radiaux du carpe). L'intervalle de 10 à 

20 ms entre deux stimuli peut être attribué spécifiquement aux mécanismes inhibiteurs 

présynaptiques. [14] L’inhibition présynaptique se manifeste en permanence diminuée au 

niveau du membre supérieur et au niveau du membre inférieur pour les patients ayant une lésion 

de la moelle épinière, et ce peu importe l’origine : traumatique [51], SEP [54] ou SLA [55]. En 

revanche, l’inhibition présynaptique ne change pas au membre inférieur mais est diminuée au 

membre supérieur au repos. [51] 

c. Modification de l’inhibition récurrente 

Lors de la stimulation d’un motoneurone, ce dernier envoie un influx nerveux vers le muscle 

mais aussi à la cellule de Renshaw via un axone collatéral. La cellule de Renshaw envoie un 

axone vers son motoneurone excitateur et d’autres vers les motoneurones voisins synergistes. 

Cela permet d’avoir une action inhibitrice sur les motoneurones responsables du mouvement et 

permet donc de fixer une limite de stimulation du muscle. C’est l’inhibition récurrente. [56] 

Chez la plupart des patients spastiques, au repos, l’inhibition récurrente est plutôt augmentée 

ou inchangée. [57,58] En revanche, une modification de l'inhibition récurrente est observée lors 

du mouvement chez les personnes atteintes, par rapport aux individus sains. [57] L’apparition 

d’un réflexe d’étirement dans les muscles antagonistes est favorisée par la modification de 

l’inhibition récurrente des muscles agonistes. [14] Donc l’inhibition récurrente a sûrement un 

rôle dans la spasticité. 

d. Inhibition du réflexe myotatique inverse 

Le réflexe myotatique inverse permet une inhibition de la contraction lorsque celle-ci 

devient trop importante et risque de provoquer une lésion du muscle qui se contracte. Ce réflexe 

est déclenché par l’activation des organes tendineux de Golgi. L’influx remonte le long des 

fibres Ib jusqu’à un interneurone dans la moelle épinière qui va se projeter sur le motoneurone. 

Ce dernier va alors faire la somme des potentiels d’action (PA) : PA de commande motrice + 

PA transmise par les fibres Ib. Si la somme est positive, le mouvement se poursuit, mais si elle 
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est négative alors le muscle se relâche. Ce réflexe est aussi appelé inhibition Ib. [59] Chez les 

patients atteints de spasticité, il a été retrouvé une facilitation de l’inhibition Ib. [39,60] Il a été 

observé chez des patients spastiques l’apparition associée des signes cliniques de spasticité et 

d’une facilitation Ib. [39] Il semble donc exister une altération de l’inhibition/excitation des 

circuits Ib qui pourrait être responsable de l’apparition de la spasticité. [11] 

D. Impact de la spasticité 

Elle cause beaucoup de limitations et des déficiences motrices. [61,62] La spasticité est 

considérée comme un symptôme important qui peut restreindre les capacités fonctionnelles et 

réduire la qualité de vie des patients post-AVC en les forçant à adopter des compensations pour 

marcher. [62,63] Dans le cadre d’un AVC, il a été identifié que la perte de la marche combinée 

à une baisse de l’autonomie est facteur prédictif important du risque de placement prématuré 

dans une structure. [64] Elle peut engendrer d’autres complications comme des chutes, des 

fractures, des thromboses veineuses profondes (TVP) et des escarres. [65] 

Pour toutes ces raisons, il est intéressant de traiter la spasticité lorsqu’elle est vraiment trop 

handicapante. 

E. L’évaluation de la spasticité 

Il existe beaucoup de moyens différents pour évaluer la spasticité. Cependant, les 

scientifiques remettent souvent en question ces moyens d’évaluation. Pour certains, il y a un 

manque de précision, mais aussi une fiabilité difficilement généralisable pour les échelles de 

mesure ordinales. [66] Ici, sont présentées les deux échelles les plus connues. 

1. L’échelle d’Ashworth et l’échelle d’Ashworth modifiée 

a. Description 

Elle fut décrite par Ashworth en 1964. [67] L’examinateur va attribuer subjectivement une 

cotation en fonction de la sensation de résistance qu’il perçoit lors d’une mobilisation passive 

d’une articulation dans toute l’amplitude disponible. Comme l’indique le Tableau 2, les 

cotations vont de 0, lorsqu’aucune augmentation du tonus n’est ressentie, à 4, lorsque le 

segment est rigide. [67] 
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Tableau 3 : Échelle d’Ashworth [67] 

Cotation Description 

0 Aucune augmentation du tonus musculaire 

1 Légère augmentation du tonus musculaire se 

manifestant à la fin de l’amplitude du 

mouvement 

2 Augmentation plus marquée du tonus dans la 

majeure partie de l’amplitude du mouvement, 

mais l’articulation se déplace facilement 

3 Augmentation considérable du tonus 

musculaire ; le mouvement passif est difficile 

4 La partie affectée est rigide en flexion ou en 

extension 

 

Elle fut modifiée en 1987 par Bohannon et Smith [68] et cette version est aujourd’hui 

l’échelle la plus utilisée pour décrire la spasticité. [69] Les auteurs ont rajouté la cotation 1+ 

qui se différencie de la cotation 1 par un ressaut suivi d’une faible résistance sur moins de la 

moitié de l’amplitude de mouvement (cf. Tableau 3).  
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Tableau 4 : Échelle d’Ashworth modifiée [68] 

Cotation Description 

0 Aucune augmentation du tonus musculaire 

1 Légère augmentation du tonus musculaire se 

manifestant à la fin de l’amplitude du 

mouvement 

1+  Légère augmentation du tonus musculaire, se 

manifestant par un ressaut suivi d’une 

résistance minimal pendant le reste (moins de 

la moitié) de l’amplitude du mouvement 

2 Augmentation plus marquée du tonus dans la 

majeure partie de l’amplitude du mouvement, 

mais l’articulation se déplace facilement 

3 Augmentation considérable du tonus 

musculaire ; le mouvement passif est difficile 

4 La partie affectée est rigide en flexion ou en 

extension 

 

b. Avantages et inconvénients 

Les avantages principaux de cette échelle sont sa simplicité à mettre et en place et sa rapidité 

à obtenir la cotation de la spasticité. En revanche, elle manque de précision comme l’angle 

d’apparition de la résistance ou encore le fait que l’évaluation ce ne se fasse qu’à une seule 

vitesse, ce qui ne permet pas de différencier les différents types de nature de réponse à 

l’étirement. 

2. L’échelle de Tardieu et l’échelle de Tardieu modifiée 

a. Description 

Elle fut d’abord décrite et publiée par Tardieu en 1954 et elle présente un avantage à 

l’échelle d’Ashworth qui est la prise en compte de la vitesse. [70] Par la suite, elle a subi deux 

modifications. La première par Held et Pierrot-Deseilligny en 1969. [71] La deuxième en 1999 
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par Boyd et Graham et qui a donné l’échelle de Tardieu modifiée. [72] Cette échelle aborde 

plusieurs éléments :  

- l’intensité de la résistance avec des cotations allant de 0, où aucune résistance n’est 

ressentie pendant la mobilisation, jusqu’à 5, lorsque la mobilisation est impossible (cf. 

Tableau 4 pour toutes les cotations) ; 

- l’angle auquel le ressaut apparait la première fois ; 

- la présence d’un clonus fatigable ou non-fatigable ; 

- et les différentes vélocités de mobilisation. 

Tableau 5 : Échelle de Tardieu modifiée [72] 

Vitesse d’étirement : une fois que la vitesse est choisie pour un muscle, elle reste la même 

pour tous les tests. 

V1 Aussi lente que possible (plus lente que la chute naturelle du segment de membre sous 

l'effet de la gravité) 

V2 Vitesse de chute du segment de membre sous l'effet de la gravité 

V3 Aussi rapide que possible (plus rapide que la vitesse de chute naturelle du segment de 

membre sous l'effet de la gravité) 

Qualité de la réaction du muscle (X) 

0 Aucune résistance pendant toute la durée du mouvement passif 

1 Légère résistance tout au long du mouvement passif, pas de ressaut net à un angle précis 

2 Ressaut net à un angle précis, interrompant le mouvement passif, suivi d'un relâchement 

3 Clonus fatigable (< 10 s en maintenant la pression) apparaissant sous un angle précis 

4 Clonus non-fatigable (> 10 s en maintenant la pression) apparaissant à un angle précis 

5 Articulation non-mobilisable 

Angle de la réaction du muscle (Y) 

Mesuré par rapport à la position d'étirement minimal du muscle (correspondant à l'angle zéro) 

pour toutes les articulations sauf la hanche, où il est relatif à la position anatomique de repos. 

 

b. Avantages et inconvénients 

L’échelle de Tardieu modifiée palie aux inconvénients évoqués pour l’échelle d’Ashworth. 

En effet, l’évaluation doit être effectuée à plusieurs vitesses, permettant ainsi la différenciation 
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des types de nature de réponse à l’étirement, et il y a aussi la prise en compte de l’angle 

d’apparition de la résistance. Néanmoins, il est à noter que les cotation 3 et 4 ne sont attribuées 

que sur l’apparition d’un clonus or le clonus n’entre pas dans la définition de Lance comme 

cela a été évoqué plus haut. 

F. Les traitements 

Le but des traitements de la spasticité est de réduire son impact et de prévenir d’éventuelles 

complications. [73] Il existe plusieurs traitements de la spasticité. 

1. Les traitements physiques 

Étirements et postures d’étirement 

Les étirements permettent de diminuer l’excitabilité motoneuronale et d’entretenir les 

propriétés visco-élastiques des muscles et des éléments capsulo-ligamentaires des articulations. 

[74] Les étirements manuels réalisés par des tiers pour les patients demandent beaucoup de 

temps et d’une personne à l’autre l'intensité de la force appliquée, la durée d'un étirement et le 

nombre de répétitions par séance peuvent varier. Il est possible d’utiliser des machines comme 

un dynamomètre isocinétique, mais ce type de machine est onéreux et peu répandu. Les 

étirements peuvent être maintenus sous forme de postures pendant plusieurs heures ou jours à 

l’aide d’attelles ou de plâtres. [73] Cependant, une revue systématique de 2011 montre qu’il 

n’y a pas de preuve de l’efficacité des étirements contre la spasticité. [75] Malgré tout il n’existe 

pas non plus de preuve montrant un effet nocif.  

Exercices 

Les exercices permettent d’améliorer le contrôle moteur et la condition cardio-vasculaire 

des patients ayant un syndrome du motoneurone supérieur. [73] Cependant, il n’existe que peu 

de preuves concernant le fait que les exercices feraient diminuer la spasticité. [76] Malgré tout, 

les exercices permettent d’entretenir les capacités proprioceptives des patients et permettent 

également d’éviter des activités indésirables comme des co-contractions. [74] 

La station debout 

La station debout pendant trente minutes par jour contribue à réduire la spasticité. [77] Mais, 

au-delà de son effet sur la spasticité, la station debout permet l’entretien psychologique ainsi 
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que physiologique du corps : la densité minérale osseuse, le drainage pulmonaire et les 

fonctions intestinales. Il est donc intéressant d’utiliser les tables de verticalisation et les cadres 

de verticalisation (aussi appelés standings) qui permettent d’obtenir une station debout correcte 

avec un bon placement des membres et du tronc, ce qui est essentiel pour éviter une aggravation 

de la spasticité. [73] 

Physiothérapie 

Il existe différents types de traitement en physiothérapie : les ultra-sons, la cryothérapie, les 

vibrations, la thérapie par ondes de choc, la stimulation magnétique, la stimulation électrique 

transcutanée des nerfs (TENS) et la stimulation électrique fonctionnelle. [73] Ces techniques 

de physiothérapie agissent en modulant les propriétés visco-élastiques des muscles et des 

tendons (cryothérapie, ultrasons et thérapie par ondes de choc), ou en induisant une dépression 

à long terme au niveau de la colonne vertébrale en stimulant les voies inhibitrices cortico-

corticales (stimulation magnétique), ou en induisant une plasticité à court terme dans les 

systèmes moteurs spinaux lésés ou en activant les entrées proprioceptives (TENS). [74] Il 

n'existe que peu de preuves pour soutenir l'utilisation de la physiothérapie et il n’y aucune 

recommandation concernant leur utilisation en pratique. [73] 

La cryothérapie étant l’objet de ce mémoire elle sera plus amplement détaillée par la suite. 

2. Les traitements médicamenteux 

a. Par voie orale 

Baclofène et tizanidine 

Le baclofène est le médicament le plus utilisé contre la spasticité. Il diminue l’activité des 

afférences sensorielles Ia, des interneurones spinaux et des motoneurones. La tizanidine inhibe 

les interneurones spinaux excitateurs et les voies du locus coeruleus. [73] Tous les deux 

comprennent de nombreux effets secondaires indésirables. [78] 

Dans le cas d’un AVC récent, ces médicaments ne sont pas recommandés en première 

intention. En revanche, ils sont recommandés pour les patients atteints de spasticité due à une 

SEP ou d’origine médullaire (Grade B). [78] Un avis d’expert indique que ces médicaments 

sont réservés aux patients atteints de spasticité diffuse et gênante. [78] 
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Benzodiazépines 

Les benzodiazépines sont similaires aux autres médicaments antispastiques dans leur 

efficacité, mais avec des effets secondaires indésirables plus gênants. Ils sont principalement 

utilisés pour traiter la spasticité qui gêne le sommeil car la somnolence est un des effets 

secondaires principaux qui limite leur utilisation en journée. [73] Il n’existe aucune 

recommandation ou non-recommandation en France concernant les benzodiazépines. 

Gabapentine et prégabaline 

Des études ont montré que ces médicaments GABAergiques sont efficaces dans le 

traitement de la spasticité, [79,80] en particulier comme adjuvant lorsque la spasticité est 

associée à des douleurs. [73] Il n’existe aucune recommandation ou non-recommandation en 

France concernant les GABAergiques. 

Dantrolène  

Le dantrolène agit directement sur le muscle en interférant avec le couplage excitation-

contraction. [73] Il a une autorisation de mise sur le marché (AMM) mais les études sont trop 

anciennes et avec un faible niveau de preuve. Il ne peut donc pas être recommandé sur les 

données de la littérature. [78] 

Cannabinoïdes 

La moelle épinière dorsale, les noyaux gris centraux, l’hippocampe et le cervelet possèdent 

des récepteurs cannabinoïdes, qui ont la faculté de moduler la spasticité. [81] Le 

tétrahydrocannabinol (THC) est un agoniste des récepteurs cannabinoïdes. Il réduit la spasticité 

mais a des effets secondaires de sédation et psychotropes. Le cannabidiol a les mêmes effets 

mais une affinité moindre pour les récepteurs comparé au THC, mais les effets secondaires 

sédatifs et psychotropes sont réduits. [73] Au Royaume-Uni, le Sativex®, un mélange de THC 

et de cannabidiol, a obtenu une AMM pour le traitement de la spasticité dans la SEP. [73] En 

revanche, il n’existe aucune recommandation ou non-recommandation en France concernant 

les cannabinoïdes. 
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b. Par voie locale 

Toxine botulinique 

La toxine botulinique vient se lier aux terminaisons nerveuses présynaptiques. Elle va par 

la suite dégrader une protéine nécessaire à la fusion des vésicules d’acétylcholine avec la 

membrane présynaptique. La libération de l’acétylcholine est alors inhibée et la transmission 

neuromusculaire ne peut s’effectuer. L’effet ne dure que quelques mois car la réinnervation se 

développe. La toxine va provoquer une faiblesse sélective du muscle dans lequel elle est 

injectée. Elle est utilisée principalement dans le traitement de la spasticité focale. L’avantage 

est que l’effet est sélectif est sans effet secondaire de faiblesse globale ou de sédation. Il est 

possible d’utiliser l’électromyographie, le stimulateur nerveux ou les ultrasons pour identifier 

le ou les muscles à cibler. La physiothérapie et les contentions à type de plâtres ou attelles sont 

des moyens permettant une optimisation des bénéfices de l’injection. [73] D’autres injections 

peuvent être planifiées trois à quatre mois après si nécessaire. [82] Cependant des effets 

indésirables sont à noter : infections des voies respiratoires, faiblesse musculaire, incontinence 

urinaire, chutes, fièvre et douleur. [83] 

Phénol et alcool éthylique 

Le phénol est injecté directement dans les nerfs périphériques et provoque la destruction du 

tissu neural. C’est un phénomène de neurolyse chimique. Le phénol est principalement utilisé 

pour traiter les groupes musculaires importants, comme par exemple les adducteurs de hanche 

pour éviter la démarche en ciseaux. L’injection se fait sous échographie ou avec un stimulateur 

nerveux. Une injection fait effet plusieurs mois et peut être renouvelée si nécessaire. [73] Il est 

à noter que le phénol est généralement utilisé chez les patients ayant une perte de sensibilité car 

les effets secondaires principaux sont la douleur et la dysesthésie. Les autres effets secondaires 

sont l'œdème périphérique, la desquamation de la peau et l'infection des plaies. [84] Le phénol 

augmente aussi le risque de TVP et de leucémie. [73] 

L’alcool éthylique est aussi utilisé de la même manière que le phénol. Son utilisation permet 

de limiter les effets secondaires. La littérature est cependant moins dense que pour le phénol. 

[6] 
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Baclofène intrathécal (BIT) 

L’avantage du BIT est qu’une dose relativement faible permet d’être plus efficace au niveau 

de la moelle épinière comparativement au baclofène oral. Il permet donc d’obtenir une 

relaxation musculaire sans effet secondaire gênant. [73] Le baclofène intrathécal est bien toléré 

et efficace pour la spasticité secondaire aux troubles de la moelle épinière, aux AVC, à la PC et 

à la SEP. [85–88] Le système du BIT est composé d’une pompe sous-cutanée qui délivre par le 

biais d’un cathéter, du baclofène par doses programmées dans l’espace sous-arachnoïdien. [73] 

Il existe des effets indésirables suite à l’implantation du système comme une infection, des 

érosions cutanées, une fuite de liquide céphalorachidien (LCR) ou la formation d’un sérome 

autour de la pompe. [89] 

3. Les traitements chirurgicaux 

Rhizotomie dorsale sélective 

Cette procédure est une section chirurgicale des racines nerveuses dorsales de la moelle 

épinière au niveau lombosacré. Cela permet de réduire l’entrée sensorielle dans les 

motoneurones spinaux, ce qui réduit donc leur excitabilité. [73] Cette technique est souvent 

utilisée dans le traitement de la spasticité secondaire à la PC. [90] Cette procédure nécessite une 

laminectomie et une prise en charge rééducative post-intervention. [73] Les effets secondaires 

sont : une perte sensitive, une incontinence urinaire, des douleurs lombaires et une déformation 

de la colonne vertébrale. [91] 

Chirurgies myotendineuses 

La spasticité étant en partie due au réflexe d’étirement, les chirurgies myotendineuses 

consistent notamment en l’allongement de l’unité muscle-tendon spastique pour diminuer la 

tension et ainsi réduire la réponse spastique à l’étirement. Différentes techniques ont été 

développées. [6] 

Il est aussi possible de réaliser un transfert tendineux pour ainsi rediriger la force déformante 

ou déstabilisante du muscle spastique en une force utile et fonctionnelle. Par exemple pour le 

cas du tibial antérieur, le tendon est scindé en deux parties puis la partie latérale est désinsérée. 

Elle est ensuite réinsérée en partie latérale du pied. Ainsi, cela permet de lutter contre le varus 

équin du pied. [6] 
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III. La cryothérapie 

La cryothérapie est une technique de physiothérapie basée sur l’utilisation du froid. 

A. Histoire de la cryothérapie 

Selon Rivenburgh, Hippocrate fut le premier à utiliser la cryothérapie, entre le IVe et le Ve 

siècle avant J.-C., en appliquant de la glace ou de la neige. [92] D’après Frey, elle est ensuite 

redécouverte dans les années 1950 puis abandonnée pour être reprise dans les 1970. 

Aujourd’hui elle est utilisée dans plusieurs milieux, notamment le sport ou comme moyen de 

protection du cerveau lors d’urgences cardiaques ou cérébrales par exemple. [93] 

En 1978, le docteur Yamaguchi, au Japon, met au point la première chambre de 

cryothérapie, où la température descend à -164 °C grâce à l’azote. [94] 

Une gestion appropriée de la spasticité et d'autres formes d'hypertonie musculaire est 

considérée comme un objectif principal dans la prise en charge et la rééducation. Les moyens 

pour lutter contre la spasticité sont nombreux, mais les effets des traitements kinésithérapiques, 

physiques et médicaux sont limités dans le temps. [62,95] Ces limites ont amené à utiliser la 

cryothérapie depuis 1982. [61,95] 

B. Physiologie de la cryothérapie 

1. Les effets de la cryothérapie sur le corps 

Chez les personnes saines, l’effet physiologique principal de la cryothérapie est une 

diminution de la température des tissus qui va engendrer une vasoconstriction et donc une 

réduction du flux sanguin. Il y aura aussi une diminution du métabolisme local, et une réduction 

des vitesses de conduction nerveuse sensorielle et motrice quand la température cutanée passe 

sous les 12 °C sans descendre sous les 7 °C, car il y a un risque de causer des lésions nerveuses. 

[62,63,96–98] La cryothérapie a peu d’effets indésirables. [62] Bleakley et al. expliquent que 

dans le cas de blessures aiguës des tissus mous, la glace peut réduire la douleur, le métabolisme 

et les spasmes musculaires, diminuant ainsi le processus inflammatoire. [99] 

Il est à noter que l’abaissement de la température des tissus dépend de la nature de la 

substance froide qui est appliquée sur la peau, de la différence de température de cette substance 
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avec celle de la peau, de la durée d’application de la substance ainsi que de la région du corps 

où elle est appliquée. [100] 

On distingue deux modes de refroidissement : conduction et convection. Cela change le 

seuil de tolérance au froid car chaque mode refroidit à différentes profondeurs les tissus. Ainsi, 

le mode par conduction refroidit plus en profondeur que le mode par convection. [101] 

2. Les effets de la cryothérapie sur la spasticité 

Il semblerait que la cryothérapie ait un effet sur la spasticité. En effet, la cryothérapie 

diminue la spasticité pour une plus ou moins courte période. [62,63,95] Choi et al. ont montré 

que plus la séance de cryothérapie était longue, plus la température de la peau et la spasticité 

étaient diminuées. [102] Il semblerait cependant que les effets ne durent pas plus de 24 à 48 

heures. [95,102,103] 

Plusieurs études ont montré que la cryothérapie associée à d’autres techniques de 

rééducation était plus efficace que ces mêmes techniques de rééducation seules :  

- Chez des enfants paralysés cérébraux : physiothérapie et ergothérapie conventionnelles 

[104], libération myofascial [105] ; 

- Chez des enfants avec des dysfonctions du système nerveux central : exercices de 

rééducation [106] ; 

- Chez des adultes post-AVC : kinésithérapie. [107] 

Néanmoins Cruz et al. ont mis en évidence que la cryothérapie associée à de l’électro-myo-

stimulation n’était pas plus efficace que l’électro-myo-stimulation seule. [108] 

Les mécanismes du froid sur la spasticité sont encore imparfaitement connus, mais il 

semblerait que le froid inhibe les motoneurones gamma et facilite les motoneurones alpha. La 

spasticité musculaire est diminuée lorsque l'effet de l'inhibition gamma dépasse l'excitation des 

motoneurones alpha. [61,95] 

  



22 

 

C. Les différentes techniques de cryothérapie 

1. Les techniques globales 

a. Les bains glacés 

Cette technique utilise un mode de refroidissement par conduction, [101] dans des 

baignoires classiques avec de l’eau du robinet et de la glace pilée. L’immersion se fait jusqu’à 

la taille. Le patient peut conserver un vêtement sur les épaules. Il ne faut pas immerger le thorax 

et la nuque car il y a risque de complications respiratoires et cardiovasculaires. L’immersion 

dure 20 minutes dans une eau en dessous de 10 °C. Il est nécessaire de prendre la tension 

artérielle et le pouls avant, pendant et après le bain. Après le bain, le patient est séché, habillé 

et boit une boisson chaude. Les bains sont réalisés en amont des séances de kinésithérapie. S’il 

y a un choc, il faut réchauffer le patient de l’intérieur (boissons chaudes) vers l’extérieur 

(couvertures, lampe à infrarouges, etc.). [95] 

b. La cryothérapie corps entier ou partiel (CCE et CCP) 

Cette technique utilise un mode de refroidissement par convection. [101]  

En France, deux types de systèmes sont retrouvés : électrique ou à l’azote. Il existe aussi 

deux formes de chambres différentes : celle qui inclut la tête et qui permet de se déplacer, 

appelée CCE ; et celle qui expose le corps sans la tête, nommée CCP. [109] Il a été montré que 

la CCE permet une diminution de la température cutanée plus importante, sur une plus grande 

surface du corps et de manière plus homogène par rapport aux systèmes de CCP. [110] 

Pour commencer, il est nécessaire que le patient ait un certificat médical de non contre-

indication à la pratique de la CCE. Le patient est ensuite pris en charge par un professionnel de 

santé pour l’encadrer. Ce dernier réalise un examen physique du patient en amont de 

l’exposition au froid. Le professionnel de santé va ainsi vérifier la symptomatologie, réaliser 

une inspection cutanée et mesurer la fréquence cardiaque, la tension artérielle et la saturation 

en oxygène. Il est nécessaire que le contact visuel et auditif entre le patient et le professionnel 

de santé opérateur soit constant, et que le système comporte un système d’arrêt d’urgence. Le 

patient va ensuite entrer dans la chambre, qui est à -110 °C, avec des protections pour les mains, 

les oreilles et les pieds, ainsi qu’un masque chirurgical pour les voies aériennes supérieures qui 

peut être doublé si nécessaire. Le patient va alors se déplacer en marchant lentement, de manière 



23 

 

à ne pas créer un réchauffement corporel. La durée, le nombre et la fréquence des séances de 

CCE sont déterminés selon les caractéristiques du patient : pathologie, sportif, etc. La durée est 

tout de même comprise entre 2 et 4 minutes et doit être progressive au fur et à mesure des 

séances. [109] 

2. Les techniques locales 

a. La vessie de glace et la poche de gel 

Une vessie est remplie avec de l’eau et de la glace sous forme de glaçons ou de glace pilée. 

Un linge humide est placé entre la vessie et la zone corporelle pour conduire le froid en 

profondeur et protéger la peau. [93] 

La poche de gel est placée au congélateur entre -11 °C et -18 °C. Puis elle est appliquée de 

la même manière que la vessie. Néanmoins, l’effet est moins important qu’avec la vessie de 

glace car le gel épouse moins bien les surfaces corporelles. Il faut aussi mettre un linge pour 

protéger la peau des brûlures. [93] 

b. La poche instantanée à usage unique 

Cette poche contient un sel et de l’eau dans deux compartiments distincts. La rupture de la 

séparation provoque le mélange des deux composants, engendrant une réaction chimique 

produisant du froid. Cette poche est ensuite appliquée sur une zone corporelle. [93] 

c. Les enveloppements glacés 

Cela consiste à utiliser des sacs plastiques remplis de glace pilée qu’il faut placer 

directement sur la peau ou en interposant une serviette fine. Le sac s’adapte parfaitement au 

membre à traiter et peut être maintenu avec une bande Velpeau. Il est possible d’utiliser 

plusieurs sacs en même temps. [95] 

d. La cryothérapie à air froid ou gazeuse 

La cryothérapie à air froid génère à partir de l’air environnant un air froid et sec qui est 

ensuite propulsé sur la peau. Il faut installer le patient en décubitus et l’air froid est appliqué 

sur la partie du corps à traiter à l’aide d’un embout relié par un tuyau à la machinerie créant le 

froid. [61,93] 
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La cryothérapie gazeuse hyperbare (ou neurocryostimulation) propulse aussi du froid sec 

mais à plus haute pression que la cryothérapie à air froid. Elle permet d’obtenir une diminution 

de la température cutanée en 30 secondes. En 2 minutes, la température atteinte est la même 

que celle atteinte par l’application d’une vessie de glace en 20 minutes. [93] 

e. Le spray cryogène 

Communément appelée « bombe de froid », elle renferme un gaz qui permet de pulvériser 

du froid localement hors de lésions cutanées. Une certaine distance entre la bombe et la peau 

doit être respectée et il ne faut pas rester sur une zone pour ne pas causer de brûlure par le froid. 

[93] 

D. Les protocoles d’applications contre la spasticité 

1. Avec des techniques globales 

a. Les bains glacés 

Les effets sont une diminution de la spasticité, une réapparition de la motricité volontaire, 

une amélioration de la qualité et la quantité de la marche, une récupération de la marche perdue 

chez certains patients, un meilleur confort au fauteuil et un bénéfice pour les AVQ. Il est 

possible de continuer à domicile sous forme de bains froid ou glacés ou de douches froides. Les 

bains peuvent supplémenter les traitements médicamenteux de la spasticité pour certains 

patients. Certains patients ont décrit une sensation de « bien-être » à la suite des bains. [95] 

b. La cryothérapie corps entier ou partiel (CCE et CCP) 

On utilise la CCE notamment en Allemagne et en Autriche pour diminuer la spasticité. [111] 

Le principe est basé sur la diminution de la sensibilité des fuseaux neuromusculaires par 

l’exposition au froid. [112] 

Aucune étude n’a été trouvée sur l’utilisation de la CCP pour diminuer la spasticité. 
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2. Avec des techniques locales 

a. La vessie de glace et la poche de gel 

Aucune étude n’a été trouvée sur l’utilisation de vessie de glace ou de poche de gel pour 

diminuer la spasticité. 

b. La poche instantanée à usage unique 

Aucune étude n’a été trouvée sur l’utilisation de poche instantanée à usage unique pour 

diminuer la spasticité. 

c. Les enveloppements glacés 

L’application dure 30 minutes en amont des séances de kinésithérapie et peut être associée 

à des postures. Cette technique permet une diminution du nombre et de l’intensité des 

contractures, une facilitation pour les mobilisations passives, une amélioration pour réaliser les 

transferts et un meilleur confort au fauteuil. Les effets durent entre 1 et 12 heures. Il est possible 

de continuer ce traitement à domicile. L’avantage de cette technique est qu’elle ne nécessite pas 

de surveillance. [95] 

d. La cryothérapie à air froid ou gazeuse 

L’air froid est appliqué sur le muscle spastique en continu pendant 30 minutes. Il faut que 

la température intramusculaire atteigne au moins les 30 °C. Cette technique permet de diminuer 

le degré de spasticité. [61,93,113] 

Aucune étude n’a été trouvée sur l’utilisation de cryothérapie gazeuse hyperbare pour 

diminuer la spasticité. 

e. Le spray cryogène 

Aucune étude n’a été trouvée sur l’utilisation de spray cryogène pour diminuer la spasticité. 

  



26 

 

E. Les contre-indications 

Les contre-indications aux techniques globales sont assez nombreuses. Tout d’abord les 

contre-indications absolues :  

- troubles cardio-vasculaires instables : hypertension artérielle non contrôlée, insuffisance 

cardiaque, insuffisance coronarienne, angine de poitrine, pacemaker ; 

- dispositif sous-cutané (pacemaker) ;  

- des lésions cutanées comme des plaies multiples ou une chirurgie récente ; 

- insuffisance respiratoire aiguë ou chronique ;  

- insuffisance circulatoire : artériopathie stades III et IV, thrombose veineuse profonde, 

syndrome de Raynaud ; 

- une cryoglobulinémie 

- colique néphrétique ;  

- anémie profonde ;  

- allergie au froid ;  

- syndrome infectieux : infection cutanée aiguë bactérienne ou virale, infection profonde 

aiguë ; 

- le port de piercing ou de lentilles ; 

- prise d'alcool ou de stupéfiants. [93,109] 

Ensuite, il y a les contre-indications relatives : 

- troubles du rythme cardiaque ;  

- insuffisance valvulaire ;  

- polyneuropathies ;  

- artériopathie stades I et II ;  

- claustrophobie ;  

- grossesse 

- être mineur : il existe actuellement un principe de précaution donné par la Société 

française de pédiatrie (SFP) et la Société française de médecine de l’exercice et du sport 

(SFMES). [93,109] 
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Pour les techniques locales, il existe peu de contre-indications hormis les plaies. Cependant, 

il est nécessaire de respecter les conditions d’utilisation de chaque technique pour notamment 

éviter les brûlures cutanées [93], ainsi que toutes autres complications. 

F. Législation 

Il existe une réglementation concernant la cryothérapie, en particulier la cryothérapie corps 

entier qui est un dispositif médical réservé exclusivement aux médecins et aux masseurs-

kinésithérapeutes. [114] En ce qui concerne les kinésithérapeutes, selon l’article R 4321-7 du 

Code de la Santé publique : « Le masseur-kinésithérapeute est habilité à utiliser les techniques 

et à réaliser les actes suivants : […] Thermothérapie et cryothérapie, à l'exclusion de tout 

procédé pouvant aboutir à une lésion des téguments » [115] Et selon l’arrêté du 6 janvier 1962 : 

« Ne peuvent être pratiqués que par les docteurs en médecine, conformément à l'article L. 372 

(1°) du code de la santé publique, les actes médicaux suivants : […] 4° Tout acte de 

physiothérapie aboutissant à la destruction si limitée, soit-elle des téguments, et notamment la 

cryothérapie, l'électrolyse, l'électro-coagulation et la diathermo-coagulation. » [116] 

IV. Question de recherche 

Question de départ : 

Quels sont les effets de la cryothérapie sur la spasticité ? 

Désormais, il est établi que la spasticité est dans certains cas un symptôme handicapant 

fonctionnellement pour les patients qui en sont atteints. Aussi, il paraît évident qu’il faille traiter 

la spasticité lorsqu’elle devient gênante. La cryothérapie, quant à elle, est connue pour réduire 

la spasticité et permettre aux patients de récupérer leurs capacités fonctionnelles perdues. Il 

existe différentes techniques de cryothérapie réalisables par le patient en autonomie à domicile 

ou d’autre qui nécessite du matériel plus spécifique et souvent onéreux qui demande une prise 

en charge professionnelle en structure ou en cabinet. 

Il n’existe pas en revanche de recommandation pour l’application de la cryothérapie dans 

le cadre de la diminution de la spasticité. Il serait donc intéressant de déterminer un protocole 

d’application efficace contre la spasticité. 
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La proposition d’un protocole de recherche afin de trouver un protocole d’application de la 

cryothérapie pour diminuer la spasticité semble donc être la méthodologie la plus appropriée pour 

atteindre cet objectif. 

Au vu de la diversité de technique de cryothérapie qui existe, il faut donc en choisir une. Pour 

cette étude, c’est la cryothérapie par flux d’air qui a été sélectionnée. En effet, elle présente 

l’avantage d’être disponible en structure comme en cabinet libéral. De plus, il existe déjà une étude 

[61] utilisant cette technique ce qui permet d’avoir une base de départ pour la création de cette 

nouvelle étude. Cela permettra aussi plus tard la réalisation d’une revue de la littérature sur cette 

technique de cryothérapie sur la spasticité. 

Aussi voici la formulation la question de recherche :  

Quelle est la fréquence d’application de la cryothérapie par flux d’air pour diminuer la 

spasticité ? 

Il s’agit ici de déterminer une fréquence car une intensité et un temps d’application ont déjà 

été établis. La détermination d’une durée de traitement pourra faire l’objet d’une prochaine 

étude. 
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Méthode 

I. Problématique 

Quelle est la fréquence d’application de la cryothérapie par flux d’air pour diminuer la 

spasticité ? 

II. Hypothèses 

L’hypothèse de travail est qu’il existe une fréquence d’application de la cryothérapie par 

flux d’air pour diminuer la spasticité. 

III. Objectifs de l’étude 

L’objectif principal de ce protocole est de déterminer une fréquence d’application de la 

cryothérapie par flux d’air pour diminuer la spasticité. 

Les objectifs spécifiques sont de : 

- Améliorer la qualité de vie et les capacités fonctionnelles des patients atteints de 

spasticité ; 

- Servir de base à de futures études pour déterminer les meilleurs paramètres pour un 

protocole d’application. 

IV. Matériel et méthode 

L’étude présentée sera un essai contrôlé randomisé en intention de traiter multicentrique 

dans des structures équipées du Cryoflow ICE-CT. L’étude sera intitulée « Cryothérapie et 

spasticité ». 

A. Critères de jugements 

Le critère de jugement principal est la diminution de la spasticité gênante des patients selon 

les échelles d’Ashworth modifiée et de Tardieu modifiée. Les deux échelles seront utilisées car 

elles présentent chacune des avantages et des inconvénients (cf. p10 à 13).  

Le critère de jugement secondaire sera l’amélioration de la qualité de vie des patients selon 

le questionnaire SF-36 (cf. Annexe 1). Ce questionnaire a notamment été développé pour la 

recherche et présente l’avantage de ne pas être spécifique à une pathologie en particulier. [117] 
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De plus, ce questionnaire a été validé en langue française, car à l’origine en anglais. Cela 

permettra de s’assurer de la bonne compréhension de la part de tous les patients de ce 

questionnaire. [118] 

B. Sélections des personnes 

1. Critères d’inclusion 

Les personnes incluses dans cette étude : 

- Seront âgées de 18 ans ou plus ; 

- Seront stables dans leur état de santé général ; 

- Présenteront une spasticité gênante, mais pas candidat pour la toxine botulique d’après 

les médecins ; [78] 

- Devront avoir de la motricité au niveau du membre où se situe le muscle ou le groupe 

musculaire spastique ; 

- Devront être hospitalisé en structure pour au moins trois mois (durée de l’étude) ; 

- Devront avoir signé le document d’information et de consentement éclairé. 

2. Critères d’exclusion 

Les personnes exclues de l’étude seront celles personnes présentant des contre-indications 

à la cryothérapie par flux d’air : 

- Les patients avec une ou des plaie(s) sur la zone à traiter car c’est une technique locale 

[93] ; 

- Les patients atteints de cryoglobulinémie, de maladie occlusive de l'artère périphérique, 

d'hémoglobinurie froide paroxystique, du phénomène de Reynaud ou de diabète sucré 

ou d'autres malformations neurologiques ou musculo-squelettiques [61] ; 

- Les patients devant suivre une rééducation autre, quelle que soit la raison ; 

- Les patients pour qui l’entraînement cardio-vasculaire est contre-indiqué ; 

- Les patients participant déjà à une autre étude. 
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C. Déroulements et descriptions de la recherche 

L’étude se déroulant de façon multicentrique, elle ne sera pas réalisée de manière simultanée 

dans toutes les structures participantes afin de simplifier la mise en place du protocole dans 

l’ensemble des structures. 

1. Visite médicale 

Une visite médicale avec un médecin de médecine physique et de réadaptation (MPR) sera 

effectuée afin de vérifier les critères d’inclusion et d’exclusion des patients. Les médecins de 

MPR utiliseront tous les mêmes moyens diagnostiques gold standard pour les critères 

d’exclusions. Ces médecins effectueront leurs diagnostics sans en connaître l’intérêt et seront 

donc en aveugle vis-à-vis des critères d’inclusion et d’exclusion de cette étude. 

2. Information et consentement éclairé 

Un document décrivant les modalités de l’étude sera donné à chaque personne participante 

(cf. Annexe 2). Une explication orale leur sera aussi donnée lors de laquelle le sujet pourra 

poser des questions. Le sujet aura alors le choix de signer ou non le document pour attester son 

accord et participer à l’étude. Pour que le consentement éclairé soit valable, le sujet doit être 

compétent pour prendre la décision, recevoir suffisamment d’informations et il ne doit pas agir 

sous la contrainte. 

3. Modalités de randomisation 

Les sujets inclus dans l’étude seront répartis en trois groupes : A, B et C. Le groupe A sera 

le groupe témoin ne recevant pas de cryothérapie par flux d’air. Le groupe B recevra de la 

cryothérapie par flux d’air tous les jours. Enfin, le groupe C recevra de la cryothérapie par flux 

d’air tous les deux jours. La randomisation sera générée par ordinateur pour une procédure à 

l’aveugle avec des cartes de randomisation se trouvant dans des enveloppes opaques et scellées. 

4. Préambule à la réalisation du protocole 

Dans cette étude, il sera demandé aux patients du groupe A de venir tous les deux jours dans 

le lieu où se tiendra l’étude pour une séance de 45 minutes de kinésithérapie. Pour les patients 

du groupe B, il leur sera demandé de venir tous les jours pour une séance de 30 minutes de 

cryothérapie et tous les deux jours 45 minutes de plus pour une séance de kinésithérapie. Enfin, 
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pour les patients du groupe C, il leur sera demandé de venir tous les deux jours pour une séance 

de 30 minutes de cryothérapie et pour 45 minutes de séance de kinésithérapie. 

Toutes les séances de kinésithérapie et de cryothérapie seront réalisées par des masseurs-

kinésithérapeutes (MK). Pendant toute la durée de l’étude, les participants ne se rencontreront 

pas. Ce protocole va durer 12 semaines. 

Afin de permettre une standardisation entre les MK, une formation sur la spasticité, les 

échelles d’Ashworth modifiée et de Tardieu, le questionnaire SF-36, l’utilisation de la 

cryothérapie par flux d’air avec le Cryoflow ICE-CT et la réalisation des exercices sera 

effectuée une semaine en amont de la séance du bilan de départ par des experts. 

5. Description des séances 

Cf. Annexe 3 pour les calendriers des différentes séances par groupes. 

a. Bilan de départ 

Le but de cette séance est de réaliser le bilan avant de démarrer le protocole. Les échelles 

d’Ashworth modifiée et de Tardieu modifiée seront réalisées sur les muscles ou groupes 

musculaires spastiques des patients. On leur demandera aussi de remplir le questionnaire SF-

36. Ce bilan sera réalisé la veille du premier jour de la première semaine de réalisation du 

protocole par un MK qui ne réalisera ni les séances de cryothérapie ni les séances de 

kinésithérapie. 

b. Bilans intermédiaires 

Le but de ses séances est de suivre l’évolution de la spasticité au fur et à mesure de l’étude 

et de comparer les résultats avec ceux du bilan de départ et du bilan final. Ces bilans seront 

réalisés toutes les 2 semaines, soit au jour 7 des semaines 2, 4, 6, 8 et 10, par un MK qui ne 

réalisera ni les séances de cryothérapie ni les séances de kinésithérapie. Les échelles 

d’Ashworth modifiée et de Tardieu modifiée seront réalisées sur les muscles ou groupes 

musculaires spastiques des patients. On leur demandera de remplir le questionnaire SF-36.  
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c. Bilan final 

Le but de cette séance est de réaliser le bilan après le protocole pour comparer les résultats 

avec ceux des autres bilans (départ et intermédiaires). Les échelles d’Ashworth modifiée et de 

Tardieu modifiée seront réalisées sur les muscles ou groupes musculaires spastiques des 

patients. On leur demandera de remplir le questionnaire SF-36. Ce bilan sera réalisé le 

lendemain du dernier jour de l’étude par un MK qui n’aura pas réalisé ni les séances de 

cryothérapie ni les séances de kinésithérapie. 

d. Séances de kinésithérapie (communes à tous les groupes) 

Il y aura 42 séances de kinésithérapie sur les 12 semaines d’étude. Il y a trois séances type 

à respecter qui se feront deux fois de suite avant de changer pour la suivante. Ainsi, chaque 

séance sera effectuée 14 fois sur les 12 semaines. 

Les objectifs de ces séances sont de proposer une prise en charge globale des patients, car 

ils ne pourront pas suivre d’autres prises en charge rééducatives, pendant toute la durée de 

réalisation de l’étude. Aussi, les séances se veulent être globales et proposent différents 

objectifs de prise en charge via différents moyens. 

Les objectifs sont : 

1. Entretenir et augmenter les capacités d’extensibilité des muscles, surtout ceux 

présentant de la spasticité ; 

2. Entretenir et augmenter les capacités articulaires, surtout pour les articulations dont des 

muscles mobilisateurs sont spastiques ; 

3. Entretenir et augmenter la motricité des muscles, surtout ceux présentant de la 

spasticité ; 

4. Entretenir et augmenter les capacités cardio-vasculaires. 

Afin de répondre aux objectifs 1 et 2, la technique de contracter-relâcher du muscle ou 

groupe musculaire à étirer sera réalisée car elle est décrite comme la technique la plus efficace 

pour augmenter les amplitudes de mouvement. [119] Par ailleurs, le contracter-relâcher sera 

fatiguant pour les patients. C’est pour cela que l’étirement passif simple a été ajouté car il est 

la deuxième technique la plus efficace. [119] Il a été découvert que plus l’étirement est maintenu 



34 

 

plus il est efficace [119], mais étant donné que les étirements de muscles spastiques sont parfois 

douloureux, ils seront limités. 

Ensuite concernant l’objectif 3, les patients réaliseront différents exercices afin de stimuler 

la motricité. Le principe sera de se baser sur le travail en intensité. Cela permet d’améliorer les 

capacités fonctionnelles. [120,121] L’intensité ne pourra cependant pas être trop importante de 

façon à pouvoir réaliser l’ensemble de la séance sans que le patient ne soit trop fatigué.  

Enfin pour l’objectif 4, les entrainements cardio-vasculaires sont basés sur les 

recommandations de la société française de cardiologie concernant la réadaptation cardio-

vasculaire chez l’adulte. [122] 

Suite à cela, voici les séances de kinésithérapie proposer pour la réalisation de ce protocole : 

Séances 1, 2, 7, 8, 13, 14, 19, 20, 15, 26, 31, 32, 37 et 38 : 

- un échauffement de cinq minutes de cycloergomètre à bras ou vélo ou marche, sans 

pause, en fonction des possibilités fonctionnelles du patient ; 

- étirements du muscle ou du groupe musculaire à traiter par une technique de contracter-

relâcher, avec une contraction de six secondes puis un étirement d’une minute, et ce 

cinq fois de suite ; 

- étirements du muscle ou du groupe musculaire à traiter, trois fois une minute avec trente 

secondes de repos entre chaque et à la fin ; 

- contractions concentriques contre la pesanteur du muscle ou du groupe musculaire à 

traiter dans toute l’amplitude disponible, quatre séries de cinq répétitions avec vingt 

secondes de repos entre chaque série ; 

- contractions excentriques sur quatre secondes contre une résistance de 1 kg du muscle 

ou du groupe musculaire à traiter dans toute l’amplitude disponible, quatre séries de 

cinq répétitions avec trente secondes de repos entre chaque série. 
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Séances 3, 4, 9, 10, 15, 16, 21, 22, 27, 28, 33, 34, 39 et 40 : 

- un échauffement de cinq minutes de cycloergomètre à bras ou vélo ou marche, sans 

pause, en fonction des possibilités fonctionnelles du patient ; 

- étirements du muscle ou du groupe musculaire à traiter par une technique de contracter-

relâcher, avec une contraction de six secondes puis un étirement d’une minute, et ce 

cinq fois de suite ; 

- étirements du muscle ou du groupe musculaire à traiter, trois fois une minute avec trente 

secondes de repos entre chaque et à la fin ; 

- exercice de pousser : squats au poids de corps pour le MI et pompes contre un mur avec 

un départ bras tendu contre un mur pour le MS, deux séries de cinq répétitions avec une 

minute de repos entre chaque série et à la fin ; 

- diagonales de Kabat : quatre séries de quatre répétitions sans charge ni résistance de 

chaque diagonale du MS et du MI avec une minute de repos entre chaque série et à la 

fin. 

Séance 5, 6, 11, 12, 17, 18, 23, 24, 19, 30, 35, 36, 41 et 42 : 

- un échauffement de cinq minutes de cycloergomètre à bras ou vélo ou marche, sans 

pause, en fonction des possibilités fonctionnelles du patient ; 

- étirements du muscle ou du groupe musculaire à traiter par une technique de contracter-

relâcher, avec une contraction de six secondes puis un étirement d’une minute, et ce 

cinq fois de suite ; 

- étirements du muscle ou du groupe musculaire à traiter, trois fois une minute avec trente 

secondes de repos entre chaque et à la fin ; 

- exercices de tirer : allongé sur le dos avec un ballon de Klein sous les talons et le patient 

doit ramener les genoux à la poitrine pour le MI, tirage avec un élastique de résistance 

5 kg pour le MS, quatre séries de cinq répétitions avec trente secondes de repos entre 

chaque série et à la fin ; 

- un entraînement cardiovasculaire de vingt minutes de cycloergomètre à bras ou vélo, 

sans pause avec une résistance en fonction des fréquences cardiaques (FC) et autres 

paramètres indiqués dans le tableau suivant : 



36 

 

Tableau 6 : FC et autres paramètres à surveiller pour un entraînement à l’effort [122] 

Fréquence cardiaque d’entraînement (FCE) 

Si épreuve d’effort avec VO2 FCE au premier seuil ventilatoire (SV1) 

Si épreuve d’effort sans VO2 FCE = FC repos + [(FC max – FC repos) x 

K] 

K = 0,6 si patient sans bétabloquants 

K= 0.8 si patient sous bêtabloquants 

Fréquence cardiaque limité (FCL) 

Si patient angineux < 10 battements par minute (bpm) sous le 

seuil angineux 

Si patient porteur d’un défibrillateur 

automatique implantable 

< 10 à 20 bpm sous la FC de déclenchement 

programmée 

Pression artérielle systolique < 160 mmHg Après cure de dissection aortique 

Sensation du patient (respiratoires, 

musculaires) 

Niveau 12 – 14 selon l’échelle de Borg (cf. 

Annexe 4) en 20 points 

Niveau 4 – 6 selon l’échelle visuelle 

analogique en 10 points 

Pouvant parler en aisance respiratoire 

 

e. Séances de cryothérapie (groupes B et C) 

La machine utilisée pour réaliser ce protocole devra être le Cryoflow ICE-CT (cf. Annexe 

5 pour la notice d’utilisation) afin d’être assuré de simplifier la formation en amont de l’étude. 

Il existe un guide clinique (cf. Annexe 6) pour cette machine mais nous n’utiliserons pas les 

paramètres donnés par le fabricant.  

Pour les groupes qui devront recevoir de la cryothérapie, les paramètres de la machine 

seront toujours les mêmes pour chaque patient afin d’obtenir une température intramusculaire 

d’au moins 30 °C. Pour cela, la température cutanée devra atteindre 18,78 °C. [113] La 

cryothérapie sera appliquée pendant 30 minutes sur le muscle ou le groupe musculaire 

spastique. [61] 

  



37 

 

V. Statistiques 

A. Calcul du nombre de sujets nécessaires 

Pour la réalisation de ce protocole d’étude, il faut déterminer le nombre de patients 

nécessaires pour lequel les résultats seront statistiquement significatifs.  

Il faut donc utiliser l’équation suivante :  

Équation 1 : Équation de calcul de l'échantillon [123] 

𝑛 =

𝑧2 ×  𝑝 ×  (1 − 𝑝)
𝑒²

1 + (
𝑧2 × 𝑝 × (1 − 𝑝)

𝑒2 × 𝑁

 

Où :  

- n est la taille minimale de l’échantillon permettant d’obtenir des résultats significatifs 

pour un événement et un niveau de risque déterminé ; 

- z est le niveau de confiance, soit ici 95 % donc selon la normale centrée réduite z = 

1.96 ; 

- p est l’écart-type, ici estimé de la population, soit ici 0,5 afin d’avoir un échantillon 

suffisamment représentatif ; 

- m est la marge d’erreur, soit ici 5 % donc m = 0,05 ; 

- N est la taille de la population. 

1. Calcul de N  

La population française compte 68 042 591 personnes d’après l’Insee au 1er janvier 2023. 

[124] 

Comme les chiffres des patients atteints de spasticité ne sont pas disponibles, il faut calculer 

sur la base des prévalences recueillies dans la partie II.B. Épidémiologie et le nombre de 

patients pour chaque pathologie et additionner les différents résultats pour obtenir le nombre de 

patients spastiques total. 

  



38 

 

Tableau 7 : Nombre de patients par pathologie 

Pathologie Nombre de patients en France 

AVC 800 000 [125] 

SEP 112 745 [126] 

TCC 30 000 [127] 

Lésions médullaires 50 000 [128] 

PC 125 000 [129] 

SLA 6 000 [130] 

Paraparésie spastique héréditaire 2 000 [131] 

 

AVC : 68 % de 800 000 = 544 000 

SEP : 67 % de 112 745 = 75 539,15 

TCC : 55 % de 30 000 = 16 500 

Lésions médullaires : 48 % de 50 000 = 24 000 

PC : 85 % de 125 000 = 106 250 

SLA : 36 % de 6 000 = 2 160 

Paraparésie spastique : 2 000 car tous les patients présentent de la spasticité. 

Donc : 

Équation 2 : Calcul de la population cible 

N = 544 000 + 75 539,15 + 16 500 + 24 000 + 106 250 + 2 106 + 2000 = 770 395,15 

Il y a donc 770 39 patients atteints de spasticité en France. 

2. Calcul de n 

Équation 3 : Calcul de l'échantillon 

𝑛 =

1,962 ×  0,5 × (1 − 0,5)
0,052

1 +
1,962 × 0,5 × (1 − 0,5)

0,052 × 770 395

=  384,16 
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La taille minimale de l’échantillon nécessaire pour cette étude doit donc être de 384 patients 

pour que les résultats soient significatifs. 

L’échantillon étant de taille importante, plusieurs sessions de trois mois pourront être 

organisées dans les structures participantes, afin de compiler les résultats et ainsi obtenir le 

nombre de patients nécessaire à l’étude pour la rendre significative. 

B. Analyse statistique prévisionnelle 

L’ensemble des analyses statistiques seront effectuées avec le logiciel R par un statisticien. 

1. Statistiques descriptives de l’échantillon 

Les différents groupes de l’échantillon de patients seront décrits à l’aide des effectifs de 

patients. Les différentes variables de chaque groupe seront décrites par les moyennes, les écart-

types, les médianes, les maximums et les minimums. 

2. Hypothèses statistiques 

Les hypothèses statistiques sont les suivantes : 

H0 : Les moyennes des variables dépendantes pour chaque groupe sont égales. 

H1 : Au moins un groupe diffère significativement des autres, sur au moins une variable 

dépendante. 

Le but étant de rejeter H0 pour accepter H1. 

3. Test statistique 

Ce protocole présente trois groupes de patients aussi il faudra utiliser une analyse de 

variance multivariée (MANOVA).  

La MANOVA permet d'analyser simultanément plusieurs variables dépendantes et de tester 

si elles diffèrent significativement selon le groupe d'appartenance des patients. Dans ce cas, les 

variables dépendantes seraient les scores des échelles d'Ashworth et de Tardieu et les scores 

des différentes dimensions fonctionnelles du questionnaire SF-36. Le groupe d'appartenance 

des patients serait le facteur indépendant. 
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Il est important de préciser que le test MANOVA présuppose que les données suivent une 

distribution normale multivariée et que les variances des différentes variables dépendantes sont 

égales entre les groupes. 

Si la MANOVA montre une différence significative entre les groupes, il faudra alors 

effectuer des tests post hoc pour déterminer quelles paires de groupes diffèrent 

significativement sur chaque variable dépendante. Un test post hoc est une méthode statistique 

utilisée pour comparer toutes les paires possibles de moyennes de groupes après avoir effectué 

ici une MANOVA pour déterminer si les moyennes sont significativement différentes les unes 

des autres. L'objectif du test post hoc sera de déterminer les différences significatives entre les 

moyennes des groupes si une différence globale entre les groupes aura été détectée à l'aide de 

la MANOVA. Dans ce cas, c’est le test post hoc de Bonneferroni qui sera utilisé, qui est plus 

strict dans l’ajustement des niveaux de significativité pour prendre en compte les multiples 

comparaisons. 

VI. Sortie de l’étude 

Un patient pourra se retirer de l’étude à n’importe quel moment, pour n’importe quel motif 

et sans conséquence pour lui.  

Un patient sera retiré de l’étude s’il ne peut plus honorer les séances pour n’importe quel 

motif et sans conséquence pour lui. 

Un patient sera retiré de l’étude dès lors qu’il doit recevoir un traitement nécessaire et qui 

aura un impact sur la spasticité ? 

VII. Participation à d’autres études 

Les patients participant à cette recherche ne pourront pas participer à d’autres études afin 

de ne pas biaiser les résultats si jamais ils subissent d’autres traitements qui pourraient impacter 

les résultats mesurés. 
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VIII. Diagramme de flux 

 

Figure 1 : Diagramme de flux de l'étude 

Ce diagramme de flux a été élaboré à partir de celui proposé par la Schulz et al. dans les 

normes consolidées pour les rapports d'essais (Consolidated Standards of Reporting Trials 

[CONSORT]) en 2010. [132] 
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IX. Calendrier de la recherche 

 

Figure 2 : Frise chronologique des étapes de l’étude 
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Résultats  

I. Résultats possibles sur l’efficacité 

Suite à ce protocole, il est attendu de trouver que les groupes B et C ont une diminution de 

la spasticité et une amélioration de la qualité de vie plus importante que dans le groupe A et qui 

est statistiquement significative au cours de l’étude et surtout à la fin. Ainsi, pour les groupes 

B et C, une moyenne après traitement doit être supérieure à une moyenne avant traitement, et 

un écart-type après traitement doit être supérieur à un écart-type avant traitement.  

Ensuite, il faudra déterminer quel groupe entre le B et le C est le plus efficace en termes de 

fréquence de séance de cryothérapie. Pour cela, les bilans finaux des groupes B et C seront 

comparés. Le groupe ayant obtenu une diminution de la spasticité et augmentation de la qualité 

de vie plus importante sera le groupe pour lequel la fréquence est la plus efficace. 

Ce protocole peut aussi ne pas avoir d’effet. Aussi, il n’y aura pas de différence statistique 

significative sur la spasticité et la qualité de vie entre les trois groupes A, B et C. Aussi, les 

moyennes et les écarts-types des trois groupes avant et après traitement seront égales aux 

moyennes et aux écarts-types des trois groupes après traitement. 

II. Autres résultats 

Il est possible que ce protocole ait une efficacité et qu’il y est une diminution de la spasticité 

et une amélioration de la qualité de vie statistiquement significatives mais que, en observant 

l’évolution des patients au cours de l’étude grâce aux bilans intermédiaires, une phase de 

plateau apparaisse.  

Il est aussi possible que, lorsque les groupes B et C montrent une différence significative 

par rapport au groupe A, il y ait un des deux groupes qui montre une diminution de la spasticité 

plus importante que l’autre mais en revanche une moindre augmentation de la qualité de vie. 

Aussi, il ne sera pas possible de déterminer quelle est la fréquence la plus efficace entre celle 

du groupe B et celle du groupe C. 

III. Risque et inconvénients de l’étude 

Cette étude ne présente pas de risque, d’inconvénient ou d’effet secondaire connus. 
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Discussion 

I. Biais du protocole 

Ce protocole propose une étude contrôlée randomisée avec un schéma prospectif. En effet, 

ce protocole est randomisé par le tirage au sort par ordinateur de la répartition des patients au 

sein des trois groupes via des enveloppes opaques et scellées. Cela permet donc d’éviter les 

biais d’allocation, de sélection et de mémoire. 

Les médecins MPR utiliseront les mêmes moyens diagnostics pour évaluer les critères 

d’exclusion et ils n’auront pas connaissance des critères d’inclusion et d’exclusion, ce qui 

permet d’éviter le biais de recrutement. 

Même si l’échantillon se veut d’être le plus représentatif possible de la population cible, il 

n’en reste pas moins que chaque participant a des caractéristiques qui lui sont propres. Les 

résultats pourront donc être biaisés en concluant une différence significative entre les groupes 

par les caractéristiques personnelles et non grâce au protocole. C’est pourquoi ce protocole 

propose l’utilisation d’un groupe témoin (le groupe A) qui ne recevra pas de cryothérapie afin 

d’éviter le biais de confusion. De plus, la randomisation permet aussi de lisser les facteurs de 

confusion. 

Une formation des MK est prévue pour de standardiser les prises en charge des patients afin 

d’éviter un biais de suivi.  

Cette étude va se dérouler sur 12 semaines et il est impossible de prévoir les comportements 

des participants suite à de potentiels évènements qui surviendraient et pourraient les amener à 

abandonner le protocole au cours de sa réalisation. Aussi, afin d’éviter un biais d’attrition, une 

analyse en intention de traiter sera réalisée de manière à prendre en compte les éventuels 

patients perdus de vue. 

Les bilans seront effectués par des MK différents de ceux réalisant les séances de 

cryothérapie et de kinésithérapie avec l’échelle de Tardieu, l’échelle d’Ashworth modifiée et le 

questionnaire SF-36 qui sont des tests fiables et validés. Ainsi, le biais d’information est évité. 

Afin d’éviter le biais de détection, les médecins MPR utiliseront les tests diagnostiques gold 

standard pour évaluer les patients, et les participants seront randomisés. 



46 

 

Cette étude ne propose pas de méthode pouvant augmenter la participation de volontaires 

comme par exemple des indemnités, dans un souci d’économie. Aussi, cette étude présente un 

biais de participation. 

II. Réglementation 

Afin de pouvoir réaliser cette étude, il est nécessaire de suivre un certain nombre de 

démarches. 

A. Numéro d’enregistrement ID RCB 

Afin de pouvoir entamer les démarches nécessaires à la réalisation de ce protocole, il sera 

nécessaire d’obtenir un numéro d’enregistrement ID RCB. Ce numéro permettra d’identifier 

l’étude. Il devra donc être présent sur chaque dossier concernant l’étude. [133] 

Pour obtenir ce numéro, il faut se rendre sur le site suivant : 

https://ictaxercb.ansm.sante.fr/Public/index.php [134] 

 

Figure 3 : Page web pour obtenir le numéro ID RCB [134] 

B. La loi Huriet-Sérusclat 

La loi Huriet-Sérusclat (1988) fut la première loi en France à faire référence à la protection 

des personnes dans la recherche (essais ou expérimentations) faite sur l’être humain. Cette 

https://ictaxercb.ansm.sante.fr/Public/index.php
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protection se retrouve notamment dans les obligations du devoir d’information des personnes, 

du recueil du consentement et de couverture des risques liés à l’expérimentation. [135] 

Le projet doit aussi avoir un promoteur qui peut être une personne physique ou morale à 

l’initiative de l’expérimentation, ainsi qu’un investigateur principal qui est la personne 

physique dirigeant et surveillant le déroulement de l’étude. [135] 

Le protocole doit aussi être soumis à l’avis d’un comité consultatif de protection des 

personnes dans la recherche biomédicale (CCPPRB). [135] 

C. La loi Jardé 

La loi Jardé (mise en application depuis 2016) a redéfini plusieurs choses, notamment le 

terme « recherche biomédicale » qui est remplacé par « recherche impliquant la personne 

humaine (RIPH) ». [135] 

Elle modifie aussi que le promoteur d’un projet de recherche est une personne physique ou 

morale qui est responsable d’un RIPH, qui en assure la gestion et vérifie son financement. 

L’investigateur est précisé en ajoutant qu’il est dans son rôle sur un lieu déterminer pour la 

réalisation de l’étude. [135] 

Les études sont aussi classées en trois types : RIPH 1 : Les recherches interventionnelles 

qui comportent une intervention sur la personne non justifiée par sa prise en charge 

habituelle ; RIPH 2 : Les recherches interventionnelles qui ne portent pas sur des médicaments 

et ne comportent que des risques et des contraintes minimes, dont la liste est fixée par arrêté du 

ministre chargé de la santé, après avis du directeur général de l'Agence Nationale de Sécurité 

du Médicament et des produits de santé (ANSM) ; RIPH 3 : Les recherches non 

interventionnelles dans lesquelles tous les actes sont pratiqués et les produits utilisés de manière 

habituelle, sans procédure supplémentaire ou inhabituelle de diagnostic, de traitement ou de 

surveillance. » Enfin, il existe aussi un dernier type d’étude qui ne rentre pas dans le cadre de 

la loi Jardé. Ce dernier type est appelé « Études Hors Loi Jardé » ou Études non RIPH ». [135] 

Ici ce protocole est de type RIPH 2. 

Cette loi ajoute aussi deux nouvelles obligations : les autorisations du comité de protection 

des personnes (CPP) et de l’ANSM. [135] 
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L’autorisation de CPP se fait sur le site suivant : https://siriph.sante.gouv.fr/si-riph-

2g/#/login [136] 

 

Figure 4 : Page web pour déposer le dossier au CPP [136] 

D. Règlement général sur la protection des données (RGPD) 

En France, depuis juin 2018, la loi Informatique et Liberté a été modifiée pour être en 

conformité avec le RGPD. Cela concerne donc aussi le domaine de la RIPH. Aussi le 

responsable de l’étude doit pouvoir démontrer de l’application du RGPD. [135] 

Dans le cadre d’une RIPH 2, il faut obtenir une autorisation de la commission nationale de 

l’informatique et des liberté (CNIL). [135] 

E. Les démarches réglementaires pour cette étude 

La mise en place de ce protocole de recherche va donc suivre les procédures suivantes : 

- Obtenir un numéro ID RCB [133] ; 

- Être assuré ; 

- Obtenir l’avis d’un CPP (lettre de soumission au CPP cf. Annexe 7 et formulaire d’avis 

de demande au CPP cf. Annexe 8) ; 

- Avoir l’autorisation de la CNIL ; 

- Informer et obtenir les consentements écrit des patients participant à l’étude. [135] 

https://siriph.sante.gouv.fr/si-riph-2g/#/login
https://siriph.sante.gouv.fr/si-riph-2g/#/login
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III. Les limites du mémoire 

Ce protocole de recherche n’a pas pu être mis en place lors de ce parcours de formation 

pour l’obtention du diplôme d’État de masseur-kinésithérapeute. Il est donc impossible à ce 

jour de fournir des résultats. La mise en place d’une RIPH oblige à la réalisation de nombreuses 

démarches, comme expliqué dans la partie II de la Discussion de ce mémoire mais aussi un 

certain coût financier. L’étude n’a donc pas pu être réalisée par manque de temps et de 

possibilité de financement. 

L’analyse statistique proposée à la partie V.B.3. de la partie Méthode de ce mémoire 

fonctionne en présupposant que les données suivent une distribution normale multivariée et que 

les variances des différentes variables dépendantes sont égales entre les groupes. Si lors de la 

réalisation de ce protocole ce n’est pas le cas, alors l’analyse statistique sera à revoir. Les 

biostatistiques ne sont pas quelque chose qui est beaucoup abordé lors de la formation initiale 

de masso-kinésithérapie. Aussi, dans tous les cas, il sera nécessaire de faire appel à un 

statisticien. 

Cette proposition de protocole de RIPH est faite par un étudiant en dernière année de masso-

kinésithérapie pour lequel ce mémoire est un exercice d’initiation à la recherche. De plus, ce 

protocole n’est proposé que par une seule personne et sur un laps de temps assez court afin de 

convenir aux dates des différents rendus de ce mémoire. Aussi, cela implique que ce protocole 

n’est pas le mieux conçu. 

Au vu de la durée de l’étude (trois mois), il sera probablement possible de déterminer une 

durée de traitement par l’analyse de l’évolution des patients grâce aux bilans intermédiaires 

réalisés toutes les deux semaines. En effet, il sera possible, grâce à une phase de plateau comme 

décrite dans la partie II. de la partie Résultats de ce mémoire, de proposer que ce plateau 

apparaisse, car le protocole n’a plus d’effet à partir de cette durée de traitement.  Il sera toutefois 

nécessaire de réaliser une autre étude pour déterminer avec précision une durée de traitement 

optimale. 

IV. Conflit d’intérêt 

Aucun conflit d’intérêt n’est présent dans ce mémoire. 
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Perspectives de recherche et apports de ce travail 

I. Financement de la recherche 

Aucun financement n’est pour l’instant prévu pour la réalisation de cette étude. Si elle vient 

à devoir se réaliser il faudra alors trouver une ou plusieurs sources de financement dans le but 

d’indemniser les différents thérapeutes et autres professionnels qui interviendront dans la mise 

en place de cette étude puis dans la rédaction d’un article afin de publier les résultats de cette 

recherche. 

II. Valorisation de l’étude 

La rédaction d’un article dans une ou des revues scientifiques est prévue afin de trouver des 

financements et de valoriser le travail effectué en vue de réaliser ce protocole. 
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Conclusion 

En tant qu’étudiant, ce mémoire m’a permis d’approfondir mes connaissances sur la 

spasticité et la cryothérapie. Il m’a aussi permis de me perfectionner dans la recherche, 

notamment d’apprendre comment créer un protocole expérimental.  

En tant que kinésithérapeute, ce mémoire m’a permis d’entrer dans le monde de la recherche 

qui est vaste et de prendre conscience qu’il est très difficile de concevoir une étude en étant 

seul, nécessitant un investissement en temps considérable. Il m’a incité à me poser des questions 

sur ma pratique pour toujours proposer les meilleurs soins à mes patients. Ce protocole n’ayant 

pas été mis en place pour des raisons de temps et de moyens, j’aimerais le mettre en place par 

la suite pour pouvoir faire évoluer ma pratique et la kinésithérapie. Il sera sans doute amélioré 

avant d’être réalisé. 

Ce mémoire est une proposition de protocole. Si ce protocole abouti et s’il permet d’établir 

une fréquence d’application de la cryothérapie par flux d’air, cela donnera éventuellement une 

piste pour une technique efficace pour diminuer la spasticité dans le champ de kinésithérapie.  
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Annexe 2 : Document d’information et de consentement 
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Annexe 3 : Calendriers des séances 

K : Séance de kinésithérapie / C : Séance de cryothérapie par flux d’air 

Groupe A : 

 Jour 1 Jour 2 Jour 3 Jour 4 Jour 5 Jour 6 Jour 7 

Semaine 1 K  K  K  K 

Semaine 2  K  K  K  

Semaine 3 K  K  K  K 

Semaine 4  K  K  K  

Semaine 5 K  K  K  K 

Semaine 6  K  K  K  

Semaine 7 K  K  K  K 

Semaine 8  K  K  K  

Semaine 9 K  K  K  K 

Semaine 10  K  K  K  

Semaine 11 K  K  K  K 

Semaine 12  K  K  K  

 

Groupe B : 

 Jour 1 Jour 2 Jour 3 Jour 4 Jour 5 Jour 6 Jour 7 

Semaine 1 K C C K C C K C C K C 

Semaine 2 C K C C K C C K C C 

Semaine 3 K C C K C C K C C K C 

Semaine 4 C K C C K C C K C C 

Semaine 5 K C C K C C K C C K C 

Semaine 6 C K C C K C C K C C 

Semaine 7 K C C K C C K C C K C 

Semaine 8 C K C C K C C K C C 

Semaine 9 K C C K C C K C C K C 

Semaine 10 C K C C K C C K C C 

Semaine 11 K C C K C C K C C K C 

Semaine 12 C K C C K C C K C C 
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Groupe C : 

 Jour 1 Jour 2 Jour 3 Jour 4 Jour 5 Jour 6 Jour 7 

Semaine 1 K C  K C  K C   K C 

Semaine 2  K C  K C  K C  

Semaine 3 K C  K C  K C   K C 

Semaine 4  K C  K C  K C  

Semaine 5 K C  K C  K C   K C 

Semaine 6  K C  K C  K C  

Semaine 7 K C  K C  K C   K C 

Semaine 8  K C  K C  K C  

Semaine 9 K C  K C  K C   K C 

Semaine 10  K C  K C  K C  

Semaine 11 K C  K C  K C   K C 

Semaine 12  K C  K C  K C  
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Annexe 4 : Notice d’utilisation du Cryoflow ICE-CT 
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Annexe 5 : Guide clinique du Cryoflow ICE-CT 

Ce document à été volontairement tronqué pour ne conserver que les pages qui sont 

intéressantes. A l’origine ce document fait 56 pages. 
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Annexe 6 : Échelle de Borg 
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Annexe 7 : Lettre de soumission au CPP 
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Annexe 8 : Formulaire de demande d’avis au CPP 
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